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PREFACIO

Reconstruir o conhecimento cientifico e tecnoldgico de forma criativa, inovadora,
questionadora, contemporanea se constitui no desafio imposto ao magistério, em parti-
cular o superior, manifestado através do ensino, seja de graduagdo ou de pds-graduagio,
seja lato sensu ou stricto sensu. E possivel se alcangar esta meta, desde que assimilada como
politica institucional permanente e cuidadosamente implementada no cotidiano do labor
académico nas salas de aula, nos laboratérios, nos ambientes destinados & promogao, a pre-
vengdo e ao tratamento da satude, nas bibliotecas, enfim, em todos os espagos da Universi-
dade. Inexiste outra férmula para se alcangar este objetivo que nao seja através da adequada
formagdo académico-profissional em todos os niveis, do compartilhamento de ideias e da
cumplicidade de ideais aliados ao incentivo e financiamento responsavel da pesquisa.

Este pressuposto tem sido considerado de forma crescente a partir das exposi¢oes e
discussoes sobre os diversos temas que versam sobre contetdos cientificos inerentes as ma-
térias que sdo os objetivos maiores da drea de saude. Nao se pode esquecer que é através
do ensino de graduacgao e de pds-graduacao que a universidade se comunica diretamente
com a sociedade. De acordo com a Professora Maria Aparecida da Silva, um dos grandes
desafios da universidade publica é formar sujeitos que transformem seu discurso por um
mundo melhor em atitudes éticas, coletivas e individuais, contraditoriamente, num mundo
que tem globalizado principalmente, o individualismo e a miséria. O acesso dos alunos
da escola publica ao ensino superior publico ndo deve se dar através da caridade, mas da
ampliacao de possibilidades e reconhecimento do potencial intelectual e conhecimento da
realidade que possuem.

O envolvimento do corpo docente constituido por professores experientes, detentores
de titulagdo adequada, é um elemento essencial para o éxito da politica de qualidade acadé-
mica das atividades fins da universidade. O aprimoramento deste perfil transforma o pro-
fessor no educador requisitado nos dias atuais pela juventude que ingressa na universidade.
Ao tratar deste tema o psicanalista e professor emérito da UNICAMP, Rubem Alves, instiga
o leitor com a seguinte provocacgao: “Professores ha milhares. Mas professor, nao é algo que
se define por amor. Educador, ao contrério, nio ¢ profissao; é vocagdo. E toda vocagdo nas-
ce de um grande amor, de uma grande esperanga”. A seguir conclui: “Docéncia é ensinar a
pensar. Quem sabe pensar tem mais chances de sobreviver e de ter prazer. Contribui para a
qualidade de vida dos individuos e do pais”.

A plena compreensdo do carater indissociavel da triade ensino, pesquisa e extensao,
encontra-se nas reflexdes de Paulo Lima, Professor da Universidade Federal da Bahia: “O
que aconteceria, por exemplo, se todos os estudantes de universidades publicas brasileiras
passassem pelo menos um semestre ocupados em desenvolver trabalhos em parceria com
grupos da sociedade, buscando a produgdo compartilhada de conhecimento e sua utiliza-
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¢do como ferramenta de transformacao, ou investindo no intercimbio de conhecimentos
e experiéncias, tudo isso a partir de propostas cuidadosamente desenhadas para que apre-
sentassem relevancia académica e social, pensando numa relagdo duradoura e com enfo-
que pos-iluminista?”. Ao concluir suas reflexdes, este Professor oferece uma alternativa de
solu¢do a questdo inicialmente formulada: “A implementac¢do de uma proposta de atividade
curricular em comunidade implicaria de imediato a igni¢cdo de uma verdadeira oficina de
novos formatos académicos e, no médio prazo, a obrigatoriedade de um planejamento es-
tratégico de cada curso superior na diregdo das prioridades sociais brasileiras, além de uma
saudavel imersdo dos estudantes das respectivas realidades de suas futuras areas de atuagio”

A universidade por ser uma instituigdo que lida com o conhecimento, particularmente
pelo de pés-graduagdo, cabe-lhe debrugar-se sobre a realidade brasileira de forma a produ-
zir ciéncia de qualidade, compartilhando seus beneficios com a sociedade e cooperando
para o enfrentamento do apartheid social brasileiro. Nessa perspectiva, ¢ bem-sucedida a
continuidade da cole¢ao chancelada pelo Programa de Pés-graduagao Processos Interativos
dos Orgios e Sistemas intitulada “Orgaos e Sistemas: Temas Interdisciplinares”, ora com a
apresenta¢do do volume 6. Este livro de natureza interdisciplinar coloca a disposi¢do da
comunidade cientifica um conjunto de dezenove capitulos produzidos por parcela expres-
siva de pds-graduandos e recentes pds-graduados, em coautoria com relevante niumero de
professores permanentes que constitui o quadro docente do mencionado Programa. Trata-
-se, portanto, da op¢ao pela formacao de mestres e doutores com competéncia cientifica e
técnica em atendimento as exigéncias da sociedade brasileira.

Danilo Barral de Aratjo

Mestre em Odontologia pela UFBA

Doutor em Medicina e Satde pela UFBA

Professor Adjunto de Bioquimica Oral. ICS - UFBA



APRESENTACAO

A publicagdo “Orgdos e Sistemas: Temas Interdisciplinares V. 6” representa, dentre
outros objetivos de igual relevancia, a busca pelo aprimoramento da metodologia desen-
volvida pelo Programa de Pés-graduagao em nivel de Mestrado e Doutorado mantido pelo
Instituto de Ciéncias da Saude da Universidade Federal da Bahia denominado Processos
Interativos dos Orgdos e Sistemas.

Constituido de um elenco de dezenove textos interdisciplinares, aborda de forma
detalhada e rigorosamente atualizada temas de valor cientifico altamente destacavel, tais
como: “A terapia cognitiva comportamental nos transtornos depressivos e de ansiedade na
adolescéncia no contexto escolar”, “A avaliagdo neuropsicoldgica de dominios da cognigao

» «

social”, “Estudo da fungdo coclear e dos potenciais evocados auditivos na ontogenia tireoi-

» « »

diana’, “Céancer de boca”, “Strongyloides stercoralis: a importancia do diagnostico precoce da

<

estrongiloidiase”, “Revisdo dos protocolos de limpeza da superficie dental apos descolagem
de braquetes ortoddnticos”, “Transtornos mentais e saude bucal”, “Emissdes otoacusticas
em portadores de hipotireoidismo congénito”, “Carcinoma diferenciado de tireoide - atu-
alidades em diagnostico’, “Cardiopatias congénitas e adquiridas na infancia”, “Alteragdes
auditivas na esclerose sistémica’, “Iodo e gesta¢do’, “Qualidade da imagem em tomografia
computadorizada de feixe cOnico”, “A importancia da avaliagdo da tontura na populagdo

Mucopolissacaridose: alteragdes cardio-

2 <

infantil por meio de instrumentos de autorrelato’,
vasculares e o papel da ecocardiografia no diagnostico’, “Fatores de risco e morbimortalida-
de para cardiopatias congénitas em recém-nascidos”, “Importancia do programa de triagem
pré-natal e da detecgdo precoce de agravos com uso do papel de filtro” e “Aleitamento ma-
terno em recém-nascidos hospitalizados”.

Os documentos construidos e aqui apresentados na forma de textos cientificos foram
objeto de reflexdo, de fundamentagao tedrica e de apresentagao oral na qual os pds-gradu-
andos defenderam as hipoteses através de suas dissertacdes e teses. Nessa perspectiva, a
oportunidade efetiva de participar de um programa de pos-graduagdo stricto sensu, segu-
ramente contribui para modelar os participes para o exercicio do magistério superior. De
acordo com o Psicanalista Rubem Alves: “Professores ha milhares. Mas professor, ndo é algo
que se define por amor. Educador, ao contrario, ndo é profissdo; é vocacdo. E toda vocagdo
nasce de um grande amor, de uma grande esperanga. A docéncia ¢ a arte de se ensinar a
pensar. Quem sabe pensar tem mais chances de sobreviver e de ter prazer. Contribui para a
qualidade de vida dos individuos e do pais”.

A universidade demanda dos seus atores uma compreensido e uma imersio intensas
em cada um de seus fazeres. E assim que se constroem os compromissos que moldam os
vinculos com a institui¢do — ndo apenas vinculos formais ou funcionais, mas um envol-
vimento pessoal e emocional definidor do que poderia ser chamado de “militancia aca-
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démica” irrestrita. Entre esses fazeres, existe um que nem sempre é bem visualizado: o de
formacao de seus quadros de docentes e pesquisadores, aqueles que serdo responsaveis nao
apenas pela continuidade da institui¢ao, mas, sobretudo, pelos que deverdo empreender sua
constante renovacao.

A elaborag¢ao de capitulos no desenvolvimento do Curso de Mestrado e de Doutorado
seguramente alcan¢a importantes objetivos, a saber: qualificar em nivel cientifico a ativida-
de de pds-graduagdao denominada de Pesquisa Orientada; valorizar a producao cientifica
como estratégia maior de qualificacdo do ensino de pds-graduagio; oferecer publicagdes in-
terdisciplinares com base em temas especificos altamente atualizados cuja disponibilidade é
limitada, particularmente, para os alunos dos cursos de graduagao; integrar a produgdo do
conhecimento entre os docentes e discentes na execu¢do de iniciativas académicas direta-
mente relacionadas as diversas linhas de pesquisa e, finalmente, incentivar o enriquecimen-
to curricular dos po6s-graduandos vinculados ao citado Programa.

Certamente, o corpo docente do Programa de Pds-graduagdo Processos Interativos
dos Orgdos e Sistemas deve envidar todos os esforcos que estiverem ao seu alcance com
vistas a dar continuidade a este importante projeto cientifico organizando seguidos volu-
mes da colegio “Orgios e Sistemas: Temas Interdisciplinares” com capitulos produzidos
por mestrandos e doutorandos, recentes pos-graduados procedentes deste Programa e seus

Professores Orientadores.

Elisdngela de Jesus Campos

Mestre em Odontologia pela UFBA

Doutor em Medicina e Satide pela UFBA

Professor Adjunto de Bioquimica Oral. ICS - UFBA



Almério de Souza Machado Junior






DISFUNCAO TEMPOROMANDIBULAR
E A CERVICALGIA: RELACOES
ANATOMICAS E FUNCIONAIS

Achilles Motta Nunes
Marcos Alan Vieira Bittencourt
Roberto Paulo C. de Araiijo

CONSIDERACOES PRELIMINARES

A articulagdo temporomandibular (ATM) é uma das mais solicitadas do corpo huma-
no e participa de importantes fungdes, como fonagao, mastigagdo e degluticdo (ALVES et
al., 2010; BRICOT, 2001; MOLINARE et al., 2007). Funciona de forma harmoénica em um
sistema pareado, no qual a sincronia entre os lados direito e esquerdo deve ser bem funcio-
nal. Com ampla mobilidade, ndo deve ser vista apenas como componente dessas fungdes,
mas também como estrutura relacionada aos sistemas respiratdrio e postural. Relaciona-se
anatomicamente com a coluna cervical e com a cintura escapular por meio de um sistema
neuromioarticular em comum (FERREIRA et al., 2007; MORAES et al., 2013). A posicio
das ATM’s, da lingua, da mandibula, do pescogo, da coluna cervical e a passagem de ar estdo
inter-relacionadas, caracterizando uma unidade funcional (GIOVANETTI, 2009).

Quando existe alteragao de alguma fun¢do em um de seus componentes, podera ocor-
rer interferéncia nos 6rgaos inter-relacionados e desencadear adaptagdes funcionais nao
apenas no sistema estomatognatico (SE), mas no organismo em geral. Qualquer desequili-
brio neste repercute sobre o sistema postural, do mesmo modo que as alteragdes posturais
podem interferir negativamente no SE, evoluindo para um quadro de disfun¢ido tempo-
romandibular (DTM). Este desequilibrio possibilita a ocorréncia de um processo de des-
vantagem biomecénica na ATM (AMANTEA et al., 2004; BIASOTTO-GONZALEZ, 2005;
CORREA et al., 2011; RIES; BERZIN, 2008). Esta ligagdo entre ambos os sistemas encontra
respaldo no osso hioide que se localiza na intersec¢io entre as cadeias musculares anterior e
posterior do pescogo (BIASOTTO-GONZALEZ, 2005; CORREA et al., 2011).

DTM ¢ o termo comumente usado para descrever um grupo de condigdes que carac-
terizam alteragdes estruturais e/ou funcionais do sistema mastigatdrio, envolvendo tanto os
componentes articulares, como também os musculos (CORREA et al., 2011). E marcada
por diversos sinais e sintomas, mas principalmente pelo aumento da sensibilidade dolorosa
nos musculos cervicais e mastigatérios, por ruidos articulares (crepitagdes) e irregularida-
des na fun¢do mandibular, até o bloqueio dos movimentos. Inclui, portanto, disfun¢des do
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complexo muscular mastigatorio-cervical (RIES; BERZIN, 2008). E consenso que sua etio-
logia tem carater multifatorial. Ha fatores sistémicos, psicologicos (personalidade e com-
portamento) e estruturais (alteragdes dentofaciais, lassiddo ligamentar) que podem pro-
mover disfungdes posturais da cabeca e do pescogo (MATTA; HONORATO, 2003; ZARB
et al., 2000). A hiperatividade dos musculos temporal e masseter, o bruxismo e o estresse
aumentam o apertamento mandibular, sobrecarregando as ATM’s e servindo como fatores
de risco (NICOLAKIS et al., 2000).

A Sociedade Brasileira para o Estudo da Dor informa que a cervicalgia (quadro élgico
em regido cervical da coluna) afeta de 30% a 50% da populagao, sendo uma das queixas al-
gicas predominantes na pratica médica (SILVA; SPIEKER, 2014). Geralmente gera postura
antalgica por parte do paciente, fato que pode influenciar diretamente na biomecanica tem-
poromandibular. E sabido que as ATM’s se associam anatdmica e cinesiologicamente com
a coluna cervical, e por ser ela vulneravel a alteracdes, pode ser afetada pela mudanca da
postura, quando ha busca por um posicionamento mais confortavel na fuga da dor. Desse
modo, o posicionamento da coluna cervical influencia diretamente na face, agindo na rela-
¢do entre a maxila e a mandibula (BIASOTTO-GONZALEZ, 2005; TOSATO et al., 2007).

Em funcio dessas relacdes anatomicas e funcionais, torna-se extremamente impor-
tante, sobretudo para os profissionais que atuam no tratamento das DTM’s, conhecer as
estruturas envolvidas nos processos dolorosos da cervicalgia e das disfun¢des temporoman-
dibulares. Entender a artrocinematica, a agdo da cada estrutura como capsulas, musculos
e ligamentos, a relagdo entre elas e como a alteracao dessas estruturas pode desencadear
manifestagoes clinicas ¢ fundamental para o atendimento adequado do paciente.

ARTICULACAO TEMPOROMANDIBULAR

A ATM ¢ considerada uma das mais complexas do corpo humano. Bastante solicitada,
em conjunto com os sistemas esquelético, muscular, vascular, nervoso e dentario, compde
o sistema estomatognatico, cuja agdo envolve as fungdes de fonagao, mastigagao, deglutigdo
e equilibrio (ALVES et al., 2010; BIASOTTO-GONZALEZ, 2005; MENEZES et al., 2008).
Permite uma ampla movimenta¢ao da mandibula como abertura, fechamento, protrusao,
retrusdo e lateralizagdes. Deve funcionar de forma harmonica num sistema pareado, com
sincronia entre os lados direito e esquerdo (BRICOT, 2011; DEDA et al., 2012; SILVA; SAN-
TOS, 2011).

Do ponto de vista esquelético, compde-se pela cavidade glenoide situada na fossa tem-
poral, parte fixa da articulagao, localizada no osso temporal, e pela por¢ao mais proximal da
mandibula, denominada condilo ou cabeca da mandibula, que é a estrutura moével. Classifi-
cada como uma ginglimoartroidal, a ATM é condicionada a uma interdependéncia devido
ao funcionamento simultineo bilateral. Qualquer altera¢io mecanica em um lado, o outro
sofre por compensa¢ao (ALVES et al., 2010; BRICOT, 2001; MACIEL,1998; MOLINARE et
al., 2007).



Diferentemente da maioria das articula¢des sinoviais, as faces articulares da ATM sao
cobertas por cartilagem fibrosa, constituida principalmente por colageno e poucos condré-
citos, e ndo por cartilagem hialina, como é observado comumente (GIOVANNETI, 2009;
OKESON, 1992). A cartilagem fibrosa é mais espessa na por¢ao anterior do condilo e na
parte posterior da eminéncia articular. Funcionalmente, essas dreas sdo mais importantes,
pois sdo locais de impacto articular, e, uma quantidade maior de fibrocartilagem resiste
melhor ao impacto protegendo a ATM (BRICOT, 2001; MADEIRA, 1998).

Entre o condilo mandibular e o osso temporal, ha um disco que divide a regido intra-
-articular em dois espagos virtuais (MADEIRA, 1998; OKESON, 1992; SILVA; SANTOS,
2011). O disco ¢ formado por tecido conjuntivo denso e avascular, formado por coldgeno
tipo I, em uma disposi¢ao aleatéria e frouxa. Ajustando-se as facetas articulares, ele corrige
as irregularidades anatdmicas, protege as estruturas dsseas e possibilita o contato de duas
superficies dsseas rigidas e convexas durante o movimento, além de amortecer choques,
regular movimentos, estabilizar o condilo na cavidade glenoide e auxiliar na lubrificagdo
(BARROS; RODE, 1995; DUTTON, 2006; SILVA; SANTOS, 2011).

Envolvendo todas essas estruturas, a capsula articular fibrosa une as partes Osseas,
juntamente com os ligamentos colateral, esfeno-mandibular e estilo-mandibular, conferin-
do estabilidade a movimentag¢do do condilo e proporcionando firmeza e elasticidade (BRI-
COT, 2001; MOLINARE et al., 2007; OKESON, 1992). A capsula é fina em quase toda sua
extensdo, principalmente na regido anterior, onde ocorre a fusdo do feixe superior do mus-
culo pterigoideo lateral com o disco. Constituida por tecido conjuntivo frouxo, ela permite
movimentos mais amplos. Possui dtima vascularizagdo e inervagao, o que promove uma
resposta inflamatoria bastante eficaz e transmissao bem efetiva de informagdes sensoriais.
Diversos receptores podem ser relacionados nos tecidos capsulares, que informam sobre
sua posi¢do, bem como sobre suas eventuais alteragdes (GIOVANNETI, 2009; MADEIRA,
1998; SILVA; SANTOS, 2011). Possui importante papel durante os movimentos mandi-
bulares, resistindo as for¢as medial, lateral ou inferior que teriam condi¢oes de separar ou
deslocar as superficies articulares (OKESON, 1992). Na parte superior, envolve a fossa tem-
poral. Na inferior, insere-se no colo do condilo logo abaixo da inser¢éo do disco. Na posi¢ao
posterior, funde-se com a inser¢do posterior do disco e, na anterior, o disco e a capsula sdo
fundidos, permitindo a insercdo de algumas fibras do pterigéideo lateral diretamente no
disco. Assim, a capsula estd inserida no disco, ao longo de toda a circunferéncia (BIASOT-
TO-GONZALEZ, 2005; SILVA; SANTOS, 2011).

Como refor¢o a fungdo da cépsula articular, lateralmente hd o ligamento temporo-
mandibular, localizado desde a eminéncia articular até o arco zigomatico e, na parte poste-
rior, até o colo da mandibula. A cépsula e seus ligamentos estabilizam particularmente os
movimentos mandibulares de abertura e retrusdo, sendo que a protrusdo da mandibula é li-
mitada pelo ligamento estilomandibular (BIASOTTO-GONZALEZ, 2005; SILVA, 2011). A
membrana sinovial reveste o interior da capsula articular nos dois compartimentos. Como
principal fungédo, produz a sindvia, um liquido nutritivo e viscoso, que nutre a fibrocartila-
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gem, além de promover lubrificagdo, facilitando o deslizamento articular durante os movi-
mentos (BIASOTTO-GONZALEZ, 2005; MADEIRA, 1998).

Os movimentos da ATM ocorrem nos trés planos anatomicos: frontal, sagital e trans-
versal; com execu¢ao de abertura e fechamento, de protrusio e retrusao, das lateralizagoes,
além dos movimentos combinados. A abertura da mandibula, quando nao ha barreira mo-
triz alguma, ocorre pelo relaxamento da musculatura mastigatéria. O fechamento da boca,
incluindo a mordida, ocorre pela acdo de musculos levantadores da mandibula, funcéo as-
sumida pelos musculos masseter, temporal e pterigoideo medial. O movimento de desliza-
mento anterior (protrusdo) é realizado principalmente pela acdo do pterigoideo lateral, ja o
posterior ¢ proporcionado pelo relaxamento do pterigoideo lateral, e, se necessario, podera
haver contra¢do das fibras posteriores, mais horizontalizadas, do musculo temporal. Os
movimentos mastigatérios constituiriam o somatério de todos os movimentos descritos
(BARROS; RODE, 1995; DUTTON, 2006; SILVA; SANTOS, 2011).

Os musculos que participam dos movimentos mandibulares sdo tidos como estruturas
de estabiliza¢ao dinamica, que se originam no cranio e se inserem na mandibula. Os prin-
cipais sdo o masseter, temporal, pterigoideo medial e pterigoideo lateral. Ha outros porem,
que auxiliam diretamente a a¢do estomatognatica. Sdo os supra-hioideos (estilo-hioideo,
milo-hioideo, génio-hioideo e o digastrico) cuja principal fun¢io é o abaixamento da man-
dibula, e, os infra-hioideos (esterno-hioideo, tiro-hioideo e 0 omo-hioideo), que tém o pa-
pel de estabilizar o hioide para potencializar a abertura da boca, e os musculos cervicais,
que estabilizam a cabe¢a permitindo os movimentos controlados da mandibula (DUTTON,
2006; SILVA; SANTOS, 2011).

O musculo pterigoideo lateral, ou externo, apresenta-se na atomicamente dividido em
dois feixes, um menor na por¢do superior e outro maior, na inferior, cada um possuindo
sua agao diferenciada. A por¢ao inferior se origina na superficie lateral da placa pterigdidea
lateral e se estende até a superficie anterior do colo condilar; ja a superior se origina na
superficie infratemporal da grande asa do osso esfenoide e se estende ao disco articular. O
musculo pterigoideo medial, ou interno, é quase perpendicular ao lateral, originando-se
sobre a superficie medial da placa pterigoidea lateral e estendendo-se ate a superficie mais
interna da mandibula. Sua forma e sua dire¢ao anteroposterior sao similares as do musculo
masseter, que é seu sinergista. Possui forma espessa, apresentando uma por¢ao profunda
e outra superficial. E potente na elevacio da mandibula, estabilizando a articulagio para a
mastigagdo (DUTTON, 2006; GOULD, 1993; GRIEVE, 1994).

O masseter se origina no arco zigomatico e desce inferior e posteriormente, para se
fixar na superficie externa da mandibula. Sua extenséo inferior esta bem préxima ao 4ngulo
da mandibula. E o mutsculo mais superficial e o mais forte da mastigagio, cujo sinergista é
o temporal. Apresenta uma porgao superficial e outra profunda; suas fibras profundas apre-
sentam uma direcao mais vertical com maijor acdo na mordida. A contra¢do simultanea de
suas camadas eleva fortemente a mandibula e exerce pressdo nos ultimos molares, fazendo
com que o cdndilo assuma uma posi¢do de maxima capacidade de absor¢do de forcas em



rela¢ao a fossa temporal e ao disco articular. Isoladamente, a contragdo da camada superfi-
cial contribui para a protruséo, e a da mais profunda causa uma combinagio de elevagio e
retrusdo (DUTTON, 2006; GOULD, 1993; GRIEVE, 1994).

O musculo temporal se apresenta em forma de leque. Origina-se na fossa temporal e
suas fibras descem para se inserir no processo coronoide da mandibula. Em fun¢io de sua
origem mais ampla e sua estreita insercdo, esse musculo é bem adaptado para delicadas
alteragdes posicionais da mandibula. E delgado, subdividido em trés feixes: anterior, médio
e posterior. Atua na elevagiao da mandibula quando suas fibras anteriores, médias e poste-
riores agem juntas. (DUTTON, 2006; GOULD, 1993; GRIEVE, 1994; OLIVEIRA, 2002).

Esse complexo sistema mioarticular permite ampla mobilidade 8 mandibula, que nao
¢ vista apenas como movimentos da fun¢do mastigatdria e da degluti¢do, pois ha forte re-
lagdo com a postura. A ATM se relaciona anatomicamente com a coluna cervical e com a
cintura escapular através de um sistema neuromuscular que tém em comum (FERREIRA et
al., 2007; MORAES et al., 2013;). As posi¢oes da ATM, da lingua, da mandibula, do pescogo
e cabega, da coluna vertebral, da regido inframandibular e a passagem de ar estdo interrela-
cionadas, caracterizando uma unidade funcional (GIOVANETTI, 2009; SILVA; SANTOS,
2011).

DISFUNCAO TEMPOROMANDIBULAR

Com diversas denomina¢des como Sindrome de Costen, disfunc¢do craniomandibu-
lar, disfungdo da articulagdo temporomandibular, desordens cervicocraniomandibulares,
entre outras, a disfun¢do temporomandibular (DTM) é determinada por um conjunto de
disfungdes articulares e musculares da regido orofacial, com etiologia multifatorial e sinto-
matologia diversificada (ALVES et al., 2010; BIASOTTO-GONZALEZ, 2005; CARDOSO
et al., 2011; OKESON, 2008). Descrita pela primeira vez em 1934 pelo otorrinolaringolo-
gista James Costen, varios sintomoas foram associados a DTM, como dor orofacial, ruidos,
vertigens, sinais auditivos alterados, zumbidos e alteragdes na regido temporomandibular.
Essa disfunc¢do ndo ¢ diagnosticada pela sua etiologia, mas pelos chamados sintomas guia
do diagndstico. Sendo assim, caracterizar os pacientes que apresentam DTM exige uma
avaliagdo criteriosa com utiliza¢ao de diferentes ferramentas, abrangendo o maior niimero
possivel de seus sinais e sintomas (BIASOTTO-GONZALEZ, 2005; OKESON, 2008; ROSA
etal., 2011).

O quadro algico relacionado ocasionalmente pode ser mais grave ao mastigar e pode
levar a restri¢do dos movimentos mandibulares. Os pacientes normalmente a descrevem
como continuo, tipicamente ao redor do ouvido, no 4ngulo da mandibula, em areas da face
e na regido temporal. Tem sido descrito também nos maxilares, nos dentes e no pescogo, co-
mumente unilateral. Pacientes relatam maior pico de dor no periodo da manha ou ao final
da tarde, sem um padrao fixo (BARROS; RODES, 1995; IUNES et al., 2009). Por se tornar
cada vez mais frequente em clinicas e consultdrios, a exigéncia por parte dos profissionais
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aumenta, nao apenas por haver uma necessidade em expandir conhecimentos sobre a DTM
e suas implicagdes clinicas, mas também pelo manejo mais apropriado desses pacientes de
forma mais holistica e multidisciplinar (OLIVEIRA et al., 2008; PEREIRA; CONTI, 2001;
SARTORETTO et al., 2012).

O termo DTM ¢é comumente empregado para descrever um grupo de condigdes que
caracterizam alteragdes da estrutura ou func¢ao do SE, envolvendo tanto componentes ar-
ticulares como seus musculos (CORREA et al., 2011). Ocorre aumento da sensibilidade
dolorosa nos musculos cervicais e mastigatorios, por ruidos articulares e irregularidade na
fun¢do mandibular, com ou sem desvios, podendo haver, inclusive, bloqueios nos movi-
mentos mandibulares, até mesmo alteracdes auditivas (BARRETO et al, 2010; RIES; BER-
ZIN, 2008). Segundo Moreno et al. (2009), ha um conjunto de manifestagdes clinicas dessa
ma fun¢ado mandibular, associadas ou nao a dor, geradas por agentes agressores a integrida-
de morfolégica ou funcional do sistema temporomandibular. Nesse sentido Biasotto-Gon-
zalez (2005), relata uma estreita relacio entre disfun¢do muscular e dor. Tratando-se de
uma desordem geralmente relacionada ao estresse, podendo haver indugao ao aumento do
tonus muscular. Tal fato esta associado a habitos parafuncionais que resultam em fadiga e
espasmo gerando dor. Essa sobrecarga articular é das causas da DTM. Consideram-se como
habitos parafuncionais: mascar chicletes em excesso, onicofagia, morder canetas ou outros
objetos com frequéncia, bruxismo e apertar os dentes, entre outros. Nestas condi¢des, ha
desintegracao da rede de fibras colagenas das superficiais articulares, com redugdo progres-
siva da capacidade funcional, evoluindo para processos degenerativos (COSTA et al., 2004;
MORENO et al., 2009; RIES; BRZIN, 2008).

A DTM tem sua maior prevaléncia na faixa etaria entre 20 e 45 anos. Até os 40 anos,
a principal causa é de origem muscular e, apds essa idade, o principal fator etiologico é a
degeneracao articular (BIASOTTOGONZALEZ, 2005). Em geral, existe associagdo entre
dor orofacial advinda da DTM e a idade do individuo, ou seja, com o avangar da idade, a dor
se torna mais intensa (PLESH et al., 2011). Em rela¢do ao género, tem sido relatada maior
prevaléncia para as mulheres, em uma propor¢ao de 3:1 a 9:1, em individuos que procuram
por tratamento. Segundo alguns autores, esta diferenca talvez seja explicada pelo fato de as
mulheres terem, geralmente, maior consciéncia em relagao a saude, procurando ajuda na
fase inicial, quando os sintomas comegam a aparecer. (OKESON, 1992; POZZEBON et al.,
2016; STEENKS; WIJER, 1996) por outro lado, Helkimo (1974) desenvolveu um sistema de
classificagdo da DTM e, apos avaliar 321 pessoas, relatou a ocorréncia do género feminino
em 51% da amostra.

Como dito anteriormente, a ATM se relaciona anatomicamente com a coluna cervical
e com a cintura escapular. Assim o desequilibrio em um ou mais componentes do sistema
estomatognatico pode provocar sintomas dolorosos que geram modificagdes funcionais, re-
fletindo-se nas atividades didrias do paciente e podendo provocar alteragdes posturais e de
esquema corporal (MINORU, 1995; MOLINA, 1995; OKESON, 1998). A hiperatividade dos

musculos temporal e masseter, o bruxismo e o estresse, por exemplos, aumentam o aper-



tamento mandibular, sobrecarregando a ATM (NICOLAKIS et al., 2000). Dessa forma, as
posturas anormais também podem contribuir para o desenvolvimento ou a perpetuagdo da
DTM, uma vez que Iunes (2009) relatou que desvios posturais, como anteriorizagdo da cabe-
¢a, retificacao da coluna cervical e assimetria de ombros influeciam no seu surgimento. Assim,
alguns pesquisadores afirmam que a sintomatologia cervical pode ser melhor definida como
um fator perpetuador da DTM. (BEVILAQUA-GROSSI et al., 2007; CONTI, 1996).

Ainda nao existe um método confiavel para se realizar o diagnostico e mensuragao
da presenca e severidade da DTM que possa ser utilizado de maneira irrestrita por pes-
quisadores e clinicos. Uma boa anamnese continua sendo o método mais importante na
busca da impressdo diagndstica inicial. A especialidade que aborda DTM e Dor Orofacial
foi reconhecida pelo Conselho de Odontologia em 2002, drea bastante nova mesmo entre os
profissionais da area, havendo necessidade de mais estudos, sobretudo no que diz respeito a
interdisciplinaridade. (CARRARA et al., 2010)

COLUNA CERVICAL

A coluna cervical é a regido da maior mobilidade da coluna vertebral, participa de
maneira significativa dos movimentos de flexdo, extensao, rotagao e lateralizagao, constitui
o esqueleto axial do pescogo e, além de mobilidade, tem uma importante fun¢ao de equili-
brio e suporte da cabega (KAPANDIJI, 2000; ORTIZ, 2003). E constituida por sete vértebras,
sendo que as duas primeiras, C1 ou atlas e C2 ou axis, apresentam formas anatomicas dife-
rentes das outras cinco. O atlas se apresenta em forma de arco, nao possui corpo vertebral,
unindo-se a base do cranio através da articulagdo atlanto-occipital. O axis possui o pro-
cesso odontoide que emerge de seu corpo e se articula com o atlas por sua por¢ao interna
antero-inferior, formando um pivd no qual a articula¢do atlanto-axial realiza rotagao. As
vértebras de C3 a C7 sdo semelhantes, com corpos vertebrais, arcos posteriores que fecham
o canal medular e discos fibrocartilaginosos intervertebrais, conferindo amortecimento e
redistribuindo o peso de maneira uniforme. (BRICOT, 2001; DANGELO; FATTINI, 2007;
NATOUR, 2004).

Aproximadamente 50% da amplitude realizada durante a flexoextensao da coluna cer-
vical ocorrem em sua por¢do mais alta, entre o osso occipital (base do cranio), e as vértebras
C1 e a C2. Essas duas zonas articulares ndo possuem o disco intervertebral. Os 50% restan-
tes referentes aos movimentos de flexao e extensao, ficam por conta das demais vértebras
cervicais que possuem disco (KNOPLICH, 2003; KAPANTJI, 2000). Quanto aos movimen-
tos de rotagdo, eles ocorrem de forma semelhante, pois em torno de 50% séo realizados pe-
las vértebras C1 e C2, e os outros 50% se atribuem as demais. A flexdo lateral se da através da
agdo de todas as vértebras, sem gerar solicitagao mais acentuada da cervical alta (KAPANTJI,
2000; KNOPLICH, 2003).

Os principais musculos que proporcionam estabilidade e mobilidade a coluna cervical
sdo: o esternocleidoocciptomastoideo (ECOM), o trapézio (sobretudo o feixe superior), o
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longo do pescogo e os escalenos. O ECOM ocupa posicao anterolateral em relagdo a cervi-
cal, com origem no processo mastoideo, dirigindo-se para baixo e para frente e se inserindo
na clavicula. Sua contra¢io unilateral determina um movimento do olhar para cima e para
o lado oposto ao de sua contragao (FRICTION; DUBNER, 2003; KAPANDJI, 2000). O tra-
pézio é o musculo mais importante em relacdo ao posicionamento da cervical. Na contra¢ao
bilateral simétrica, realiza extensdo da coluna e da cabe¢a com acentuacio da lordose. Na
contragdo unilateral ou assimétrica, determina a inclinagdo para o mesmo lado e a rotagéo
da cabeca para o lado oposto. O trapézio é sinergista do ECOM homolateral (FRICTION;
DUBNER, 2003; KAPAND]JI, 2000). O musculo longo do pescogo ¢ o mais profundo dos
pré-vertebrais e recobre, em ambos os lados da linha média, toda a face anterior do pescogo.
Sua contracéo bilateral e simétrica retifica a lordose cervical e provoca flexdo do pescogo
(FRICTION; DUBNER, 2003). Os escalenos sdo trés musculos (anterior, médio e posterior)
que se estendem sobre a face anterolateral da cervical. A Contrac¢do simultidnea dos escale-
nos determina flexdo da cervical sobre a coluna toracica e hiperlordose, com a condigado de
que a coluna cervical ndo esteja rigida pela contragdo do musculo longo do pescogo. Sua
contra¢do unilateral determina inclinagao e a rotagdo da coluna para o lado da contracgdo
(FRICTION; DUBNER, 2003; SALOMAO, 2001).

A contragao simultanea de todos esses grupos musculares determina a retificagdo da
coluna cervical na sua posigio média. Assim, esses musculos se comportam como se fos-
sem cabos de suporte situados no plano sagital e nos planos obliquos, desempenhando
papel primordial no equilibrio da cabega e no transporte de cargas sobre ela (FRICTION;
DUBNER, 2003). O equilibrio das conexdes musculares entre cranio, mandibula, hioide e
esterno tem seu efeito resultante sobre a postura da cabeca, através dos musculos do pesco-
¢o, por sobre o fulcro das vértebras cervicais. Um desequilibrio entre essas estruturas pode
causar acomodag¢ao muscular do grupo antagonista, gerando dano estrutural a denti¢ao, a
ATM ou a ambas (FRICTION; DUBBNER, 2003; SALOMAOQ, 2001). O equilibrio estatico
da coluna cervical, no plano sagital, depende de um equilibrio dindmico permanente entre
a a¢do extensora dos musculos posteriores e a¢do flexora dos anteriores. Todos eles forne-
cem tensdes parciais ou totais na concavidade da lordose cervical para manter o sistema
integro (KAPANDIJI, 2000; SILVA; SANTOS, 2011).

CERVICALGIA

A cervicalgia é determinada pelo quadro algico em regido cervical da coluna vertebral.
A Sociedade Brasileira para o Estudo da Dor (SBED) informa que afeta 30% a 50% da po-
pulagdo, enquanto Silva e Spieker (2014) estimam que 15% das pessoas serdo acometidas de
cervicalgias em algum momento da vida. Segundo a Associagdo Internacional para Estudos
da Dor (IASP, 2015) a dor é definida como uma experiéncia sensorial e emocional desagra-
davel associada a um dano potencial aos tecidos, sendo o primeiro indicador da ocorréncia
de alguma lesdo tecidual. Porém, diferentemente de outros sistemas sensoriais, pode ser



iniciada no préprio sistema nervoso central, influenciando nao apenas as estruturas corpo-
rais, mas também os aspectos afetivo-motivacionais (BATISTA; BORGES; WIBELINGER,
2012; SOUSA, 2002). Assim, por questdes de bem estar e repercussoes além das geradas na
estrutura acometida, o profissional de saide deve sempre incluir, na anamnese, a avaliacao
da dor e de seu impacto (SILVA; RIBEIRO-FILHO, 2011; SILVA; SPIEKER, 2014).

A dor é descrita como primeiro indicador de que algo esta errado no organismo, aler-
tando o individuo sobre um estimulo nocivo que pode ter efeito lesivo, caso seja persisten-
te. Fundamental para a sobrevivéncia, desperta uma reagdo de prote¢do no individuo pela
retirada do segmento corporal do estimulo nocivo, evitando a propria lesio (DENEGAR;
DONLEY, 2003; SILVA et al., 2011). A dor é uma sensagdo penosa, produzida pela esti-
mulagdo de terminagdes nervosas sensiveis (SILVA; RIBEIRO-FILHO, 2011). Tal estimulo
pode ter origem no calor, no frio, na pressdo, na corrente elétrica, nos irritantes quimicos,
em contusoes, e também nos movimentos corporais errados, repetitivos e/ou bruscos, bem
como em posturas inadequadas (PESSOA et al., 2007; ROSA et al., 2011). Apesar de ser uma
experiéncia pessoal complexa, geralmente ¢ negligenciada, gerando sofrimento e perdas
financeiras aos individuos e a sociedade. Abrange fatores psicoldgicos como estresse, an-
siedade e disturbios do humor e labilidade emocional, além de afetar fatores sociais como
relacionamento no ambiente de trabalho e interpessoais, atividades culturais e condi¢oes
econdmicas, comprometendo comportamentos sociais (DENEGAR; DONLEY, 2003; PIO-
VESAN et al.,, 2001; SOARES et al., 2012).

Por ser uma experiéncia subjetiva e muito pessoal, seu relato é de dificil mensuragao,
pois ndo pode ser objetivamente avaliada por instrumentos especificos. Nao existe um ins-
trumento padrao que permita a um observador externo mensurar a dor de forma objeti-
va e similar & de outros avaliadores (DELLAROZA et al., 2008). Apesar de complexa, sua
mensuragao ¢ considerada importante para a definicdo de terapias que visam ao bem estar
do paciente. Além disso, ndo é simples administra-la sem ter uma medida exata sobre a
qual embasar a conduta terapéutica. Sem essa medida, torna-se dificil determinar se um
tratamento é necessario, se o prescrito ¢ eficaz, ou ainda, quando deve ser interrompido
(DELLAROZA et al., 2008; SOUSA, 2002). Assim, a afirma¢ao do paciente, na anamnese,
de que ha “dor presente’, ja é o bastante para a agao do profissional acerca do que é referido
(SOUSA, 2002).

A presenga de algum componente doloroso na coluna cervical faz o individuo, de for-
ma inconsciente, buscar por alivio. Geralmente, um processo doloroso no sistema muscu-
loesquelético resulta em uma postura antalgica. Ha uma alteragao do padrao normal de po-
sicionamento da cabega sobre a coluna, somada a ativagdo muscular de prote¢ao, definida
como espasmo protetor, comprometendo a fun¢io da coluna cervical (AMANTEA et al.,
2004; DELFINO et al., 2012; OLIVEIRA et al., 2015). Essa disfuncio craniocervical é uma
condicéo relativamente comum, representada por uma série de sinais e sintomas além da
dor. Hé restri¢des na amplitude dos movimentos fisioldgicos, presenga de ruidos articulares
e alteragdes posturais craniocervicais importantes. Contudo, de todas as manifestagdes, a
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cervicalgia é a que mais desagrada o individuo (AMANTEA, 2004; DELFINO et al., 2012;
DELLAROZA et al., 2008; GABRIEL; PETIT; CARRIL, 2001).

Devido a grande diversidade de estruturas inervadas na regido cervical, é importante
obter o diagndstico correto e preciso, para que a intervengio terapéutica seja bem direcio-
nada. Uma anamnese detalhada somada ao exame fisico é mais importante que os dados
de exames complementares para o entendimento e estabelecimento da melhor abordagem
(BARROS-FILHO; MENDONCA-NETTO; CRISTANTE, 2003; DELFINO et al.,, 2012;
TEIXEIRA et al., 2001; TEIXEIRA; MARCON; ROCHA, 2001). Assim, achados dos exa-
mes de imagem devem ser levados em conta apenas quando houver relagio com dados
colhidos no exame fisico (DELFINO et al., 2012 OLIVEIRA et al., 2015).

As causas da cervicalgia sao variadas, sendo a sindrome dolorosa miofascial a mais
prevalente. Essa sindrome acomete musculos, fascias, ligamentos, tecidos pericapsulares,
tendoes e bursas, elas sdo caracterizadas por mialgia, por bandas de tensdo palpaveis e
pontos-gatilho extremamente dolorosos (BATISTA; BORGES; WIBELINGER, 2012; KA-
ZIYAMA et al,, 2007). Os processos cronicodegenerativos cervicais também possuem alta
prevaléncia, sobretudo nos idosos, embora sejam frequentemente assintomaticos (DELFI-
NO et al., 2012; DELLAROZA et al., 2008; OLIVEIRA et al., 2015). Além disso, alteracdes
inflamatorias na cervical, posturas incorretas em atividades laborais e no cotidiano, estres-
se, ansiedade e depressdo sdo causas comuns. Podem também ser resultantes de afeccdes
na coluna como hérnias discais, tumores dsseos, infeccoes locais ou sistémicas (BATISTA;
BORGES; WIBELINGER, 2012; BARROS-FILHO, 2003; GABRIEL et al., 2001). A fibro-
mialgia também possui relagdo estreita com a cervicalgia. Individuos fibromialgicos apre-
sentam, ao exame fisico, uma condi¢ao dolorosa significativa nos musculos suboccipitais,
nos processos transversos de C5 a C7, na borda superior do trapézio (KAZIYAMA et al
2007; TEIXEIRA et al., 2001). E comum nestes individuos, também, o relato de dores no
pescogo como um grande e desagradavel sintoma (BATISTA; BORGES; WIBELINGER,
2012; TEIXEIRA; MARCON; ROCHA, 2001).

As desordens mecéanicas compoem causas comuns de cervicalgias. Neste caso, o pro-
cesso doloroso pode ser secundario a sobrecarga e a utilizacdo excessiva de uma estrutura
anatdmica normal, comumente a musculatura extensora, ou secunddrio a dano ou defor-
midade em uma estrutura anatémica (NATOUR, 2004). De acordo com alguns autores, os
traumatismos locais podem evoluir para cervicalgia. Lesdes por hiperflexdo e hiperexten-
sao, mesmo ndo ocorrendo fraturas, normalmente evoluem com hemorragias, edema, esti-
ramento e laceragdes do tecido mioarticular. Processos inflamatdrios na regido do pescogo
tendem a gerar dor e espasmos musculares cervicais (BARROS-FILHO et al., 2003; NIETO;
MIRO; HUGUET, 2008; TEIXEIRA et al., 2001).

As disfuncoes articulares intervertebrais decorrentes, em geral, do avangar da idade
ou de traumatismos, também causam cervicalgias, frequentemente relacionadas a degene-
ragdo discal intervertebral, marcada por desidratacao e desgaste articular. Ocorre redugao
da capacidade de o disco absorver e redistribuir o peso, sobrecarregando suas estruturas



estabilizadoras: ligamentos, musculos e facetas articulares (BARROS-FILHO et al, 2003;
BASSO; CORREA; SILVA, 2010). Por consequéncia, hd a formagao osteofitica reacional e/
ou hérnias discais, as quais além do comprometimento articular, pode gerar compressao
medular e radiculopatias (DUARTE et al., 2013; TEIXEIRA et al., 2001).

A cervicalgia pode também ser sintoma de tumores na regido da coluna cervical e de
doencas infecciosas. Tumores dsseos, sobretudo os metastaticos, lesam a estrutura cervical
gerando fortes dores. No caso de infecgdo, a tuberculose e a osteomielite podem causar cer-
vicalgia e/ou dor em regido do occipital. O acometimento pode ocorrer de forma intensa,
inclusive com irradiagdo para os membros superiores (BARROS-FILHO et al., 2003; DEL-
FINO et al., 2012). Além de dores nos ombros, frequentemente esta associada a disfagia, a
limitagdo de sua amplitude de movimento e aos espasmos musculares cervicais (TEIXEIRA
et al,, 2001). Além disso, processos inflamatorios relacionados a outras enfermidades sdo
causadores comuns de cervicalgia. Lupus eritematoso sistémico, artrite reumatoide, espon-
dilite anquilosante e polimiosite causam quadros élgicos importantes devido ao compro-
metimento articular, acometendo ligamentos, musculos e tenddes. Exames especificos e
investigacao por mediadores imunoldgicos, bem como métodos de imagem, auxiliam no
diagndstico (TEIXEIRA et al.,, 2001; TEIXEIRA; MARCON; ROCHA, 2001).

Os musculos cervicais sdo potencialmente zonas dolorosas quando sofrem sobrecar-
ga. Os mais acometidos sao o trapézio, em sua por¢ao superior, o elevador da escapula, os
escalenos, o ECOM, o longo da cabega e do pescogo e o multifido. Manifestagdes dolorosas
na regido da cabeca e do pescoco ativam de forma mais intensa o trapézio e o elevador da
escapula (BATISTA et al,, 2012; FRANCO et al., 2011; PEREIRA et al., 2015)

O tratamento da cervicalgia se fundamenta na remogao das causas. Quando essa op-
¢do ndo for viavel, as abordagens possuem ampla variedade. Dentre diversas possibilidades,
ha o uso de medidas farmacoldgicas e psicoterapéuticas, orientagdes posturais, mudanca
no estilo de vida, atividade fisica, fisioterapia convencional, terapia manual, RPG, pilates,
yoga e, em casos mais graves, procedimento cirdrgico. Por essa razdo, o diagnostico deve
ser bem realizado, para o tratamento ser bem direcionado e eficaz (AMANTEA et al., 2004;
DELLAROZA et al., 2008; DUARTE et al., 2013; NIETO et al, 2008; OLIVEIRA et al., 2015;
SANTOS et al., 2012; TEIXEIRA; MARCON; ROCHA, 2001).

CERVICALGIA E DISFUNCAO TEMPOROMANDIBULAR

O sistema estomatognatico faz parte do sistema postural. Ambos adotam o osso hioide
como a estrutura de unido entre as cadeias musculares anterior e posterior. A mandibula e
alingua estdo diretamente ligadas a cadeia muscular anterior, enquanto a maxila, por inter-
médio do créanio, esta ligada a cadeia posterior (Figura 1). A ATM representa a ligacao arti-
culada da mandibula com a base do crénio e também possui relacio com a cadeia muscular
anterior (AMANTEA et al., 2004; BIASOTTO-GONZALEZ, 2005; CORREA et al., 2011).
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Figura 1 - Relagdo do osso hioide com estruturas dos sistemas mastigatdrio e postural

;

Fonte: Biasotto-Gonzalez (2005).

O equilibrio na a¢do das cadeias musculares anterior e posterior garante o posiciona-
mento adequado da cabeca (Figura 2). Seu peso tende a anteriorizar o centro de gravidade,
exigindo uma agao dos musculos posteriores da cabega, do pescogo e da escapula, isso re-
quer uma contragao mais acentuada, na medida em que ha uma flexao por tempo prolonga-
do (IYER et al., 2016; MONGINI, 1998; SILVA; SANTOS, 2011). Todo desequilibrio do sis-
tema estomatognatico repercute sobre o sistema postural, do mesmo modo que alteragdes
posturais interferem, negativamente, no sistema estomatognatico, uma vez que possibilitam
a ocorréncia de um processo de desvantagem biomecéanica para a ATM, podendo levar a
um quadro sintomdatico de DTM (AMANTEA et al., 2004; BIASOTTO-GONZALEZ, 2005;
CORREA et al., 2011; RIES; BERZIN, 2008; ROCABADO, 1994).

Figura 2 - Relagdo entre as cadeias musculares anterior
e posterior, em situagdo de equillibrio

Fonte: Silva e Santos (2011).



Assim, como pode ser visto na Figura 3, a mudanca na posi¢ao da cabega, gerada pela
postura inadequada ou pela agdo de musculos cervicais, altera a posi¢ao da mandibula, afe-
tando diretamente a oclusdo e a agdo dos musculos mastigatorios. A flexdo cervical propor-
ciona o relaxamento da musculatura anterior do pescogo. A mandibula, pela agdo da gravi-
dade e dos musculos mastigatorios, assume uma posi¢ao mais anteriorizada, modificando o
contato oclusal e a posi¢cao da ATM. Nesse caso, o disco intra-articular e o condilo assumem
postura semelhante a da abertura da boca, mas, nesse caso, de forma passiva. Durante a
extensdo da cabeca, hd tensdo no ECOM e nos musculos anteriores, e a mandibula assume
uma posi¢do mais posteriorizada, na qual o condilo pode comprimir estruturas importan-
tes na zona retrodiscal (BIASOTTO-GONZALEZ, 2005; LA TOUCHE et al., 2015; SILVA;
SANTOS, 2011; ROCABADO, 1994)

Figura 3 - Desequilibrio por tensdo em cadeia muscular anterior (A)
e desequilibrio por tensdo em cadeia muscular posterior (B)

A == B

Fonte: Silva e Santos (2011).

Os movimentos funcionais da mandibula sdo resultantes da acdo coordenada dos
musculos mandibulares e cervicais, que levam a movimentos simultaneos entre a ATM, a
atlanto-occipital e a coluna cervical. Alteragdes isoladas em um desses segmentos podem in
fluenciar o adequado funcionamento do outro (ROSA et al., 2011). De forma semelhante,
Armijo-Olivo et al. (2006) apontam uma tendéncia para a relagdo entre DTM e coluna cer-
vical, estruturas do pescogo e dor craniofacial.

Tosato et al. (2007) estudaram a prevaléncia de DTM em 20 mulheres com cervicalgia
ou lombalgia, constatando que aquelas com queixas de cervicalgia apresentavam, de forma
mais intensa, os sinais e sintomas de DTM do que as que tinham diagndstico de lombalgia.
Em outro estudo, Ries e Bérzin (2008) verificaram 30% de prevaléncia de dor cervical em
pacientes sem DTM e 65% para os que apresentavam, concluindo que: ser portador de
DTM aumentou de forma consideravel a prevaléncia de cervicalgia, indicando uma prova-
vel relagao entre as duas condi¢des. Nesse mesmo estudo, também observaram que a esta-
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bilidade postural foi mais comprometida entre os portadores de DTM. Nesta mesma linha,
outro estudo mostrou que, em um grupo de individuos com cervicalgia, 75% apresentavam
dor na ATM e 83% apertamento ou ranger dos dentes. Além desses, outros sintomas que
caracterizam a DTM, como zumbido, estalido e dor nos musculos mastigatérios (masseter
e temporal) também foram citados (TOSATO et al., 2007). Em outro estudo, em uma amos-
tra composta por 179 mulheres e 71 homens, dentre os que apresentavam DTM cronica, a
prevaléncia de dores na coluna cervical foi maior do que no grupo das pessoas sem dor cra-
niomandibular. Além disso, foi verificado que o ponto mais doloroso situava-se na regiao
do trapézio superior (VISSCHER et al., 2001).

Em um amplo estudo que durou aproximadamente 25 anos, com uma amostra de
4.528 individuos com DTM, Cooper e Kleinberg (2007) verificaram elevada frequéncia de
outros sintomas, estando as dores de cabeca presentes em 79,3%, os ruidos articulares e
limitagdo de abertura da boca em 75%, além de dores faciais e cervicais. Concluiram que a
maioria dos individuos com DTM apresenta algum sintoma doloroso envolvendo a fungao
mandibular e/ou musculos mastigatérios e cervicais. Apontando para essa mesma diregdo,
Ciancaglini, Testa e Radaelli (1999) haviam observado ocorréncia de dor cervical em 38,9%
de sua amostra, mais significante em mulheres (41,7%) do que em homens (34,5%). Estes
autores relataram que a prevaléncia de dor cervical aumentou de acordo com a idade e com
a severidade da doenga, sendo duas vezes maior nos casos de DTM severa. Além disso,
apontaram como fatores significantes para a associagdo entre DTM e dor cervical, sintomas
como dor facial e/ou articular e sensagao de fadiga na ATM.

Em uma pesquisa de associagao entre DTM e fatores psicoldgicos e alteragdes cervicais,
Minghelli, Kiselova e Pereira (2011) revelaram uma prevaléncia de 37,3% de DTM nos alunos
da area de satde, sendo que, poucos universitarios tinham conhecimento prévio da presenca
de DTM. Da amostra composta por 306 alunos, apenas 13,2% relataram cervicalgia.

Weber et al. (2012) realizaram estudo para investigar a frequéncia de sinais e sintomas
de disfuncéo craniocervical em individuos com e sem DTM e avaliar a influéncia da postu-
ra nessa associa¢ao. Verificaram que nao houve diferenga na postura entre os grupos com e
sem DTM, o que sugere que as alteragdes posturais estejam mais relacionadas a ocorréncia
de disfungdo craniocervical. Por outro lado, nos individuos com DTM, a frequéncia de
sintomas dolorosos na regido cervical foi maior, sugerindo que essa associagao parece estar
mais a hiperalgesia nos individuos com DTM do que a alteragao postural.

Em um trabalho realizado por Moreno et al. (2009), as queixas de cervicalgia foram
estatisticamente significantes nos pacientes com DTM quando comparados aos individuos
sem essa disfungdo. Utilizando uma escala visual analdgica, verificaram que a média no
grupo sintomatico foi de 6,4 (na escala de zero a dez), enquanto no grupo sem DTM, o valor
foi de 2,7. Nesse mesmo estudo, a dolorimetria realizada nos musculos temporal anterior,
masseter, trapézio superior e ECOM, de ambos os grupos, demonstrou que o ECOM, no
grupo com DTM, foi o mais acometido.



CONSIDERACOES FINAIS

Sabendo que ha, anatomicamente e funcionalmente, relagdo entre a ATM e a coluna
cervical, que ha um padrao compensatorio corporal em resposta a dor e que posturas antal-
gicas sdo adotadas para minimizar sua percepgao, é importante observar se hd associacdo
entre as DTM’s e os quadros algicos na regido cervical. A observagdo desses eventos élgi-
cos e seu melhor entendimento podem tornar a abordagem terapéutica mais direcionada,
incluindo a atuagdo na regido cervical como mais uma possibilidade para o controle do
quadro doloroso em individuos sintomaticos para DTM, o que pode otimizar os resultados
do tratamento.

Diante das informagoes registradas nesse capitulo, verifica-se que tanto a DTM quanto
a cervicalgia sdo problemas complexos e que afetam significativamente a qualidade de vida
de grande parte da populacdo. Em func¢ao da estreita relagdao entre as cadeias musculares
envolvidas no adequado funcionamento da ATM e da coluna cervical, a busca por uma
possivel associacdo entre as referidas alteracdes tem sido recorrente. Como a maioria dos
trabalhos é inconclusiva e proveniente de amostras pequenas, ou composta por individuos
pertencentes a outros contextos cultural e social, torna-se importante a realizacdo de pes-
quisas que, efetivamente, investiguem esta possivel relagdo em pacientes pertencentes a este
contexto regional, possibilitando a adogao de medidas terapéuticas melhor direcionadas e

individualizadas.
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A TERAPIA COGNITIVA COMPORTAMENTAL
NOS TRANSTORNOS DEPRESSIVOS E

DE ANSIEDADE NA ADOLESCENCIA NO
CONTEXTO ESCOLAR

Ana Cristina Santana Matos Ragazzo
Irismar Reis de Oliveira

CONSIDERACOES PRELIMINARES

A terapia cognitiva (TC), criada por Aaron Beck na década de 60, na Pensilvania,
contribuiu de forma efetiva para o desenvolvimento das abordagens terapéuticas que fazem
parte do grupo das terapias cognitivo-comportamentais (TCC). De uma maneira geral, as
TCC sao abordagens psicoterapicas ativas que ajudam o paciente a compreender seu fun-
cionamento através do reconhecimento de pensamentos disfuncionais, possibilitando que
eles sejam reestruturados durante o processo psicoterapico.

A terapia cognitiva, no contexto escolar, vem crescendo (DAUNIC et al., 2006), e pro-
jetos de prevengdo nas escolas tém se mostrado eficientes nao s6 para melhorar a satade
mental de criancas e adolescentes como para contribuir no desenvolvimento de resilién-
cia em longo prazo (PETERSEN;WAINER,2011). Neste interim, a escola adquire um papel
fundamental na promogédo do desenvolvimento social e emocional dos alunos, pois permite
que um numero maijor de pessoas tenha acesso a estes projetos de intervengao.

A adolescéncia é um periodo de transi¢do entre a infancia e a fase adulta, caracterizada
por inimeras mudangas corporais, psicoldgicas e sociais, cujos resultados de maneira geral
representam maturidade fisica e reprodutiva, desenvolvimento cognitivo e intelectual, as-
sim como o estabelecimento da identidade psiquica e sexual (COSTA;SANTOS,2009). Essa
fase considerada complexa se configura como um periodo de risco para o surgimento dos
transtornos depressivos e de ansiedade.

TERAPIA COGNITIVA (TC)

A TC foi desenvolvida por Aaron T. Beck, psiquiatra com forma¢ao em psicanalise
ortodoxa, na Universidade da Pensilvéania, no inicio da década de 60 (BECK, 1964). Em suas
primeiras pesquisas sobre depressao, Beck buscou apoio empirico na teoria freudiana, que
argumentava ser a raiva voltada contra o selfa origem da depressao. Depois de suas observa-
¢oes clinicas e testes experimentais, Beck encontrou tendéncias negativas no processamento
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cognitivo em individuos deprimidos e desenvolveu uma teoria sobre os transtornos men-
tais, focalizando, inicialmente, a depressao. Nascia a TC, num formato de psicoterapia breve
e estruturada, com o objetivo de modificar pensamentos e comportamentos disfuncionais
para resolver os problemas atuais dos pacientes (BECK, 1964).

Em uma série de trabalhos publicados no inicio da década de 1960, Beck desenvolveu
uma conceitualiza¢do cognitiva propria da depressdo, na qual os sintomas estavam rela-
cionados a um estilo negativo de pensamento em trés dominios - relativos a si (o proprio
individuo), ao mundo e ao futuro -, constituindo o que ele denominou a triade cognitiva
negativa (BECK, 1963,1964)

A TC sofreu influéncia dos sistemas mais tradicionais de terapia, como a teoria estru-
tural da psicanalise, a abordagem fenomenolodgica, o comportamentalismo e a psicologia
cognitiva.

A teoria estrutural “promove o conceito da estruturacdo hierarquica dos processos
cognitivos, com énfase na divisdo em processo de pensamento primario e secundario”
(FREEMAN; DATTILIO, 1998). A abordagem fenomenolégica de Adler e Karen Horney
contribui com a nog¢do de que a visdo do sujeito sobre o self e 0 mundo ¢ crucial na géne-
se do comportamento humano. A psicologia cognitiva ressaltou a cogni¢do como chave
no processamento de informagoes e na determinagao do comportamento (CALLEGARO,
2011).

Segundo Beck (1997), o modelo cognitivo da TCC propde que o pensamento dis-
funcional ou distorcido influencia de maneira sistémica o humor e o comportamento,
sendo, portanto, comum a todos os comportamentos, inclusive aos disturbios psicol(')gi-
cos. Quando o paciente é capaz de avaliar e modificar suas cognigdes, incluindo pensa-
mentos, pressupostos e crengas, ¢ possivel melhorar o humor e o comportamento. Esse
modelo é capaz de compor o individuo de forma integrada, ao considerar as cogni¢oes
e os erros de pensamento como capazes de influenciar as emogdes e os comportamentos
humanos. Dessa forma, ao explicar essa relagdo sistémica entre pensamento, emogéo e
comportamento, o modelo cognitivo avanga no tratamento e na prevengdo de inimeros
transtornos.

Desde os primeiros resultados de pesquisa em 1977 (RUSH et al., 1977), a TC vem sen-
do aplicada no mundo inteiro como tratamento tinico ou adjunto para diversos transtornos
(BECK, 1997). Esse tipo de terapia é efetiva para pacientes diversos (PERSONS; BURNS;
PERLOFF, 1988) e com diferentes niveis de educac¢ao, renda e background.

O modelo cognitivo de Beck e seus derivados baseiam-se numa formulagdo cognitiva
do transtorno ou problema do paciente e sua aplicagdo a conceituagio, que é o entendi-
mento do paciente sobre o caso. A partir disso, o terapeuta busca, de diversas formas e com
diferentes técnicas, produzir a mudancga cognitiva, que é a modifica¢do de pensamentos e
do sistema de crengas do paciente, para que as mudancas emocionais e comportamentais
sejam duradouras (BECK, 1997).



Para Beck (1997), alguns principios da TC devem ser seguidos, como formulagio
em continuo desenvolvimento do paciente e de seus problemas em termos cogniti-
vos, alianca terapéutica segura, colaboragao e participagao ativa, bem como objetivos
orientados por metas e focalizados em problemas. Inicialmente, enfatiza-se o presente,
e, de modo educativo, ensina-se o paciente a ser seu proprio terapeuta, priorizando a
prevencao da recaida. Além disso, a TC se caracteriza por tempo limitado, sessoes es-
truturadas. Ela ensina os pacientes a identificar, avaliar e responder aos pensamentos e
crencas disfuncionais, utilizando uma variedade de técnicas para mudar pensamento,
humor e comportamento.

Esses principios da TC sofrem variagdes de acordo com o perfil do paciente, sua histd-
ria de vida, o transtorno ou o problema, as metas, o vinculo advindo da alianca terapéutica,
os recursos do paciente para lidar com as questoes do dia a dia e sua motivagao.

O modelo cognitivo defende a hipdtese de que as emogdes e os comportamentos sao
influenciados pela percep¢ao que o individuo tem dos eventos. Nao é uma situagdo por si
s6 que determina o que as pessoas sentem, mas, antes, 0 modo como elas interpretam a
situacdo (BECK, 1964; ELLIS, 1962).

O processamento cognitivo ocorre em trés niveis. No primeiro, considerado o nivel
mais superficial de cogni¢do, os pensamentos nao decorrem de deliberagdo ou reflexao,
porém surgem automaticamente, e sdo especificos para a situagao, sendo denominados de
pensamentos automaticos. Os pensamentos automaticos podem ser verbais, visuais ou em
ambos os formatos, sendo avaliados de acordo com sua validade e utilidade (BECK, 1997).

No segundo nivel, estdo as crengas intermedidrias, que se manifestam através de pres-
supostos, regras e atitudes. Esses pressupostos tém uma estrutura condicional do tipo “se...,
entdo..”, que ativam as crengas nucleares, como, por exemplo, “se enfrentar um problema
dificil, ndo consigo resolvé-lo sem ajuda” (CALLEGARO, 2011)

As crengas nucleares sio cognigdes do terceiro nivel e se iniciam na infancia, periodo
em que o individuo desenvolve conceitos mais globais, rigidos e generalizados sobre si mes-
mo e os outros (BECK, 1997).

O individuo organiza suas experiéncias de modo coerente para funcionar de forma
adaptativa (ROSEN, 1988). Assim, é possivel afirmar que essa forma adaptativa correspon-
de a um processo mental processual em direcdo a homeostase.

Ao longo da vida, no ambiente social, as pessoas desenvolvem crencas que, muitas
vezes, podem ser disfuncionais, gerando avalia¢oes distorcidas sobre si. A terapia cognitiva
ajuda o paciente a desenvolver crencas nucleares mais funcionais e realistas, num processo
colaborativo de aprendizagem, inicialmente identificando e avaliando os pensamentos au-
tomaticos a fim de modifica-los; em seguida, avalia as crengas intermedidrias e centrais para
determinar se elas sao disfuncionais, tornando-se o foco do tratamento.

O modelo cognitivo pode ser demonstrado de forma simples no modelo apresentado

a seguir.
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Figura 1 - Modelo Cognitivo segundo a Terapia Cognitiva
desenvolvida por Aaron Beck

‘ Crengas centrais ‘

{

‘ Crengas intermediarias ‘

Reagbes

Situagdes |:> Pensamentos automaticos |:> comportamentais

fisiologicas
emocionais

Fonte: Adaptagao de Callegaro (2011).

De acordo com esse modelo, as situagdes vivenciadas produzem pensamentos au-
tomaticos, os quais desencadeiam reagdes emocionais, fisioldgicas e comportamentais. A
terapia cognitiva baseia-se na premissa de que a inter-relagdo entre cogni¢do, emogao e
comportamento estd implicada no funcionamento normal do ser humano, bem como na
psicopatologia, na qual ha uma interagao reciproca de pensamentos, sentimentos, com-
portamentos, fisiologia e ambiente. Uma mudanc¢a em qualquer desses componentes pode
iniciar modificagdes nos demais. A interagdo de fatores — genéticos, ambientais, culturais,
fisicos, familiares, de desenvolvimento e personalidade - predispde o individuo a vulnera-
bilidade cognitiva (KNAPP, 2004).

O proximo tdpico sera destinado a discussao dos principais conceitos da terapia cognitiva.

CONCEITOS DA TERAPIA COGNITIVA (TC)

A premissa fundamental da terapia cognitiva integra pensamento, emo¢ao e comporta-
mento. O continuo fluxo de pensamentos faz parte do processamento cognitivo, que acontece
de forma automatica, nao avaliativa e em nivel pré-consciente. Tais cognigdes, que ocorrem
nesse nivel mais superficial, sio denominadas pensamentos automaticos. Os pensamentos
automadticos intermedeiam os acontecimentos externos e as reacdes emocionais, comporta-
mentais e fisioldgicas (CALLEGARO, 2011). Em terapia cognitiva, o paciente ¢ treinado para
reconhecer, avaliar e registrar os pensamentos automaticos disfuncionais (BECK, 1997).

As crengas intermedidrias, também conhecidas como pressupostos subjacentes, sao
regras, padroes, normas e premissas que norteiam a conduta do individuo. Os pressupostos
subjacentes sdo crengas que se apresentam na forma condicional, levando o individuo a
cumprir normas, regras e atitudes que, temporariamente, o mantém confortavel em de-
terminadas situagdes. Porém, se nao conseguir atender a esses pressupostos em alguma
circunstincia, as crencas nucleares negativas ou disfuncionais sao ativadas (KNAPP, 2004).



As crengas nucleares ou centrais constituem o nivel cognitivo mais fundamental e se
constroem ao longo da vida, a partir das experiéncias que moldam a percep¢éo e a interpre-
tagdo dos eventos, tornando-se, assim, incondicionais. Esses trés niveis de cognigdo intera-
gem continuamente, influenciando e modificando um ao outro.

Para além da premissa que contextualiza a rela¢ao entre cogni¢do, emogdo e compor-
tamento do ser humano, as distor¢des ou erros de pensamento (distor¢des cognitivas) sao
outra importante premissa da TC. As distor¢des cognitivas sdo vieses sistematicos na forma
como os individuos interpretam suas experiéncias. Tais erros de pensamentos levam o indi-
viduo a avaliagdes equivocadas das situagdes, o que tem impacto negativo no seu funciona-
mento social. As distor¢des cognitivas estdo classificadas no Quadro 1 a seguir.

Quadro 1 - Distor¢des cognitivas

Distor¢ao

Explicagao

Leitura mental

Acredito que posso dizer o que as outras pessoas estdo pensando ou o que elas sabem
0 que estou pensando.
Exemplo: “Ele acha que sou boba..

Previsao do futuro ou
catastrofizacdo

Posso prever o futuro, que as coisas vao piorar ou que hd perigo a frente. Assim,
passo para toda sorte de conclusées precipitadas.
Exemplo: “Vou ser reprovado no vestibular”

Pensamento do tipo “e se..”

>

Fico imaginando “e se..” isto ou aquilo acontecer... E raramente fico satisfeito com as
respostas. Exemplo: “Sim, mas... e se eu ficar ansioso?”

Desqualificacio dos aspectos
positivos

As minhas realizagdes ndo contam ou contam pouco.
Exemplo: “A prova foi facil, por isso consegui tirar 10

Filtro negativo ou abstracdo
seletiva

Foco minha atengdo quase exclusivamente nos detalhes negativos e raramente noto o
todo da situagéo.
Exemplo: “A irma da anfitria da festa ndo gostou de mim.

Supergeneralizagao Noto um padrao global de aspectos negativos com base em um tinico acontecimento.
Exemplo: “Isto sempre acontece comigo. Falho em tudo que tenho que fazer”
Rotulagao Dou atributos negativos a mim e a outras pessoas.

Exemplo: “Sou um fracassado.”

Pensamento do tipo “deveria”

Interpreto os acontecimentos em termos de como as coisas deveriam ser e do que eu
deveria fazer ao invés de como as coisas sdo e do que posso fazer agora ou no futuro.
Exemplo: “Eu deveria fazer tudo bem?”

Personalizagao

Interpreto comentarios, questdes e comportamentos de outras pessoas como criticas
sobre 0 meu valor, mesmo quando nao tenho certeza de ser o caso.

Exemplo: “Ela disse que estava cansada, mas o que realmente queria dizer foi que nao
queria ficar comigo.”

Pensamento dicotdbmico

Vejo os acontecimentos e as pessoas em termos de pensamentos tipo “tudo ou nada’,

»

“preto-branco’, “oito ou oitenta”
Exemplo: “Se eu ndo for aceita por todos, isso significa que sou um fracasso.”

Comparagdes pouco razoaveis

Interpreto acontecimentos utilizando padrées pouco realistas, focando minha
aten¢do naqueles que se saem melhor do que eu e, entdo, me julgo inferior nessas
comparagoes.

Exemplo: “Ela conseguiu mais sucesso do que eu.”

Tendéncia & lamentagéo

Foco minha atengéo na ideia do que poderia ter feito melhor no passado e nido no
que posso fazer melhor agora. Exemplo: “Eu ndo deveria ter dito aquilo”

Atribuigao de culpa

Foco minha atengao nas outras pessoas como fontes dos meus sentimentos negativos
e recuso-me a assumir a responsabilidade da minha prépria mudanga.
Exemplo: “Ela é culpada pelo que estou sentindo agora”.

Raciocinio emocional

Permito que os meus sentimentos determinem a minha interpretagao dos fatos.
Exemplo: “Tenho um bom emprego e parece que meus colegas me apreciam, mas eu
me sinto incompetente”.

Fonte: Beck (1995).
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As distorgdes cognitivas sio também denominadas erros de pensamento. O método
terapéutico na abordagem cognitiva se constitui de principios fundamentais, dentre eles,
o empirismo colaborativo, no qual paciente e terapeuta atuam de forma ativa na solucao
de problemas. Essa forma de relacionamento terapéutico tem como pressupostos a apren-
dizagem e o manejo do problema ou do transtorno, tornando o sujeito ativo no processo
terapéutico, o que lhe proporciona mais poder (empowerment). Paciente e terapeuta traba-
lham juntos como uma equipe investigativa, desenvolvendo hipdteses sobre a acuracia ou a
validade de uma série de cogni¢oes e comportamentos. O estilo de questionamento usado
na terapia cognitiva comportamental baseia-se em uma relacdo empirica colaborativa que
tem o objetivo de ajudar os pacientes a reconhecerem e modificarem os pensamentos dis-
funcionais (WRIGHT; BASCO; THASE, 2008).

Knapp (2004) enfatiza que, por meio do questionamento socratico — assim chamado
porque o filésofo Sdcrates fazia questionamentos com respostas abertas —, o terapeuta vai
guiando o paciente para a “descoberta’”, de forma que ele entenda seus problemas, explore
possiveis solugdes e desenvolva um plano para lidar com as dificuldades. A “descoberta
guiada” maximiza o envolvimento do paciente nas sessdes, no processo terapéutico, e
minimiza a possibilidade de o terapeuta impor suas convicgdes. Ao longo do tempo, o
paciente adquire competéncias para lidar com problemas futuros através das habilidades
apreendidas.

A terapia cognitiva promove psicoeducagdo sobre o transtorno e o problema trazido
pelo paciente. As sessdes sdo estruturadas com o estabelecimento de agenda e feedback,
0 que permite maior eficiéncia das sessdes. De forma avaliativa, a lista de problemas e as
metas do tratamento sdo discutidas entre paciente e terapeuta para tomadas de decisdo
desde o inicio da terapia, visando a torna-la mais humanizada e colaborativa. No inicio da
abordagem, elabora-se a lista de problemas e metas de tratamento, que continua com as
agendas das sessoes, prescricdes de tarefas, resumos, feedback, experimentos e exercicios
como partes essenciais da terapia (KNAPP, 2004).

O planejamento do tratamento, contido na conceitualizagdo do caso, é orientado pela
concepgao cognitiva dos transtornos emocionais do paciente, situando-se o foco primario
nos fatores cognitivo-comportamentais que mantém as dificuldades emocionais, as crengas,
os pressupostos, as vulnerabilidades da personalidade e os traumas, bem como as experi-
éncias de vida que o predispuseram aos problemas atuais. Passado e presente interagem na
produgao do quadro clinico idiossincratico dos problemas em curso (NEENAN; DRYDEN,
2000).

Persons (1989) enfatiza que a formulacdo do caso - a conceitualizagao cognitiva - é a
habilidade clinica mais importante que o terapeuta precisa dominar, pois, para um planeja-
mento adequado e eficaz da terapia, uma boa compreensao das distor¢des cognitivas e dos
consequentes comportamentos mal adaptativos do paciente é crucial.

A Figura 2 mostra o formuldrio adaptado de Conceitualizagdo Cognitiva proposto por
J. S. Beck (1997).



Figura 2 - Diagrama de Conceitualizagdo Cognitiva

Nome: Terapeuta: Data:
Diagnéstico: Exo 1 Ewon

DADOS RELEVANTES DA INFANCIA

)

CRENCAS NUCLEARES

)

PRESSUPOSTOS / REGRAS

)

ESTRATEGIAS COMPENSATORIAS

SITUAGAOD 1 SITUAGAD 2 SITUAGAD 3
Pensamer-:aulnmalnco Pensamen:auromahm Pansarnen:auwmétiao
L Signilic:o do PA Significato do PA Signilic:o do PA
E;iw E;:%- E;L@
Compt:amentu Cump:arnenlo Compotarnenio

Fonte: Beck (1997).

Esse diagrama, adaptado do formulario de Beck (1997), exemplifica a conceitualiza-
¢do, que é inicialmente uma hipotese para o problema ou o transtorno. Os aspectos relacio-
nados a infancia e ao funcionamento atual do paciente sdo obtidos através do registro das
crengas nucleares, dos pressupostos e regras, e das estratégias compensatorias, avaliados
continuamente a partir de situagdes atuais vividas por ele.

YOI0

9 sareurdsiprajur sewa) :SYINALSIS 4 SO

41



42

ORGAOS E SISTEMAS: temas interdisciplinares v.6

Diante do exposto, entende-se que o planejamento do caso ¢é realizado e revisitado em
todo o seu processo, no qual o terapeuta deve investigar o paciente de forma sistémica, em
seus diversos aspectos biopsicossociais, levantando hipodteses sobre como ele desenvolveu o
transtorno ou problema até o momento presente. Esse processo é realizado desde o inicio da
terapia, no primeiro contato com o paciente e, a medida que surgem novos dados, elemen-
tos novos sdo incorporados e toda a formulagdo ¢ revisitada no dialogo com o terapeuta.

TERAPIA COGNITIVA COMPORTAMENTAL PARA
ADOLESCENTES (TCC-A)

O trabalho com adolescentes representa um desafio para os terapeutas e requer extre-
ma flexibilidade no estilo pessoal do profissional, devendo as interveng¢des ser selecionadas
de acordo com o perfil do adolescente, para que as atividades ndo assumam carater de tare-
fas puramente escolares (BUNGE; GOMAR; MANDIL, 2012).

A avaliagdo inicial em TCC-A tem carater geral descritivo, identificando os problemas
e o funcionamento geral. Trata-se de investigacdo com base em hipodteses a serem verifica-
das, sendo a conceitualizagdo do caso um componente fundamental nesse processo investi-
gativo (PETERSEN; WAINER, 2011).

A conceitualizacdo é um importante passo para o trabalho terapéutico com adoles-
centes, devendo ser sustentada por solida alianca. Existem diversos tipos de formulacao de
caso, desde aqueles indicados para criangas mais jovens (miniformula¢ao) até os mais ge-
rais. As miniformulagdes buscam trabalhar com poucos elementos de cada vez, para ajudar
a crianga a enxergar a conexao entre uma situa¢ao e sua maneira de se comportar, ou entre
seus pensamentos e sentimentos (STALLARD, 2007a).

Para conceituar o caso, as estratégias escolhidas levardo em conta as variaveis desen-
volvimentais, o sistema no qual a crianga e o adolescente estdo inseridos e o quadro psico-
patoldgico apresentado. O Quadro 2, a seguir, propde os estagios de desenvolvimento e as

intervengdes indicadas para cada um deles.

Quadro 2 - Estagios do desenvolvimento e intervenc¢des adequadas

Estagio Estagio desenvolvimento moral, | Sintese do desenvolvimento | Enfase nas Grau de
desenvolvimento | cognigdo social (Kohlberg) cognitivo intervengdes limitagoes
cognitivo (Piaget) na TCC
Pré-operacional Moralidade pré-convencional Consténcia de género: Comportamentais | Alto
(2 a6anos) (estagio 1) — orientagdo para inclusdo de classe;

punicao e obediéncia conservagao de massa e

(até 6 anos) ndmero; decorar e outras

estratégias de memoria.
Inicio da metacognigao (6
a 7 anos); Egocentrismo (a
crianga nio entende que as
pessoas tém perspectivas
diferentes dela)




Operatorio
concreto (ensino
fundamental)

Moralidade pré-convencional
(estagio 2) — hedonismo
ingénuo; individualismo,
proposito instrumental de
troca, amizade baseada em
confianga reciproca (7 a 9 anos)
Estagio 3 de Kohlberg

(10 a 12 anos) - bom menino,
boa menina. As descri¢oes
dos outros comegam a incluir
qualidades internas e mais
complexas

Logica indutiva;
conservagio de peso.
Utiliza cada vez melhor as
operagdes concretas

Comportamentais
e cognitivas

Moderado

Operatoério
formal

(por volta dos 12
anos)

Estagio 4, sistema de
consciéncia social: agoes morais
definidas por grupo social mais
amplo ou pela sociedade como

Conservagdo de espago e
volume
(11 a 12 anos)

Comportamentais
e cognitivas

Baixo

um todo. Devemos seguir as
leis, exceto em casos extremos

Adolescéncia Nivel III: moralidade de Assumir flexivelmente Comportamentais | Baixo
intermedidria e principios pds-convencional a perspectiva alheia, e Cognitivas
final Estagio 5, contrato ou utilidade pensamento “como se”
social e direitos individuais:
Adulto agir para obter bem maior para

0 maior numero de pessoas.
Importéancia de vida e liberdade
individual.

Estdgio 6: principios éticos
universais. O adulto segue
principios éticos escolhidos por
ele mesmo para determinar o
que ¢é certo

Fonte: Adaptado de Bee (2008) e Petersen et al. (2011).

A conceitualizagdo de caso difere de acordo com o diagndstico, na medida em que os
sistemas de classificagdo diagndstica resumem os sintomas em termos gerais, sendo, por-
tanto, um retrato psicoldgico personalizado. As classificagdes diagndsticas, por serem ated-
ricas, tendem a ser mais descritivas do que explicagdes, enquanto que as conceitualizagdes
de caso, por serem teoricamente inferidas, fornecem uma hipdtese mais explanatoria. Desse
modo, é uma tarefa clinica mais ampla que o diagnéstico (FRIEDBERG; MCCLURE, 2004).

Uma tarefa-chave da TCC-A ¢ facilitar o processo de descoberta orientada pelo qual
a crianga é ajudada a reavaliar seus pensamentos, crengas, suposi¢oes e desenvolver cogni-
¢des, processos cognitivos alternativos que sejam mais funcionais e equilibrados. Esse pro-
cesso de autodescoberta e a promogéo da autoeficacia sao facilitados pelo questionamento
socratico, um diadlogo em que a crianga e o adolescente sdo ajudados a prestar atengio,
descobrir e ressignificar as informagdes novas ou ignoradas (STALLARD, 2007a).

O empirismo colaborativo refere-se a abordagem baseada nos dados fornecidos pelo
proprio paciente, ou seja, a experiéncia do sujeito reflete fundamentos fenomenologicos
da terapia cognitiva. (ALFORD; BECK, 1997; PRETZER; BECK, 1996). Nesse contexto,
acrescentarfamos que, em conjunto, a descoberta orientada e o empirismo colaborativo es-
timulam a aprendizagem significativa e o compartilhamento de experiéncias entre paciente

e terapeuta.
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De um modo geral, a terapia com criangas e adolescentes envolve o trabalho com a
familia e a primeira estratégia com os pais é a psicoeducagdo. Pais precisam ter as informa-
¢des basicas gerais, como conhecimento do comportamento adequado ao desenvolvimento,
reconhecimento dos antecedentes e das consequéncias do comportamento (FRIEDBERG;
MCCLURE, 2004).

Um aspecto importante é a psicoeducacao de pais, que possui uma fun¢io instrucio-
nal, educativa e transformadora, na medida em que, ao se engajarem no processo terapéu-
tico dos filhos, aprendem a lidar com as questdes que envolvem a educagéo, o problema e o
transtorno deles.

Outra modalidade de terapia cognitiva que vem crescendo é a TCC para criangas e
adolescentes no ambiente escolar, implementada em grupo e atuando na prevengao e pro-
moc¢ao da saude mental.

TERAPIA COGNITIVA COMPORTAMENTAL EM GRUPO PARA
ESCOLARES

E crescente o desenvolvimento de pesquisas em torno de projetos de prevencio em es-
colas, devido ao fato de muitas criangas e adolescentes deixarem de ser encaminhadas para
tratamento com profissionais adequados, ou porque o tratamento é oferecido tardiamente.
Donovan e Spence (2000) relatam que isso ocorre porque os efeitos associados aos transtor-
nos ja estao enraizados e sdo mais dificeis de ser revertidos.

A TCC no contexto escolar vem crescendo (DAUNIC et al., 2006), e projetos de pre-
vengdo nas escolas tém se mostrado eficientes nao s6 para melhorar a saude mental de
criangas e adolescentes como para contribuir no desenvolvimento de resiliéncia em longo
prazo. (PETERSEN; WAINER, 2011). Consideramos, por conseguinte, que a escola, nesse
sentido, adquire um papel fundamental na promogdo do desenvolvimento social e emocio-
nal dos alunos.

Existem alguns tipos de intervencdo preventiva implementados nas escolas que po-
dem ser classificados em trés niveis: por indicagdo, no qual se trabalha com criangas ou
adolescentes que possuem sinais ou sintomas de algum transtorno mental (MRAZEK; HA-
GGERTY, 1994); seletivo, focado em individuos ou subgrupos expostos a fatores de riscos
(SPENCE, 1996); e universal, que trabalha com todos os alunos, independentemente da
presenca de sintomas.

E possivel notar que esses programas de intervengio nas escolas, realizados em gru-
pos, tém a vantagem de atender a um maior nimero de estudantes e podem envolver toda
comunidade escolar. Contudo, existem alguns desafios na execuc¢do dessas intervengdes,
como adaptagao aos horarios de aulas, o manejo da interven¢ao na proximidade das férias
escolares, o envolvimento de toda a equipe escolar, bem como a adesdo dos pais a proposta.

Outro desafio na implantagdo da TCC em grupos escolares, de acordo com Lowry-
-Webster, Barrett e Lock (2003), é a sua sustentabilidade, tendo em vista os altos custos



dos profissionais clinicos para realizagdo das interven¢des, o que pode onerar sua imple-
mentacao. Em alguns protocolos, os custos saio minimizados com o treinamento da equipe
escolar. Ha evidéncias empiricas de que o quadro pessoal da escola, quando treinado, pode
implantar, de forma eficiente, a TCC na escola. Existem alguns programas em TCC em gru-
pos escolares como demonstra o Quadro 3 a seguir.

Quadro 3 - Programas da TCC em grupos escolares

Programas Publico Sessdes Componentes das intervengoes
Cool Kids Criangas Oito sessdes em grupo, Psicoeducagio, reestruturagio cognitiva, exposi¢ao
Program ansiosas e para 08 a 10 criangas, gradual, treinamento de assertividade, enfrentamento
seus pais e duas sessoes de de provocadores e habilidades sociais. Criangas em
informacao aos pais. idade escolar de 8 a 11 anos apresentaram decréscimo
significativo nos sintomas de ansiedade depois da
conclusdo do programa e no follow-up de quatro meses.
Skills for Adolescentes | Doze sessdes semanais Enfatizava exposicdo in vitro a situagdes sociais. Pares
Academic com em grupo, apoiadas por pro-sociais se engajaram no programa para servir
and Social transtornos duas sessdes individuais, como modelo apropriado a idade e fornecer apoio
Success de ansiedade duas sessdes com os pais, durante os eventos sociais (FISHER; MASIA-WARNER;
(SASS) social quatro eventos sociais e KLEIN,2004). Mais da metade dos adolescentes que
duas sessdes de reforgo. participaram do estudo do SASS ndo mais satisfez os
critérios para transtorno de ansiedade social apds o
tratamento
(MASIA WARNER et al., 2007).
The Ansiedade na Foco nos sentimentos negativos e pensamentos mal
Feelings infancia adaptativos. As criangas, no grupo-controle de atividades
Club estruturadas e no programa The Feelings Club, relataram
niveis reduzidos de sintomas ansiosos e depressivos. No
entanto, com um ano de follow-up, aquelas inseridas
no programa satisfizeram menos critérios diagndsticos
para um transtorno de ansiedade. Manassis et al. (2010)
concluiram que The Feelings Club é um programa
preventivo de sucesso para criangas em risco de
transtornos de ansiedade.
Programa Tratamento e | Composto por dez O programa tem como objetivo desenvolver a resiliéncia
FRIENDS prevencdo de | sessdes principais e emocional, através do desenvolvimento e manutengao
transtornos duas de reforgo. Possui de habilidades e comportamentos positivos. As
de ansiedade | trés versoes diferentes intervengdes podem ser realizadas por nao terapeutas.
em criangas e | do seu programa para Criangas de 9 e 10 anos exibiram melhora em ansiedade
adolescentes diferentes faixas etarias: global, autoestima, ansiedade de separagdo e sintomas
fun FRIENDS de 04 a obsessivo-compulsivos. As criangas que pontuaram como
06 anos; FRIENDS for clinicamente ansiosas e as que ndo demonstraram niveis
life de 07 a 10 anos e my clinicos de ansiedade melhoraram, sugerindo a efetividade
FRIENDS de 11a 17 do FRIENDS tanto para tratamento de ansiedade, como
anos. medida preventiva.
(STALLARD et al., 2007b)
Resourceful | Prevengdo de | Desenvolvido durante Intervencéo acontece simultaneamente entre adolescentes,
Adolescent | Depressio onze semanas com pais e professores, através de equipe nao especializada.
Program em grupos de 15 alunos. As sessoes desenvolvem habilidades de enfrentamento,
(RAP) adolescentes autoestima, controle emocional, reestruturagao de
pensamentos disfuncionais, resolu¢ao de problemas.
Os alunos entrevistados, apos se submeterem ao
RAP, relataram que observaram melhora nas relagoes
interpessoais, maior autocontrole e cognigdes mais uteis.
(SHOCHET et al., 2014)
Fonte: Adaptado de Lizuka e Barret (2003) e Paternostro et al. (2015).
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Existem também interven¢des grupais para manejo do fendmeno bullying no interior
das escolas, devido a violéncia crescente entre grupos escolares. Uma revisdo sistematica
da literatura (PUREZA, 2013) apontou que a maioria das intervenc¢des direcionadas para
o tratamento do fendmeno bullying, publicada nos ultimos 10 anos, assumiu a modalidade
grupal nas escolas. Esses programas e intervengdes apresentados na literatura podem ser
realizados sob duas perspectivas: quando a intervengdo acontece em toda a comunidade
escolar, ou quando ¢ planejada para grupos especificos, como, por exemplo, intervencao
para vitimas do bullying (PUREZA, 2013).

O bullying é uma forma de violéncia que vem alcangando um patamar preocupante na
educagio. E um fendmeno em que uma crianga ou adolescente é sistematicamente exposto
(a) a um conjunto de atos agressivos (diretos ou indiretos), que ocorrem sem motiva¢ao
aparente, mas de forma intencional, protagonizados por um ou mais agressores (LISBOA;
BRAGA; EBERT, 2009).

Francisco e Liborio (2009) ressaltam que a escola, multifacetada, vem presenciando
situacdes de violéncia que estdo tomando propor¢des assustadoras em nossa sociedade. As
situacoes de violéncia, anteriormente esporédicas, se tornaram uma constante em nossos
dias. Antunes e Zuin (2008) afirmam que é crucial pensar o problema da violéncia nesta
sociedade, e, principalmente, da violéncia irracional no ambiente escolar, considerado um
dos grandes responsaveis pela socializacao das criangas.

Segundo Seixas (2006), ha varios critérios que permitem distinguir o comportamento
de bullying. Entre eles, parece haver um consenso no que diz respeito a trés: 1) o fato de se
tratar de uma conduta agressiva intencional; 2) de assumir um carater repetitivo; e 3) de
requerer pelo menos dois protagonistas, envolvendo o agressor (que exerce o controle) e a
vitima (que é submetida e tiranizada). Os agressores escolhem propositalmente agdes que
magoem ou intimidem o sujeito-alvo, sendo que essas agdes usualmente ocorrem durante
certo periodo de tempo, ndo se tratando de um episddio esporadico.

Existem também os denominados “alvos-autores” que, segundo Fante (2005), sdo alu-
nos que ora sofrem, ora praticam bullying. Habitualmente, esses alunos, que passaram por
situagdes de sofrimento na escola, tendem a encontrar individuos mais vulneraveis que eles
para transferir as agressdes sofridas. Ha ainda, na comunidade escolar, as testemunhas, que
sa0 0s que observam a situa¢do, mas nao impedem o bullying, por temerem se tornar viti-
mas de violéncia (SALMIVALLI, 1998).

Segundo Seixas (2006), os indicadores de stress psicoldgico mais comumente aborda-
dos na literatura sobre bullying referem-se a sintomas de depressdo e ansiedade, bem como
o risco de suicidio. A redugdo dos comportamentos de bullying na escola pode contribuir
para, de forma generalizada, reduzir a violéncia na comunidade escolar e, de forma par-
ticular, prevenir o desenvolvimento de comportamentos antissociais e reduzir problemas

emocionais.



A ADOLESCENCIA E OS TRANSTORNOS DEPRESSIVOS E DE
ANSIEDADE

A ADOLESCENCIA

A adolescéncia é uma etapa do desenvolvimento humano caracterizada por inimeras
mudangas — corporais, psicoldgicas e sociais —, cujos resultados, de maneira geral, sdo a
maturidade fisica e reprodutiva, bem como o desenvolvimento cognitivo e intelectual, o
que propicia a elabora¢ao do pensamento formal, o posicionamento nas relagdes familiares
e sociais e o estabelecimento da identidade psiquica e sexual (COSTA; SANTOS, 2009).

A adolescéncia é um periodo de transi¢ao entre a infancia e a fase adulta. Do pon-
to de vista cronoldgico, segundo a Organizagao Mundial da Saude (OMS), a adolescéncia
compreende a fase entre 10 e 19 anos (WHO, 1995). Utiliza-se o termo “adulto jovem” para
englobar a faixa etaria que vai dos 20 aos 24 anos. No Brasil, o Estatuto da Crian¢a e do
Adolescente (ECA), Lei 8.069, de 1990, define a adolescéncia como a faixa etdria de 12 a 18
anos de idade incompletos (Artigo 2°).

O Quadro 4 traz alguns conceitos importantes que caracterizam a fase da adolescéncia.

Quadro 4 - Caracterizagdo da adolescéncia

Fase Idade Caracterizagao

Adrenarcae | Antecedea A adrenarca é o resultado do aumento da secre¢ao dos androgénios suprarrenais

gonadarca Puberdade (8 | (deidroepiandrosterona) - DHEA e androstenediona - DH, os quais sdo convertidos
a9 anos) em testosterona e estradiol, responsaveis pelo surgimento de pelos pubianos no

sexo feminino. Ja a gonadarca, resulta da reativagao do eixo hipotalamo-hipéfise-
gonadal, aumento dos estrogénios e testosterona, em resposta as gonadotrofinas
hiposifarias (FSH e LH). Esses hormonios asseguram a maturagao sexual em ambos
0s sexos, bem como em todos ou outros eventos sométicos na puberdade.

Adolescéncia | 10a 14 anos O individuo esta preocupado com as modificagdes corporais das mudangas nas
precoce relagdes familiares. Demonstra rebeldia, criticas e ambivaléncia; O adolescente
vivencia intensamente as relacdes com seus pares-grupos de iguais, embora
ainda esteja ligado ao nucleo familiar.

Média 14 a 16 anos Inicia-se a separagdo simboélica da familia e a selecio dos amigos. E uma fase
adolescéncia marcada pelo interesse pelo companheiro e conduta exploratéria em relagéo a
sexualidade, intensificando-se o processo de elaboragao do pensamento formal.
Nos meninos, ocorre a ejaculagdo, que é o evento que aponta a maturidade
reprodutiva (espermatogénese).

Adolescéncia | 17 e 19 anos Os relacionamentos sdo mais estaveis e é uma fase do estabelecimento da
tardia identidade psicossexual adulta, da autonomia perante a familia, da capacidade de
planejar o futuro, e ocorrem algumas mudangas quanto ao juizo critico da familia.
Puberdade Ocorre na Refere-se a eventos fisicos e corporais que ocorrem na fase inicial e na fase
fase inicial intermedidria da adolescéncia e que sdo mediados por hormonios (fatores
(10a14 hipotalamicos-hipofisarios-gonadais e viscerais), tendo como resultado a
anos) e a maturacao corporal e sexual. Na puberdade, os eventos mais evidentes siao
intermedidria | resultantes da maturagdo sexual e da capacidade reprodutiva, bem como do
(15a16 crescimento fisico geral (tronco e membros).
anos) da De 9 a 11 anos, nas meninas, a puberdade clinica se inicia a partir do surgimento

adolescéncia do broto mamadrio (telarca) e dos pelos pubianos (pubarca), com intervalo de 1 a
2 anos para ocorréncia da primeira menstrua¢ao (menarca).

O crescimento pondero-estatural ocorre nas meninas concomitantemente com a
telarca e desacelera apds a menarca. O estirdo nos meninos ocorre entre

14 e 17 anos ap6s a maturagao sexual, com o estirdo mais tardio que o feminino.

Fonte: Costa e Santos (2009).
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A necessidade de autonomia caracteriza o desenvolvimento psicossocial na adoles-
céncia, sendo esse processo marcado por fatores sociais e culturais. Diante dos fendmenos
psicoldgicos que acontecem de modo simultaneo com profundas modificagdes corporais,
esse momento, de uma maneira geral, é considerado complexo, devido as diversas perdas
vivenciadas nessa fase. Segundo Rocha e Reimao (2010), a construcdo dessa nova identida-
de pressupde perdas, como a perda do corpo infantil, a aceitagdo da nova imagem corpo-
ral e a separagdo das figuras parentais internalizadas. Consequentemente, gera profundas
modificagdes, exigindo que os adolescentes assumam novos papéis em seu meio social e
familiar, o que promove grande ansiedade.

A adolescéncia, diante desses desafios, se configura como um periodo de risco para
o surgimento de sintomas de depressao. No entanto, diversos outros fatores representam
riscos para esse grupo: problemas de ordem emocional, mau funcionamento familiar, pro-
blemas de satde, eventos negativos, uso de drogas e dlcool e histérico de comportamentos
antissociais (ROCHA; REIMAOQ, 2010).

TRANSTORNOS DEPRESSIVOS NA ADOLESCENCIA

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Nas ultimas décadas, a epidemiologia psiquiatrica da infancia e da adolescéncia expe-
rimentou um crescimento significativo, com a publica¢ao de estudos em populagdes dis-
tintas. A depressdo, nessa faixa etaria, é considerada um grave problema de satide mundial,
ja que estudos epidemioldgicos estimam que ha uma prevaléncia de 20% de transtornos
depressivos na adolescéncia (WAINER; PICCOLOTO, 2011).

As diferencas de género, na depressdo, variam com a idade, com o desenvolvimento
e com as diferencas e expectativas culturais (BRANCO et al., 2009) Entretanto, as meninas
demonstram taxas de prevaléncia mais altas de depressdo do que os meninos, entre 12 e 15
anos, e essa diferenca se mantém na idade adulta.

ASPECTOS CLINICOS E SOMATICOS

A depressao em criangas e adolescentes sé foi reconhecida como uma problematica
psiquiatrica a partir da década de 70, sendo, atualmente, um problema de satde publica.
A depressdo, como transtorno mental, s pode ser compreendida em termos etioldgicos
como multifatorial. Estudos de neurociéncias demonstraram que existem componentes de
vulnerabilidade bioldgica envolvidos na sua génese e em seu desenvolvimento (PICCOLO-
TO; WAINER, 2007).

Inimeras teorias e experimentos, por outro lado, enfatizam as relagdes das contin-
géncias ambientais na manuten¢do dos comportamentos sintomaticos, como o modelo so-
cioambiental, enquanto que a teoria do desamparo aprendido demonstra que ambientes



hostis, estressantes e estéveis propiciam a depressio em todas as faixas etarias (MENDEZ;
OLIVARES; ROS, 2005).

No enfoque cognitivista, oriundo da terapia de Aaron Beck (1964) e seus colabora-
dores, o foco da depressdo se voltou para a relagio entre os contetidos dos pensamentos,
as emogoes e os comportamentos. O modelo cognitivo busca modificar os pensamentos
disfuncionais e torna-los mais saudaveis, propiciando afetos e comportamentos funcionais.

A Tabela 1 resume as principais caracteristicas da depressdo antes da adolescéncia.

Tabela 1 - Principais caracteristicas da depressao antes da adolescéncia

Idade pré-escolar Idade escolar
Tristeza Tédio, solidao
Irritabilidade Tristeza
Culpa Falta de concentragao
Desinteresse em brincar Irritabilidade e desobediéncia
Alteragdes do sono, do apetite e do peso Somatizagdes como cefaleia e dor abdominal

Fonte: Santiago (2014).

Ja os sintomas da depressao em adolescentes se relacionam a queixas somaticas, retrai-
mento social, desesperanga e irritabilidade, incluindo os riscos de tentativas de suicidio, uso
de substincias e abandono da escola. Baixa autoestima, imagem corporal distorcida, inibi-
¢do e enfrentamento inadequado sdo comuns em adolescentes deprimidos. (FRIEDBERG;
MCCLURE, 2004). Nesses casos, os adolescentes demonstram dificuldades académicas, fal-
tas excessivas ou evasdo escolar. Comportamentos de risco e antissociais podem aumentar,
incluindo uso de substancias, vandalismo, atividade sexual insegura e acidentes ou viola-
¢oes de transito (SPEIER et al., 1995). Estudos apontam que a depressao em criangas e ado-
lescentes possui como sintomas: déficit de atenc¢ao e hiperatividade, baixa autoestima, me-
dos, disturbios do sono, enurese, tristeza, dores abdominais, culpa, fadiga, desinteresse por
atividades de um modo geral, passividade, agressividade, ideagdo suicida e problemas de
aprendizagem (AJURIAGUERRA, 1977; CALDERARO; CARVALHO, 2005; LIMA, 2004).

Torna-se um desafio reconhecer sinais e sintomas de depressdo em criangas e adoles-
centes. Friedberg e Mcclure (2004) enfatizam que o fato de criangas e adolescentes deprimi-
dos cogitarem e frequentemente tentarem ferir a si mesmos exige que tratemos ativamente

dessa questdo.

AVALIACAO DIAGNOSTICA

O diagnoéstico de depressdao nao depende apenas do humor, mas também de uma ava-
liagdo funcional, pois os adolescentes deprimidos apresentam dificuldades no desempenho
de suas atividades escolares e na vida social. A avaliagdo deve ser abrangente, incluindo
informagdes multiplas da crianga e do adolescente, dos pais, de professores e de outros
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responsaveis. Diferentes instrumentos de avaliado e entrevistas podem ser utilizados. E
importante a exclusao de causas fisicas dos sintomas através de uma avaliacdo com médicos
clinicos (FRIEDBERG; MCCLURE, 2004).

Dentre os diferentes instrumentos de avaliagdo e entrevistas, o Childhood Depression
Inventory (CDI) é o inventario de autorrelato de depressao mais frequentemente utilizado
(FRISTAD; EMERY; BECK, 1997), apresentando-se em duas versdes. Pode ser usado por
criancgas e adolescentes antes das sessoes, assim como periodicamente para monitorar mu-
dangas nos sintomas.

A Revised Children’s Depressive Rating Scale (CDRS-R) avalia sintomas depressivos
e depressao global, apresentando-se em formuldrios para pais, professores e irmaos, o que
permite uma avaliagdo mais sistémica. Pode ser utilizada tanto por criangas como por ado-
lescentes (POZNANSKI et al.,1984).

Existem igualmente entrevistas clinicas desenvolvidas para avaliar depressao em crian-
cas e adolescentes. Os inventarios de autorrelato, como a Depression Self-Rating Scale (BIR-
LESON, 1981), a Depression Adjective Checklist (SOKOLOFF; LUBIN, 1983) e a Children’s
Depression Scale Revised (REYNOLDS; ANDERSON; BARTELL, 1985) avaliam sintomas
depressivos.

Para a avaliagdo diagnostica, considera-se a psicopatologia do episddio atual, a histéria
de vida na perspectiva longitudinal da doenga, antecedentes pessoais das comorbidades
clinicas e psiquiatricas e a histdria familiar relativa a fatores hereditarios e (ou) ambientais
(GORENSTEIN; WANG, HUNGERBUHLER, 2016). O diagndstico se apoia nos critérios
dos sistemas de classificagdo, como o Manual Diagndstico e Estatistico de Transtornos Men-
tais, 5* edi¢ao (DSM-5), da American Psychiatric Association (APA, 2014) e a Classificagdo
Internacional de Doencas, 10* edi¢cdo (OMS, 1993).

Segundo o DSM-5, os transtornos depressivos incluem: transtorno disruptivo da des-
regulacdo do humor, transtorno depressivo maior, transtorno depressivo persistente (dis-
timia), transtorno disforico pré-menstrual, transtorno depressivo induzido por substancia
ou medicamento, transtorno depressivo devido a outra condi¢do médica, outro transtorno
depressivo especificado e transtorno depressivo néo especificado.

As caracteristicas dos transtornos depressivos baseadas nos critérios do DSM-V estao
resumidas no quadro a seguir.

Quadro 5 - Caracterizagdo dos transtornos depressivos

Transtorno Caracteristicas principais

Transtorno disruptivo da A irritabilidade cronica é grave, sendo frequentes explosdes de raiva recorrentes

desregulagdo do humor e graves, manifestadas pela linguagem ou pelo comportamento, que sdo
desproporcionais a situago.

Transtorno depressivo maior O estado de 4nimo é irritdvel e deprimido e ocorre diminui¢ao do interesse ou
prazer nas atividades anteriormente prazerosas.

Transtorno depressivo Corresponde a um humor depressivo que ocorre na maior parte do dia, na

persistente ou distimia maioria dos dias, por pelo menos dois anos e por menos um ano para criangas e

adolescentes.




Transtorno disférico pré- Caracterizado por explosoes de labilidade do humor, irritabilidade, disforia e
menstrual sintomas de ansiedade, que ocorrem repetidamente durante a fase pré-menstrual do
ciclo e remitem por volta do inicio da menstruagao ou logo depois.

Transtorno depressivo induzido Incluem sintomas de um transtorno depressivo, como o transtorno depressivo
por substancia ou medicamento maior; entretanto, a abstinéncia esta associada a ingestdo, injegao ou inalagéo de
uma substancia, a exemplo de droga de abuso, exposigdo a uma toxina.

Transtorno devido a outra Refere-se a um periodo proeminente e persistente de humor deprimido ou de
condi¢ao médica diminuigdo acentuada de interesse ou prazer em todas ou quase todas as atividades
Transtorno depressivo Aplica-se a apresentagdes em que hd sintomas caracteristicos de um transtorno
especificado depressivo que causam sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no

funcionamento social, embora nao satisfagam todos os critérios para uma classe
diagnostica dos transtornos depressivos.

Fonte: Adaptado do American Psychiatric Association (2014).

Contudo, na American Psychiatric Association (2014), o transtorno depressivo maior
representa a condigdo classica basica desse grupo de transtornos, sendo caracterizado por
episddios distintos de, pelo menos, duas semanas de dura¢éo (embora a maioria dos episodios
dure um tempo consideravelmente maior), envolvendo alteragdes nitidas no afeto, na cogni-
¢ao e em fungdes neurovegetativas, além de remissdes interepisddicas. O diagndstico baseado
em um unico episddio é possivel, embora o transtorno seja recorrente na maioria dos casos.

A depressao apresenta-se com caracteristicas diagnosticas semelhantes na CID-10, da
Organizagdo Mundial de Saude -OMS (1993), de acordo com a qual o nimero e a gravidade
dos sintomas classificam o episddio depressivo em trés graus: leve, moderado e grave. Os
critérios minimos para o diagnodstico de episédio depressivo envolvem dois dos trés sinto-
mas principais (humor deprimido, perda de interesse ou prazer e energia reduzida), poden-
do ser acompanhados de outros sintomas, tais como redu¢ao da concentragio e atengio,
assim como da autoestima e da autoconfianga, aliados a prejuizos funcionais ou sociais. O
humor depressivo varia pouco no dia a dia, ou segundo as circunstancias, e pode estar asso-
ciado a sintomas “somaticos”, a exemplo de perda de interesse ou prazer, despertar matinal
precoce, agravamento matinal da depressao, lentiddo psicomotora importante, agitagdo, re-
ducéo de apetite, perda de peso e perda da libido.

Os critérios mencionados na CID-10 e no DSM-5 oferecem uma descrigéo clara dos
transtornos de humor. Entretanto, o diagndstico com criangas e adolescentes, por razdes
conceituais, metodoldgicas e desenvolvimentais, ndo costuma ser simples (DUMAS, 2011).
A escolha, portanto, de uma intervencgao, é guiada por fatores como a idade, o nivel de
desenvolvimento cognitivo, a gravidade e as habilidades da crianca ou adolescente. Nesse
processo, o autoflagelo e o risco de suicidio ndo devem ser subestimados. Considera-se que
o principal indicador da propenséo suicida ¢ a desesperanca, ou seja, a visdo negativa e der-
rotista em rela¢do ao futuro (WAINER; PICCOLOTTO, 2011).

A depressao “pura’ em criangas e adolescentes é considerada rara, de forma que a
comorbidade tende a ser a regra (PETERSEN; WAINER, 2011). Os transtornos depressivos
em criangas e adolescentes apresentam 40% de comorbidade com transtorno de ansiedade
e 15% com transtorno de conduta, transtorno de oposi¢ao desafiante e transtorno de déficit
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de atencdo com hiperatividade (BAHLS, 2002; BAUER et al., 2009; FERNANDES; CAS-
TRO, 2011; PETERSEN; WAINER, 2011).

Nos diagnosticos diferenciais da depressao na infincia e na adolescéncia, a dificuldade
de concentragdo é uma caracteristica do transtorno de déficit de atengdo com hiperativi-
dade (TDAH), mas é também um sintoma de depressio. Normalmente, o TDAH néo se
apresenta com alteracdes de humor, embora seja preciso diferenciar a depressao unipolar
da depressao bipolar, na qual episddios depressivos se alternam com episddios de mania ou
de hipomania (SANTIAGO, 2014).

PROGNOSTICO E MODELOS DE INTERVENCAO

Os prejuizos funcionais sdo altos em criangas e adolescentes deprimidos, seja em fun-
¢do da cronicidade da depressao, do transtorno comérbido, ou de ambos, produzindo di-
ficuldades sociais e ocupacionais prolongadas, além do risco de mortalidade precoce por
suicidio (WAINER; PICCOLOTO, 2011).

O tratamento da depressdo requer cuidados precoces, demonstrando a importancia da
prevengdo primadria para evitar o agravamento dos episodios depressivos e das associagdes
comorbidas mais graves, bem como o suicidio.

Nao existe um protocolo terapéutico unico, mas programas de espectro amplo (indi-
viduais ou grupais) que incluam componentes comportamentais (atividades agradaveis, ha-
bilidades sociais, relaxamento), cognitivos (reestruturacdo cognitiva, reatribui¢ao, solu¢ao
de problemas) e de autocontrole (CAMINHA; CAMINHA, 2007).

A abordagem psicofarmacolégica é sempre pensada como tratamento coadjuvante ao
psicoterapico, com a utilizagdo de antidepressivos para adolescentes, sendo os mais utilizados
os inibidores da recaptacao de serotonina (ISRSN) e os triciclicos (WAINER; PICCOLOTO,
2011).

O objetivo principal da intervengdo (ou tratamento) em pacientes com depressao é a
remissdo dos sintomas e o retorno ao funcionamento psicossocial. Existem tratamentos para
depressiao em adolescentes que sao baseados em evidéncias e foram desenvolvidos a partir da
década de 1990, com protocolos comprovados. Eles estdo sistematizados no Quadro 6.

Quadro 6 — Tratamentos para depressiao em adolescentes a partir da década de 90

Tratamento Perfil Objetivos Componentes

Taking action Jovens de 09 O foco é no alivio de sintomatologia Num formato individual ou grupal

(STARK; a 13 anos que depressiva através de: mudangas de 4 a 8 criangas, 0 programa prevé

KENDALL, 1996a, | apresentem das distorg¢oes cognitivas tipicas; 18 sessdes com o jovem e 11 sessdes

1996b) depressdo melhora na habilidade de resolugdo com os familiares. Todo o programa
unipolar, de problemas com incremento nas ¢ desenvolvido com o manual do
distimia estratégias de enfrentamento de terapeuta e do paciente. O taking
ou humor eventos negativos do cotidiano; action trabalha com os seguintes
depressivo, e incentivo ao engajamento em componentes da TCC: educagao
baixa atividades que promovam o humor afetiva, resolu¢do de problemas,
autoestima. positivo treinamento de habilidades sociais e

intervengoes cognitivas.




Primary and

Jovens de 08 a

A terapéutica é baseada no modelo

Possui um escopo de sessdes

secondary control 15 anos de dois processos de controle e individuais, praticas de tarefas de casa
enhancement enfrentamento, em que o controle e praticas com os pais. As habilidades
training for youth primdrio envolve esfor¢os para enfatizadas no programa sio:
depression enfrentar condigdes objetivas, como atividades de resolugao de problemas,
(WEISZ et al., atividades de engajamento, aceitagao atividades prazerosas, calma para
2003) dos outros, tolerancia a resultados de trabalhar a ansiedade associada a

um jogo etc., e o controle secundario depressao, confianga, talentos para

envolve a tentativa de enfrentar melhora da autoestima.

a aceitacao de si mesmo, de suas

crengas, expectativas etc.
Terapia cognitivo- | Desenvolvido O contetido se baseia em uma O tratamento ¢ baseado em um
comportamental para adaptagao do modelo cognitivo da total de 12 a 16 sessdes individuais
para depressao em | adolescentes depressdo beckiano, enfatizando a semanais e, posteriormente, mais
adolescentes deprimidos e alteragdo de cogni¢des disfuncionais 4 sessdes de acompanhamento por
(WEERSING; suicidas entre e negativas. Sao definidas metas 4 meses. Os jovens sao ensinados

BRENT, 2003)

13 e 18 anos

em termos de auxiliar os pacientes
na regulagao da expressao de seus
afetos, bem como da impulsividade,
principalmente em pacientes com
risco de autoagressao e suicidio.

a identificar seus pensamentos
automaticos e a nomear os erros de
pensamento, buscando mudar seu
pensamento sobre si, 0s outros e o
futuro.

Terapia cognitivo-
comportamental
em grupo para
depressao em
adolescentes
(CLARK; DeBAR;
LEWINSOHN,
2003)

Adolescentes
depressivos de
13 a 18 anos
apresentando
ou nao
comorbidades
ou diagnéstico
de distima.

As metas da terapia sdo as de
modificar crengas irracionais,

culpa, desesperanca e menos valia.

E realizado um trabalho para
diminuigdo do isolamento social, de
interagdes interpessoais prejudicadas
e da anedonia. Ha incremento de
habilidades sociais e de resolu¢do

de problemas para melhora nas
relagdes interpessoais prejudicadas,
conflitos, manejo da raiva, problemas
familiares, diminuigao dos niveis

de tensdo ou ansiedade e ansiedade
social, e identificagdo das metas de
vida em curto e longo prazos e das
barreiras potenciais para realizagdo
dessas metas.

O protocolo é conduzido por um
terapeuta, podendo ter a presenca
de um coterapeuta, e totaliza 16
encontros, 2 vezes por semana,
durante 8 semanas. Os grupos
mistos (meninos e meninas) sao
compostos de 6 a 8 adolescentes. Os
componentes principais da TCC sio:
reestruturacao cognitiva, psicoterapia
comportamental, resolu¢éo

de problemas, comunicag¢do

e habilidades de negociagio,
treinamento de relaxamento e
defini¢do de objetivos.

As TCC sao consideradas como os tratamentos mais indicados na depressao infantil
e adolescente, devido a alguns fatores como: tempo limitado, estrutura bem definida e uma
série de técnicas de simples aplica¢ao largamente validadas pela literatura. No tratamento
da depressdo com as TCC, ¢ fundamental respeitar os fundamentos preconizados, como a
manuten¢do dos componentes basicos da sessdo e a busca do empirismo colaborativo, as-

Fonte: Adaptado de Wainer e Piccoloto (2011)

sim como a aplicagdo de tarefas de casa (WAINER; PICCOLOTO, 2011).

As principais estratégias terapéuticas a serem desenvolvidas sdo: incremento de
atividades prazerosas, reestruturagdo cognitiva, treino de resolu¢iao de problemas, trei-
namento de habilidades sociais e de assertividade, treinamento de relaxamento, incre-
mento de habilidades de autocontrole e treinamento de pais, conforme se sugere no

Quadro 7.
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Quadro 7 - Intervengdes cognitivo-comportamentais com jovens deprimidos

e cognitivo

dos comportamentos assertivos da
crianga ou adolescente, redugdo de
praticas punitivas, reinterpretagao
dos pais do funcionamento do
jovem, fortalecimento da rede
social do jovem.

Modelo tedrico Estratégias Objetivo terapéutico Principais técnicas vinculadas

terapéuticas

Comportamental | Atividades Aumento geral do nivel de Agenda de atividades, reforgo positivo,

prazerosas atividade; focalizagao nas tudoterapia, “curtograma” (avaliagao de
experiéncias positivas da vida; deveres versus prazeres).
diminuigdo da desesperanga.

Comportamental | Relaxamento Redugdo dos niveis de ansiedade e Relaxamento muscular progressivo,
estresse comumente presentes em treinos respiratdrios, dessensibilizagdo
deprimidos. sistematica, dessensibilizagdo imagistica,

distragdo.

Comportamental | Treino dos pais | Melhora nos padrdes de reforgo Psicoeducagdo sobre a depressao,

psicoeducagio sobre padroes de
interagdo, agenda de atividades, imitagao,
modelagem, instrugdes e autoinstrugdes,
ensaio comportamental.

problemas

autonomia, identificagdo de novas
estratégias de enfrentamento,
reducdo da complexidade percebida
nas situagoes.

Comportamental | Habilidades Aumento de habilidades de Economia de fichas, treino de

e cognitivo sociais interagdo que gerem gratificagoes, assertividade, dramatizacéo, role-
aumento do senso de autoeficacia, playing, role-playing invertido, planilhas
mudanca nos padroes decisorias.
comunicacionais

Comportamental | Reestruturacao | Reducédo da valéncia de esquemas Psicoeducagao, rotulagao das distor¢oes

e cognitivo Cognitiva depressiogénicos, identificagio e cognitivas, dialogo socratico, seta
bloqueio de erros de pensamento, descendente, checagem de evidéncias,
geragdo de interpretagoes mais descatastrofizacdo, definicdo de termos.
realistas e otimistas dos estimulos.

Cognitivo Autocontrole Aumento de metacognigio sobre os | Psicoeducagio, treino em autoinstrugdes,
“gatilhos” que o levam as emogdes duplo padrio, grifico em forma de torta,
negativas e sobre o que fazer para didrio de dados positivos.
ficar emocionalmente estavel.

Cognitivo Resolugio de Incremento da percepgio de Treino de resolugio de problemas,

continuum, consideragio de alternativas,
exame de oportunidade e novos
significados.

Fonte: Adaptado de Wainer e Piccoloto (2011).

TRANSTORNOS DE ANSIEDADE NA ADOLESCENCIA

E apropriado identificar, durante a adolescéncia normal, periodos curtos de ansiedade,

num modelo adaptativo aos novos estressores e coerente com as diferentes fases do desenvol-

vimento. A presenca e 0 medo, em propor¢des normais, diminuem os riscos predispostos pela

idade, embora o grau de prejuizo e a interferéncia no funcionamento diario do adolescente se
configurem como um transtorno de ansiedade (SILVA FILHO; DA SILVA, 2013).

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Os transtornos de ansiedade sao os que mais afetam criangas e adolescentes, com uma

prevaléncia de 4% a 20%. Apesar disso, ainda sao transtornos subdiagnosticados e subtrata-

dos. O surgimento dessas manifestagdes na infancia constitui forte preditor de sua ocorrén-
cia na popula¢ao adulta (PETERSEN, et al., 2011)




Os transtornos de ansiedade mais prevalentes sdo o transtorno de ansiedade de sepa-
ragao, com prevaléncia estimada em 2,8% e 8%, as fobias especificas, com aproximadamen-
te 15%, e a fobia social, com cerca de 10%. (MERIKANGAS et al., 2010)

De um modo geral, os transtornos de ansiedade tendem a ser mais prevalentes em
meninas do que em meninos, bem como em criangas mais velhas. Em particular, as me-
ninas tém mais probabilidade do que os meninos de relatar fobias, transtornos do pénico,
agorafobia e transtornos de ansiedade de separagao (STALLARD, 2010).

A interacao de fatores bioldgicos, ambientais e individuais possui, segundo Stallard
(2010), papel importante na génese da ansiedade. Segundo esse autor, isso estd baseado nos
principios de multifinalidade (um tnico fator conduz a resultados mdltiplos) e equifinali-
dade (muitos caminhos podem conduzir a0 mesmo resultado).

ASPECTOS CLINICOS E SOMATICOS

E sabido que os transtornos de ansiedade em criancas e adolescentes sio comuns e
constituem o maior grupo de problemas de satide mental durante a infancia, podendo cau-
sar efeito significativo no funcionamento, interferir na trajetéria do desenvolvimento, na
aprendizagem e nas relagdes sociais e familiares.

A resposta a ansiedade é complexa e envolve componentes cognitivos, fisiologicos
e comportamentais. O componente cognitivo envolve a avaliagdo de situagdes e eventos
como antecipa¢ao de risco; o componente fisioldgico prepara o corpo para a agdo necessa-
ria (exemplo: luta e fuga); enquanto o componente comportamental ajuda a crianga ou o
adolescente a antecipar e evitar um perigo futuro (STALLARD, 2010).

A comunidade cientifica destaca que a preocupagao ¢ um dos componentes cognitivos
mais importantes da ansiedade, além de apreenséo, panico, medo e irritabilidade. Diversas
preocupacdes afetam essa populacéo, incluindo desde problemas de saude e desastres até as
amizades, a escola e o desempenho, de maneira geral.

Muitas criancas e adolescentes ansiosos experimentam queixas corporais ou somaticas.
Elas aparentam inquietagdo, podendo estar desconfortaveis com seu proprio corpo. Comu-
mente, relatam sudorese profunda, tontura, vertigem, desconforto estomacal, taquicardia,
falta de ar e irregularidades intestinais (FRIEDBERG; MCCLEURE, 2004). A ansiedade tem
modalidades multiplas de expressdo. Existem quatro elementos importantes que permitem
distinguir os medos e as angustias passageiros da ansiedade patolégica (DUMAS, 2005). A Ta-
bela 2 fornece alguns exemplos de suas modalidades de expressao em cada um desses niveis.

Tabela 2 - As multiplas modalidades de expressdo da ansiedade

Emocional Sentimentos extremos de medo, angustia, fraqueza, impoténcia e desespero; falta de seguranga e de
autoestima
Mental Atengao “cativa’, pessimismo, negatividade, ideias falsas do perigo, ruminac¢des ansiosas e

frequentemente extenuantes.

Corporal Tensao, agitagdo geral ou calma incomum, gestos de protecao, respiragao rapida, ritmo cardiaco
acelerado ou irregular, transpiragao excessiva.

Comportamental | Evitagdo ou fuga, recusa de assumir riscos ainda que moderados, timidez e “invisibilidade” social.

Fonte: Dumas (2011).
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O desenvolvimento de transtornos de ansiedade em criangas e jovens envolve diver-
sos fatores: bioldgicos, ambientais e individuais. Uma vulnerabilidade bioldgica, através da
genética e do temperamento, na forma de hipersensibilidade ao estresse e a desafios, predis-
poe as criangas ao desenvolvimento de transtornos de ansiedade (STALLARD, 2010). Sen-
do a familia uma das influéncias ambientais mais importantes para as criancas, esse sistema
pode modelar ou refor¢ar o comportamento ansioso (STALLARD, 2010).

AVALIACAO DIAGNOSTICA

No processo de investigacao das diferentes variaveis envolvidas na determinagio dos
transtornos de ansiedade, deve ser contemplado o contexto da crianga e do adolescente. E
pertinente envolver a familia e a escola na coleta de dados durante o periodo de avalia¢éo,
investigando os possiveis estressores familiares ou sociais envolvidos nos sintomas (PE-
TERSEN et al., 2011). Na avaliagdo inicial, é dada atengédo especial aos fatores de risco e a
protecdo do contexto ambiental da crianca.

E perceptivel, ainda, que as caracteristicas basicas dos transtornos de ansiedade sejam
as mesmas para adolescentes e adultos, sendo que, no primeiro grupo, destacam-se carac-
teristicas peculiares. Os principais transtornos de ansiedade em criancas e adolescentes in-
cluem, segundo o DSM-5, transtorno de ansiedade de separa¢do, mutismo seletivo, fobia
especifica, transtorno de ansiedade social, transtorno do pénico, agorafobia e transtorno de
ansiedade generalizada. As principais caracteristicas da ansiedade em criangas e adolescen-
tes estdo resumidas na Tabela a seguir, com base nos critérios do DSM-5.

Tabela 3 - Caracterizagdo dos transtornos ansiosos em criancas e adolescentes

Transtorno Caracteristicas principais

Transtorno de ansiedade de Ansiedade e preocupagio excessiva, relativas a separagao das pessoas amadas.

separagao

Mutismo seletivo Fracasso consistente para falar em situagdes sociais nas quais existe expectativa de
que se fale.

Fobia especifica Consiste no medo ou ansiedade excessiva em relagdo a objeto ou situagio especifica
(ex. altura, sangue).

Transtorno de ansiedade social A caracteristica essencial ¢ o medo persistente relacionado a situagdes sociais.

Transtorno do panico Ataques de pénico inesperados e recorrentes, caracterizados por inicio repentino
acompanhado de sintomas fisicos que causam desconforto intenso.

Agorafobia O medo ou ansiedade em situagdes em que pode ser dificil escapar (ex. lugares fecha-
dos)

Transtorno de ansiedade gener- Preocupagio excessiva e incontroldvel em relagao a inimeros eventos e atividades,

alizada acompanhada de sintomas fisicos desconfortaveis.

Fonte: Adaptado de Farrell, Milosevic e Mccabe (2015).

Segundo a OMS (1993), na infancia e na adolescéncia, os transtornos de ansiedade
representam mais um exagero de tendéncias desenvolvimentais normais do que entidades
clinicas qualitativamente distintas. Essas modalidades descrevem uma fenomenologia mui-



to complexa, que difere de uma pessoa para outra, de contextos sociais e culturais diferen-
tes, o que invariavelmente torna dificil o diagnoéstico clinico e a diferenciagdo da ansiedade
normal em relagio a patoldgica.

Dessa forma, o diagndstico e a avaliagao dos transtornos de ansiedade em criangas e
adolescentes devem estar baseados em uma entrevista clinica completa e no uso de méto-
dos e fontes multiplas, levando-se em consideragdo informagoes de diferentes contextos, e
adaptados ao desenvolvimento da crianca. Os métodos multiplos incluem entrevistas, ob-
servagdes e escalas de mensuragdo que captam as diferentes formas pelas quais os transtor-
nos e os sintomas de ansiedade podem estar presentes (STALLARD, 2010).

As entrevistas gerais podem ser complementadas por entrevistas diagndsticas foca-
das - tais como: Anxiety Disorders Interview Schedule Diagnostic Interview for Children and
Adolescents (HERJANIC; REICH, 1982; SILVERMAN; ALBANO, 1996; SILVERMAN; SA-
AVEDRA; PINA 2001); Diagnostic Interview Schedule for Children (SHAFFER et al., 1996,
2000); Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia (KAUFMAN et al., 1997) - que
possibilitam uma forma sistemética de avaliar a presenga de sintomas em rela¢do aos crité-
rios diagndsticos, tipicamente de acordo com o DSM 5, devendo ser usadas pelo clinico de
modo flexivel.

Algumas escalas e questiondrios de autorrelato — tais como Revised Children’s Ma-
nifest Anxiety Scale (REYNOLDS; RICHMOND, 1978), Fear Survey Schedule for Children
Revised (OLLENDICK, 1983), Multidimensional Anxiety Scale for Children (MARCH et
al., 1997), Screen for Child Anxiety Related Emotional Disorders Revised (BIRMAHER et
al.,1997), Spence Children’s Anxiety Scale (SPENCE, 1997, 1998), State-Trait Anxiety Inven-
tory for Children (SPIELBERGER et al., 1973) - sao comumente utilizados com o objetivo
de quantificar sistematicamente a natureza e a extensdo da ansiedade do adolescente, em-
bora existam limitagdes em muitas medidas para distinguir os transtornos de ansiedade
especificos. Entretanto, esses instrumentos sdo uteis no contexto clinico.

E sabido que a complexidade da ansiedade sugere a necessidade de avaliar cognicoes,
comportamentos e respostas fisioldgicas nos diferentes contextos. A avaliagdo deve incluir
entrevistas clinicas para coleta de informagdes junto aos pais e professores, observagdes so-
bre o comportamento disfuncional e os respectivos sintomas fisiologicos e cognitivos, além
da avaliagao familiar. O processo de avaliagdo pode ser dividido em quatro fases: identifica-
¢do do problema e escolha do comportamento-alvo; escolha e esquematiza¢iao de um pro-
grama de tratamento; medidas periddicas da sintomatologia clinica ao longo do tratamento;
e avaliacao do resultado final do tratamento e seguimento (BORNSTEIN; KNAPP, 1981).

PROGNOSTICO E MODELOS DE INTERVENCAO

E de conhecimento geral que os transtornos de ansiedade na infancia costumam ter
quadros mistos. Na fase adulta, apresentam maior risco de comorbidades, psicopatologia
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e ainda dificuldades de adaptacao em diferentes areas, a exemplo da drea académica e dos
relacionamentos pessoais e familiares.

A evolugio dos transtornos de ansiedade e seu futuro, na idade adulta, variam e de-
pendem de varios fatores, como sexo, idade de inicio e gravidade dos sintomas, assim como
presenga de transtornos comorbidos e acesso a atendimento especializado (DUMAS, 2011).

Apesar de o desenvolvimento e a evolugao dos transtornos variarem, ha, em todos os
casos, uma progressao semelhante. Em uma primeira fase, a ansiedade tem um lado objeti-
vo: sao medos normais, ainda que exagerados. Numa segunda fase, a antecipagao subjetiva
daquilo que a crianga ou o adolescente teme passa a predominar, com aumento da preocu-
pac¢do e do medo (DUMAS, 2005).

Embora os métodos de diagnéstico dos transtornos de ansiedade em criangas e ado-
lescentes sejam semelhantes aos utilizados com adultos, a avaliagdo e o tratamento da an-
siedade patologica apresentam caracteristicas especificas. Diferentemente dos adultos, me-
dicamentos psicoativos, como antidepressivos e ansioliticos, ndo sdo considerados como
terapéutica de primeira escolha em criancas e adolescentes portadores de transtorno de
ansiedade. Sao indicados apenas quando os sintomas sdo intensos e interferem no desempe-
nho global do individuo, para atuar no alivio imediato do desconforto fisico e subjetivo. O
tratamento objetiva ensinar a crianca a reconhecer sua ansiedade, desenvolver habilidades
para lidar com ela e melhorar o desempenho em tarefas de rotina, criando um senso de
conquista em experiéncias que envolvam desafios e dificuldades (KENDALL et al., 2004).

Nas ultimas décadas, avancos consideraveis foram realizados, tanto do ponto de vista
psicofarmacoldgico quanto psicoterapico, no que diz respeito ao tratamento dos transtor-
nos ansiosos. Os sintomas ansiosos geram desconforto significativo para o individuo. Uma
das formas que a crian¢a ou o adolescente encontra para evitar tal sofrimento é esquivando-
-se da exposi¢do ao estimulo temido. Em curto prazo, a esquiva reduz o estresse, servindo
de recompensa. Entretanto, o estimulo continua existindo e, em longo prazo, os sintomas
acabam sendo mantidos, levando a um ciclo disfuncional (TELES, 2014).

Nesse contexto, pesquisadores e clinicos fazem alusdo a TCC como terapéutica para os
transtornos ansiosos, uma vez que essa modalidade de tratamento tem como base a mudan-
¢a de padrdes de pensamento e do aprendizado mal adaptativo. A TCC para os transtornos
de ansiedade envolve diferentes técnicas comportamentais e cognitivas relacionadas aos
problemas que englobam as varidveis biologicas e ambientais.

O tratamento normalmente se divide em duas etapas: estratégias facilitadoras e ex-
posigdo as situagdes temidas, devendo se iniciar com a familiarizac¢io com o modelo do
tratamento por meio de psicoeducagdo. O tratamento objetiva ensinar a crianga ou ao ado-
lescente a reconhecer sinais de ansiedade, a fim de enfrenta-los, aprender a identificar os
processos cognitivos envolvidos nos quadros de ansiedade e receber treinamento em rela-
xamento (PETERSEN et al., 2011).

As intervengdes na terapia estdo relacionadas ao manejo da ansiedade, cujo objetivo é
ajudar criangas e adolescentes a reconceituarem seus problemas, aprendendo a lidar com as



novas situagdes sem se sentir em constante ameaca e perigo. Para isso, sdo utilizadas técni-
cas como relaxamento, treino de imaginacao, solu¢ao de problemas, manejo de recompensa

e reestruturagao cognitiva (KENDALL,et al.,2004).

Os componentes das técnicas utilizadas nos transtornos de ansiedade estdo apresenta-

dos no quadro a seguir.

Quadro 8 - Componentes das técnicas na TCC para transtornos ansiosos

Técnica Objetivos Utilizagao

Relaxamento Ensina a crianga a tensionar e relaxar varios Deve ser praticado duas vezes ao dia como tarefa
grupos musculares, focalizando as sensagdes de casa.
decorrentes da tensao corporal e utilizando
essas sensagoes como dica para relaxar.

Treino de Inclui atividades que incentivam o lado O paciente ¢ treinado a se imaginar em uma

imaginagao imaginativo da crianga, facilitam a interagdo situacdo que induz o relaxamento, e depois é
entre terapeuta e paciente por meio do aspecto | exposto a uma situagdo de tensdo, devendo
lidico e promovem a aprendizagem de permanecer concentrado no estado de
estratégias para enfrentar a ansiedade. relaxamento.

Solugio de Ensina a lidar com uma situagdo ansiogénica Terapeuta e paciente trabalham na identificagao do

problemas como um problema a ser resolvido, e ndo problema e nos objetivos a serem atingidos para a
como algo incontrolavel e sem saida. sua solugdo.

Manejo de Promover uma experiéncia agradavel com Cada aproximagao do objeto e (ou) situagiao temida

recompensa objetos e situagdes temidas, a fim de facilitara | deve ser seguida de alguma espécie de recompensa,
maior aderéncia ao tratamento. Indicado para associando-se uma experiéncia agradavel a
quadros fébicos e ansiosos. vivéncia do medo. Os familiares sdo instruidos a

ndo reforgar os comportamentos de medo.

Reestruturagdo | Visa a corrigir pensamentos antecipatorios Consiste em ensinar os pacientes a identificarem

cognitiva catastroficos e expectativas negativas sobre 0s pensamentos que ocorrem antes e (ou) diante
acontecimentos futuros, em geral ndo realistas, | de situa¢des temidas e os efeitos negativos que eles
e que contribuem para o agravamento de tém sobre seu comportamento.
comportamentos disfuncionais.

Modelagao Permite ao paciente aprender um novo O terapeuta planeja demonstragdes de acordo com
comportamento pela observagao e imitagdo de | as dificuldades especificas do paciente, a partir da
um modelo. A aprendizagem de que é possivel | hierarquia de sintomas, partindo dos que causam
ter reagdes controladas diante de situagdes menos ansiedade para aquelas que sdo mais
temidas reduz o medo e facilita a aquisi¢ao de ansiogénicos.
habilidades mais apropriadas.

Dramatizagdo | Visa ao controle e a redugdo da ansiedade com | O terapeuta planeja atividades a fim de reduzir a
o uso da imaginagao. ansiedade, como, por exemplo, a troca de papéis,

em que o paciente assume outros papéis.

Exposi¢ao Considerada a exposi¢ao mais eficaz para O terapeuta deve avaliar o momento de realizar
os transtornos de ansiedade, que consiste na a interven¢ao ao vivo, se certificando de que o
exposigao ao objeto temido. paciente ja tenha a compreensao e controle sobre o

transtorno.

Fonte: Adaptagdo de Kendall et al. (2004)

E recomendével que o terapeuta utilize as técnicas disponiveis de acordo com o pa-

ciente, levando em consideracao suas caracteristicas e variaveis como comorbidades e ni-

veis de desenvolvimento, bem como os estressores familiares e ambientais. Os pais, como
em todas as terapias, exercem um papel importante como colaboradores no tratamento de

seus filhos.
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CONSIDERACOES FINAIS

Os transtornos psiquidtricos sdo considerados como um problema de saude publica
mundial. Dessa forma, a prevencdo e a promog¢ao de satide mental desde a adolescéncia
bem como a compreensdo dos mecanismos envolvidos nesses processos se tornam cada vez
mais relevantes. Preveng¢do e promog¢ao em saude diferem entre si: enquanto a prevengao
em saude esta associada a uma a¢do que se antecipa a uma doenga, a promogao se relaciona
ao bem-estar do individuo de maneira geral e sistémica.

Segundo Del Prette e Del Prette (2009), existem trés fungdes fundamentais que justi-
ficam a inser¢ao de programas de promogéo de saude escolar: (1) a fungao social da escola;
(2) a relagao entre saude e desempenho académico e (3) as habilidades sociais. Nesse sen-
tido, a escola pode ser considerada como um espago ideal para se realizarem intervengdes,
visto que é nesse espago que, desde muito cedo, as criancas comegam seu desenvolvimento
e sua socializagdo. Outros aspectos que merecem atengdo em treinamentos dessa nature-
za se relacionam ao desenvolvimento de habilidades sociais e a avaliagdo do desempenho
escolar (notas, assiduidade e participa¢ao em aulas) dos estudantes, pois, segundo Stallard
(2007a), além dos efeitos especificos de reducdo dos sintomas, espera-se que intervencdes
dessa natureza estimulem o desempenho académico. Entretanto, implantar um programa
para promogdo da satide e prevengdo primaria em saide mental no contexto escolar cons-
titui um desafio. Mesmo havendo avangos com trabalhos em grupos em terapia cognitiva
para escolares, sao necessarias pesquisas mais robustas que apresentem os ganhos em longo
prazo (PATERNOSTRO et al., 2015).
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A AVALIACAO NEUROPSICOLOGICA DE
DOMINIOS DA COGNICAO SOCIAL

Ardo Nogueira de Aratijo
Eduardo Pondé de Sena

CONSIDERACOES PRELIMINARES

A saude mental e a vida social sdo questdes estreitamente inter-relacionadas, conside-
rando que sido frequentes tanto os déficits sociais apresentados por pacientes psiquidtricos
quanto a crescente taxa de transtornos psiquicos observada em pessoas expostas as adver-
sidades do ambiente social (MEYER-LINDENBERG; TOST, 2012). Diante disso, a quinta
edi¢ao do Manual Diagndstico e Estatistico de Transtornos Mentais (DSM-5) da Associa-
¢do de Psiquiatria Americana (APA) (2014) incluiu a cogni¢do social como um dos seis
dominios neurocognitivos imprescindiveis para a avaliagdo e delimitagdo de certos trans-
tornos neuropsiquiatricos (HENRY et al., 2016). Vale pontuar que os outros dominios sao:
atengdo complexa; fungdes executivas; aprendizagem e memoria; linguagem; e habilidades
perceptomotoras (AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION, 2014). Os tltimos domi-
nios citados sdo denominados de neurocognigdo bésica e configuram-se como processos de
avaliacdo e relacionamento de informag¢des (RODRIGUEZ-JIMENEZ et al., 2013).

Mais especificamente, a cognigdo social consiste em um sistema de processamento de
informacoes que se diferencia dos construtos de comportamento social, de habilidade so-
cial e de funcionamento social. Desse modo, configura-se como um conceito intricado que
se desdobra em uma série de dominios dentre os quais se evidenciam aqueles responsaveis
pelo reconhecimento e resposta a estimulos socioafetivo, tais como a percep¢do emocional
e o processamento contextual. Isso porque, de acordo com modelos translacionais, os domi-
nios responsaveis pelo reconhecimento e resposta a estimulos socioafetivo servem de base
para outros como aqueles que envolvem processos de inferéncia e regulagao emocional.

Levando em conta tal premissa, os seres humanos valem-se da identificagdo de pistas
sociais oriundas de mudangas expressivas da disposi¢do e intensidade muscular, princi-
palmente, as da face, das maos e da postura do corpo de seus interlocutores, para perceber
como eles se sentem e, assim, poderem responder de maneira congruente as suas investidas.
Conseguinte, os individuos se utilizam de processos metacognitivos, para aprimorar a acu-
racia da interpretacdo dessas pistas sociais de modo a conceber o conjunto de expressoes
faciais e corporais, as quais configurem certas emogdes basicas ou complexas.

Naio obstante, medidas de avaliagdo validas e precisas destes processos de apreensao
e resposta a estimulos socioafetivo sdo desejaveis em diversas circunstancias. Dirigidas a
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sujeitos saudaveis, tais ferramentas, podem servir para um melhor delineamento dos meca-
nismos neuropsicoldgicos subjacentes a dinamica social. Por outro lado, aplicadas em indi-
viduos com certas patologias podem direcionar tratamentos e intervengdes mais pontuais
e proficuos.

A COGNICAO SOCIAL

O cérebro humano prové uma vantagem para a sobrevivéncia em ambientes nos quais
diversos fatores mudam rapidamente ao longo do tempo, permitindo ao organismo, do
qual faz parte, extrair padroes complexos que auxiliem em processos de previsao (ADOL-
PHS, 2001). Por isso, ambientes sociais estaveis e apoiadores sdo cruciais para o bem-estar
e crescimento saudavel, entretanto contextos sociais deficientes ou abusivos podem con-
tribuir para aumentar as taxas de risco para o aparecimento de doengas mentais (MEYER-
-LINDENBERG; TOST, 2012).

Evolutivamente, a vida em sociedade parece favorecer melhores chances de sobrevi-
véncia a multiplos individuos; contudo, dentro de um mesmo grupo, pode gerar competi-
¢do entre alguns deles. A reconciliagio entre estes dois fatores é encontrada em duas solu-
¢des evolutivas: o comportamento rigido, também denominado de eussocial, tipicamente
observado em insetos; e o comportamento socialmente flexivel ou altamente complexo,
comumente demonstrado pelos primatas. Esta ultima solu¢do requer o empreendimento
da cogni¢ao social, uma vez que demanda a construgao de relagdes entre si e os outros,
utilizando representacgdes flexiveis para guiar o comportamento social (ADOLPHS, 2001).

A cognigao social parece ser um sistema de processamento de informagao que se vale de
multiplas fungdes mais bdsicas as quais resultam no comportamento social (SANCHEZ-CU-
BILLO; USTARROZ; ADROVER-ROIG, 2012). Parece consentir em um sistema que permite
aos animais, incluido o homem, interpretar sinais sociais de maneira adequada e, consequen-
temente, responder de modo apropriado a estes (BUTMAN, 2001). Assim, a cognigao social
inclui amplamente processos cognitivos usados para decodificar e codificar o mundo social
(BEER; OCHSNER, 2006). Todavia, a cogni¢do social e a neurocognigao basica sio constru-
tos diferentes, apesar de existir um consenso generalizado de que eles estdo relacionados. Tal
afirmativa ¢é oriunda de que as estruturas neuronais que originam as habilidades em cogni¢do
social e neurocognigao basica sdo sistemas relativamente independentes que processam res-
pectivamente estimulos sociais e ndo sociais (RODRIGUEZ-JIMENEZ et al., 2013). Conse-
guinte, conforme sinalizam as evidéncias empiricas, a cognigao social parece ser uma variavel
mediadora entre a neurocognicio bésica e a capacidade funcional (RUIZ-RUIZ; GARCIA-
-FERRER; FUENTES-DURA, 2006; RODRIGUEZ-JIMENEZ et al., 2013).

CONCEITUACAO DO CONSTRUTO DE COGNICAO SOCIAL

A cogni¢ao social ¢ um conceito multidimensional que compreende varios dominios
e processos neurobioldgicos, psicologicos e sociais os quais facilitam a interagdo social,



tais como: o conhecimento sobre si mesmo, a percep¢ido dos outros e as motivagdes in-
terpessoais (SANCHEZ-CUBILLO; USTARROZ; ADROVER-ROIG, 2012; HOERTNAGL;
HOFER, 2014). Assim, tal construto representa um conjunto de operagdes mentais que se
ativam, geralmente, em contextos de intera¢do social e permite os individuos perceberem,
interpretarem e gerarem respostas frente a intengdes, emogoes, tendéncias e comportamen-
tos dos outros (GREEN et al., 2008; SABBE, 2012; USTARROZ, 2012; RODRIGUEZ-]JI-
MENEZ et al.,, 2013; HENRY et al., 2016). Para tanto, constroi representacdes das relagdes
entre o individuo e os outros, a0 mesmo tempo em que as usa flexivelmente para guiar o
comportamento social (SANCHEZ-CUBILLO; USTARROZ; ADROVER-ROIG, 2012).

As pessoas valem-se da cogni¢do social, utilizando uma miriade de processos cogni-
tivos e emocionais, para pensar e formar impressoes sobre os outros (GREEN et al., 2008;
USTARROZ, 2012). Estes processos sio propensos a ocorrer em niveis automaticos e con-
trolados de processamento e tendem a ser influenciados por uma série de vieses motivacio-
nais (BEER; OCHSNER, 2006).

Mediante os processos de cognicao social, os individuos fazem inferéncias sobre as
crengas e as intengdes dos outros como também pesam os fatores sociais e situacionais en-
volvidos na criacdo dessas inferéncias (GREEN et al., 2008). Conseguinte, levam em conta
ndo somente as proprias impressoes, mas também as opinides, as crencas e as intengdes dos
demais pares (USTARROZ, 2012). Com isso, cria-se uma ponte entre a prépria experiéncia
e a dos outros, como uma forma de resposta de adaptagido frente a contextos socioafetivo
(GALLESE; KEYSERS; RIZZOLATTI, 2004; USTARROZ, 2012).

A compreensao de aspectos basicos da cognigao social depende da ativagdo de estru-
turas neurais normalmente envolvidas na experiéncia pessoal de acdes ou emocdes (GAL-
LESE; KEYSERS; RIZZOLATTI, 2004). Estas estruturas, por sua vez, integram sistemas
neurais que sdo implicados na generalizagao, regulagdo e simulacdo de estados emocionais
préprios e alheios (USTARROZ, 2012). Portanto, prejuizos da cogni¢do social repercutem
sob desfechos funcionais e sociais, sendo relacionados com baixa qualidade de vida, pro-
blemas de saude mental, desemprego e isolamento (HOERTNAGL; HOFER, 2014; HENRY
et al.,, 2016).

Quase todos os transtornos que afetam o cérebro tém potencial para acometer o fun-
cionamento da cogni¢do social (KENNEDY; ADOLPHS, 2012; HOERTNAGL; HOFER,
2014; HENRY et al., 2016). Sendo assim, os déficits desta cogni¢ao podem constituir um
disturbio primdrio ou serem decorrentes de outros transtornos cognitivos. Conseguinte,
a compreensdo integral da origem e especificidade do déficit é necessaria para tomada de
decisoes terapéuticas apropriadas (HENRY et al., 2016).

O comprometimento da cogni¢ao social pode ser um proeminente sintoma clinico
ap6s danos cerebrais agudos, tais como aqueles provenientes de um traumatismo cranio-
-encefélico ou um acidente vascular encefalico. Também, pode configurar como uma ca-
racteristica central, podendo servir como um aspecto chave para o critério diagnéstico, de
alguns transtornos psiquiatricos, tais como a esquizofrenia; o transtorno bipolar; os trans-
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tornos de personalidade (limitrofe, antissocial, narcisista, esquizoide, evitativa etc.); o trans-
torno depressivo maior; o transtorno de estresse pos-traumatico; a fobia social; e a anorexia
nervosa (KENNEDY; ADOLPHS, 2012; HENRY et al., 2016).

Do mesmo modo, prejuizos da cogni¢ao social mostram-se centrais em transtornos
desenvolvimentais, como o transtorno do espectro autista; a sindrome do X fragil; a sin-
drome de Williams; a sindrome de Angelman; a sindrome de Prader-Willi; a sindrome de
Turner; a sindrome de Rett; o transtorno de déficit de atengio e hiperatividade; o transtorno
grave de conduta e a sindrome alcodlica fetal. Ademais, tais prejuizos podem ser verificados
como centrais em transtornos neurodegenerativos como a deméncia frontotemporal. Além
disso, danos na cognic¢do social podem apresentar-se como subitos e de mais dificil detec-
¢do em outros transtornos neurodegenerativos, como a doenga de Alzheimer; a doenga de
Parkinson; a esclerose multipla; a esclerose lateral amiotréfica; a doenga de Huntington; a
paralisia supranuclear progressiva; e a degeneragdo corticobasal (HENRY et al., 2016).

DOMINIOS DA COGNICAO SOCIAL

De acordo com o Instituto de Saide Mental dos Estados Unidos (National Institute
of Mental Health - NIMH), cinco dominios em cognigao social sio de extrema relevancia,
principalmente, para pesquisas em esquizofrenia: a teoria da mente (TdM) ou mentaliza-
¢do; a percepeao social; o conhecimento social ou esquema social; o viés atribucional ou es-
tilo de atribuigdo; e o processamento emocional ou inteligéncia emocional (RODRIGUEZ-
-JIMENEZ et al.,, 2013; HOERTNAGL; HOFER, 2014; HENRY et al., 2016). Contudo, mais
dominios mostram-se primordiais em outras patologias, como a empatia para o transtorno
bipolar. Em verdade, hd uma lacuna de termos, defini¢des e abordagens de medida em cog-
ni¢do social (RODRIGUEZ-JIMENEZ et al., 2013).

A TdM consiste na habilidade de entender o estado mental dos outros e em perceber
que o de cada individuo pode diferir um do outro (SANCHEZ-CUBILLO; USTARROZ;
ADROVER-ROIG, 2012; RODRIGUEZ-JIMENEZ et al., 2013). Assim, tal processo per-
mite ao individuo inferir as intengdes, tendéncias e crencas dos outros, com a finalidade
de antecipar seus comportamentos (SABBE, 2012; USTARROZ, 2012; RODRIGUEZ-]I-
MENEZ et al.,, 2013). Trata-se de um mecanismo cognitivo, inatamente determinado, que
proporciona um tipo especial de representacio, a dos estados mentais prdoprios e alheios
(USTARROZ, 2012). Sendo assim, pode ser dividida em TdM afetiva e TdM cognitiva. A
primeira requer o entendimento das emocdes, estados afetivos ou sentimentos dos outros;
enquanto a segunda visa o entendimento dos estados cognitivos, crengas, pensamentos ou
intencoes dos outros (HENRY et al., 2016).

A percepgao social consiste na habilidade de identificar os papéis, as regras e os contex-
tos sociais (SABBE, 2012; USTARROZ, 2012; RODRIGUEZ-JIMENEZ et al., 2013). Este pro-
cesso permite reconhecer e responder a disposigdes sociais e emocionais basicas, tais como
interpretar expressoes faciais; perceber linguagem corporal ou vozes; ou responder a pistas



sociais, como olhar nos olhos. Logo, falhas da percepgao social perturbam a habilidade em
responder apropriadamente e dar sentido as interagdes sociais. Prejuizos do comportamento
social, por isso, frequentemente surgem como consequéncia direta de falhas na percepgao
social, tais como perda ou ma interpretagao de pistas sociais (HENRY et al., 2016).

O conhecimento social configura a consciéncia dos papéis, regras e objetivos que ca-
racterizam e guiam as situagOes e interagdes sociais (SABBE, 2012; RODRIGUEZ-JIME-
NEZ et al., 2013). Nesse passo, permite que o individuo saiba como agir; delimite qual o seu
papel e o dos outros em uma situagao social; entenda quais as regras que regem um mo-
mento social; e compreenda quais os motivos pelos quais ele se encontra em dada situacio
social (USTARROZ, 2012).

O viés atribucional reflete como as pessoas inferem a causa de eventos particulares
como positivos ou negativos (SABBE, 2012; RODRIGUEZ-JIMENEZ et al., 2013). Tam-
bém, constitui a maneira pela qual cada pessoa interpreta e explica as causas de um deter-
minado resultado (USTARROZ, 2012). Vale salientar que tais atribui¢des podem ser exter-
nas ou internas. A primeira, quando dirigidas a outras pessoas e a segunda quando dirigidas
a si mesmo (RODRIGUEZ-JIMENEZ et al., 2013).

O processamento emocional ¢ similar ao conceito de inteligéncia emocional e inclui
identificar, facilitar, entender e manejar as emogdes (USTARROZ, 2012; RODRIGUEZ-
-JIMENEZ et al., 2013). Assim, o processamento emocional envolve quatro componentes: a
percepgdo emocional, a facilitagdo emocional, a compreensdo emocional e 0 manejo emo-
cional. A percep¢ao emocional ¢ a atitude de identificar corretamente como as pessoas se
sentem; dizem e percebem as proprias emogdes e a dos outros. A facilitagio emocional
resume-se na atitude para criar emogoes e integrar os sentimentos na forma de pensar, de
uma maneira que as emogdes facilitem o pensamento. A compreensido emocional consiste
na atitude para compreender as causas das emogdes; como também dizer, compreender e
conhecer as emogdes. O manejo emocional demonstra a habilidade para regular e utilizar as
emogoes de maneira a contribuir para a realizacdo de metas, promovendo, assim, o cresci-
mento emocional e intelectual do préprio individuo (RODRIGUEZ-JIMENEZ et al., 2013).

A empatia compde um conjunto de construtos que incluem os processos de se colocar
no lugar do outro e de dispor de respostas afetivas ou nao-afetivas (USTARROZ, 2012).
Consigna-se como a resposta emocional que o individuo tem frente a percepcao de situa-
¢oes dos outros. Conseguinte, estas respostas podem ser experimentadas como as mesmas
emogdes que o outro sente (ressondncia afetiva ou troca de experiéncias) ou distintas da
experiéncia dos outros. Respostas que sao auto-orientadas — ao invés de orientadas para o
outro, tal como a afli¢do pessoal — ndo sdo consideradas como respostas empaticas (HENRY
et al., 2016). Mais particularmente, a empatia consiste na habilidade de captar o que outra
pessoa sente mediante a reprodug¢io no préprio organismo de um estado emocional similar
(BUTMAN, 2001). Nao obstante, como ela permite ao individuo entender os estados men-
tais dos outros, a TdM e a empatia tém um importante papel no comportamento pro-social,
inibi¢ao da agressao e raciocinio moral (HENRY et al., 2016).
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Vale salientar que os dominios da cogni¢do social ndo sao claros, sendo que algum
deles se sobrepoe (RODRIGUEZ-JIMENEZ et al., 2013). Nao obstante, o campo de estudo
da cognigdo social ainda carece de modelos tedricos completos, holisticos e detalhados, ne-
cessitando assim de mais aprofundamento cientifico (SANCHEZ-CUBILLO; USTARROZ;
ADROVER-ROIG, 2012). Em decorréncia disto, propostas de integracao e transposicao da
pesquisa basica para a investigagdo clinica em cognigdo social vém surgindo efusivamente,
configurando abordagens referidas como translacionais (OCHSNER, 2008).

MODELO TRANSLACIONAL DA COGNICAO SOCIAL

A compreensdo das relagdes neuropsicoldgicas e neurofuncionais da cognigdo so-
cial tanto quanto seus fendmenos afetivos parecem embasar o delineamento de substra-
tos dinamicos do comportamento social (SABBE, 2012; USTARROZ, 2012). Diante disso,
fundamenta-se um marco geral denominado de fluxo de processamento s6cio-emocional,
proposto pela Pesquisa de Tratamento em Neurociéncia Cognitiva para Melhorar a Cogni-
¢do em Esquizofrenia (Cognitive Neuroscience Treatment Research to Improve Cognition in
Schizophrenia - CNTRICS) (COGNITIVE NEUROSCIENCE TREATMENT RESEARCH
TO IMPROVE COGNITION IN SCHIZOPHRENIA, 2016). Tal modelo hierarquico con-
siste em um conjunto de processos psicoldgicos e neurais que codificam aferéncias sociais
e emocionalmente relevantes, como também representam seus significados e guiam suas
respostas (SABBE, 2012; SANCHEZ-CUBILLO; USTARROZ; ADROVER-ROIG, 2012).
Vale abordar que o fluxo de processamento sdcio-emocional é composto por cinco cons-
trutos que sobrepéem os dominios da cognigdo social: a aquisi¢do de valores e respostas
socioafetiva; o reconhecimento e resposta a estimulos socioafetivo; a inferéncia de estado
mental de baixo nivel ou simula¢do encarnada; a inferéncia de estado mental de alto nivel
ou caracterizacio; e a regulagio sensivel ao contexto (SABBE, 2012; USTARROZ, 2012).

A aquisi¢do de valores e de respostas socioafetiva consiste na necessidade universal
para aprender quais estimulos e agdes, sejam eles sociais ou nao-sociais, levam para resul-
tados recompensadores ou aversivos. Vale salientar que esta aprendizagem se estabelece de
modo associativo, por condicionamento. Com efeito, dois sistemas mais fortemente impli-
cados na aprendizagem afetiva, a amigdala e o estriado, sao evolucionalmente velhas estru-
turas subcorticais que recebem informacao perceptual multimodal e sdo interconectados
com os centros de controle autonémico e sistemas neuromodulatérios (OCHSNER, 2008).

O reconhecimento e resposta a estimulos socioafetivo ¢ a forma pela qual o organismo
pode rapidamente identificar um estimulo no futuro, depois de ter aprendido seu valor
socioafetivo, e responder a ele apropriadamente (OCHSNER, 2008; SANCHEZ-CUBILLO;
USTARROZ; ADROVER-ROIG, 2012). Inclusive a amigdala é critica para reconhecimen-
to de estimulos que direta ou indiretamente sinalizam a presenca de um perigo potencial
(OCHSNER, 2008).



A inferéncia de estado mental de baixo nivel envolve experimentar no préprio corpo o
que o outro esta vivendo, mediante a percepcao de seus movimentos, sem dispor, para isso,
da ocorréncia do processamento simbdlico desta percep¢ao. Dessa forma, a falta da neces-
sidade de processamento simbélico é que caracteriza a ideia de baixo nivel (SANCHEZ-
-CUBILLO; USTARROZ; ADROVER-ROIG, 2012). Em contrapartida, a inferéncia de es-
tado mental de alto nivel permite interpretar o significado social de estimulos ambiguos,
requerendo para tanto da agdo do processamento simbolico, enquanto a regulagao sensivel
ao contexto se refere a capacidade para regular os proprios julgamentos e comportamentos
relacionados com os outros, levando em conta o contexto (USTARROZ, 2012).

De modo geral, tal como assinalam Sanchez-Cubillo, Ustarroz e Adrover-Roig (2012),
o modelo de fluxo de processamento tem como proposta basica integrar processos cogniti-
vos e afetivos, partindo da ideia de que ha uma interdependéncia entre eles. Tendo isso em
vista, Ruiz (2013) configura uma proposta de correspondéncia entre o modelo de fluxo de
processamento explicitado por Ochsner (2008) e os principais dominios da cognigao social,
comumente, descritos na literatura. A ilustracdo 1 sintetiza a supracitada proposta.

Figura 1 - Correspondéncia entre o modelo translacional de fluxo de processamento
socioemocional e os principais dominios da cogni¢ao social

FLUXO DE
PROCESSAMENTO
SOCIOEMOCIONAL DOMINIOS DA
COGNICAO SOCTAL

1. Aquisicio de valores e de
respostas socioafetivas

!

2. Reconhecimento e resposta a
estimulos socioafetivos

Percepciio social

Conhecimento social on
esquema social

Processamento emocional ou
inteligéncia emocional

3. Inferéncia de estado mental

de baixo nivel ou simulagao
encarnada

Empatia

4. Inferéncia de estado mental
de alto nivel ou caracterizagido

Teoria da mente ou
mentalizaciio

5. Regulagio sensivel ao
contexto

Viés atribucional ou estilo de
atribui¢io

Fonte - Adaptado de Ochsner (2008) e Ruiz (2013) .

O intuito da realiza¢do dessa correspondéncia, segundo Ruiz (2013), ¢ facilitar a co-
municac¢io cientifica, mediante a unicidade de critérios; e permitir a comparagido direta de
achados em pesquisa, principalmente em estudos os quais visem a avaliacao neuropsicolo-
gica. Todavia, é necessario, também, ter em conta que certos termos, como comportamento
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social, funcionamento social e habilidade social diferem tanto do que se denomina de cog-
ni¢ao social quanto dos dominios que dela fazem parte, mesmo em modelos translacionais.

COMPORTAMENTO, FUNCIONAMENTO E HABILIDADE SOCIAL

O funcionamento social consiste em um construto que abrange os conceitos de ha-
bilidade social e cogni¢ao social, entretanto todos os termos, incluindo o préprio funcio-
namento social, representam diferentes niveis de comportamento social. Mais especifica-
mente, o funcionamento social diz respeito ao desempenho geral do individuo em muitos
dominios do cotidiano, tais como: autonomia de vida, atividade laboral, relacionamentos
interpessoais e lazer (YAGER; EHMANN, 2006).

As habilidades sociais, por sua vez, referem-se aos comportamentos cognitivos, ver-
bais e nao verbais necessarios para o engajamento em interagdes sociais positivas (YAGER;
EHMANN, 2006). Sendo assim, sujeitos com déficits em habilidade sociais parecem tender
a dificuldades no funcionamento social, ao passo que individuos com alto desempenho em
habilidades sociais parecem apresentar respostas mais acuradas a medidas de funciona-
mento social (GARCIA-BOVEDA; MOREJON; JIMENEZ, 2004).

Os comportamentos sociais emergem nos estagios iniciais da infancia e permanecem
essenciais durante todo o curso da vida, sendo diariamente motivados por objetivos sociais
e emocionais (HENRY et al., 2016). Rapidamente, os humanos desenvolvem, por volta dos
trés ou quatro anos, capacidades cognitivas as quais nenhum outro primata compartilha.
Notadamente, apenas hominideos parecem ser capazes de adotar o ponto de vista do ou-
tro individuo. Tal capacidade ja evidencia seus rudimentos na habilidade social de recém-
-nascidos de imitar algumas expressoes faciais, o que pode ser catalisador para a gerac¢ao da
cultura (ADOLPHS, 2001).

Anormalidades do comportamento social incluem a baixa do tato social; falta de mo-
dos; violagdo dos limites interpessoais; reduzida utilizacao de gestos comunicativos; e contato
afiliativo nao solicitados com estranhos (HENRY et al., 2016). Em geral, individuos com difi-
culdades no funcionamento social apresentam menores redes de suporte social, pois estas ten-
dem a conter basicamente uma propor¢ao maior de parentes do que a de outros individuos.
Sendo assim, tais redes sdo, particularmente, percebidas como pouco favoraveis ou uteis para
a disposigao de experiéncias sociais mais diversificadas as quais promovam um desenvolvi-
mento mais conciso de certas habilidades sociais (YAGER; EHMANN, 2006).

Os comportamentos sociais indicadores de prejuizo da cognigdo social englobam a
presenca de retraimento social e a evitagdo do contato social; perda de habilidades sociais;
limitacdo do contato visual; comentérios rudes ou ofensivos sem levar em conta os senti-
mentos dos outros; perda de etiqueta em relacao a alimenta¢ao ou outras fungdes corporais;
discurso longo, que geralmente carece de foco e coeréncia; negligéncia da aparéncia pessoal
(na auséncia de depressdo); desconsideragdo com a aflicao ou perda dos outros; incapaci-
dade de compartilhar da felicidade ou dos festejos dos outros, quando esperado ou convi-



dado; falta de reciprocidade social, mesmo quando as pistas sociais dadas sao dbvias; pouca
capacidade de revezamento em conversas; comportamentos exageradamente prejudiciais
ou preconceituosos; inadequa¢ao ou aumento de violagdes dos limites interpessoais; falta
de compreensao de piadas ou trocadilhos que sdo claros para a maioria das pessoas; falha
em detectar pistas sociais claras, como tédio ou raiva, em parceiros de conversacdo; falta
de adesao a padroes sociais de vestudrio ou de assuntos de conversagdo; foco excessivo em
atividades particulares com a exclusdo de importantes demandas sociais ou ocupacionais
(HENRY et al., 2016).

Varios neurotransmissores parecem desempenhar um papel desproporcional em com-
portamentos sociais (ADOLPHS, 2001). Anormalidades funcionais nos neurotransmisso-
res, tais como a serotonina, o acido gama-aminobutirico (GABA) e a dopamina tém sido
relacionados com disfungdes da cognigdo social. A relagao entre os niveis de neurotrans-
missores e o funcionamento cognitivo, geralmente, segue a lei de Yerkes-Dodson, na qual
um 6timo funcionamento requer niveis de neurotransmissido que nem sejam muito altos
nem muito baixos (HENRY et al., 2016).

Inibidores seletivos de recaptagdo de serotonina, por exemplo, tendem a influenciar
o comportamento social de humanos. Ao que parece, a serotonina atua na modulacédo do
comportamento social agressivo. Tal papel ¢ sustentado pela descoberta de que doengas
genéticas que afetam o metabolismo da serotonina podem resultar em agressividade forte-
mente alterada (ADOLPHS, 2001).

Os neuropeptideos hipotalamicos ocitocina e vasopressina, além de exercerem efeitos
neuromodulatérios muito difusos, tém um papel particularmente critico na cogni¢ao social
e no comportamento (ADOLPHS, 2001; HENRY et al., 2016). Ademais, niveis periféricos
muito altos de ocitocina sao correlacionados com comportamentos sociais mais positivos
(HENRY et al., 2016).

Além deste fator, outra classe de neuropeptideos que aparece com destaque influencian-
do o comportamento social é a dos opidides enddgenos. Ao que parece, eles modulam cir-
cuitos envolvidos no vinculo social, na ansiedade de separagao e no jogo (ADOLPHS, 2001).

Em suma, as habilidades sociais consistem em uma gama de comportamentos sociais
que competem para o bom funcionamento social. Incluem, portanto, competéncias de de-
sempenho que procedem da investida conjunta de processos psicologicos referentes aos
diferentes dominios da cognigdo social. Estes, por outro lado, decorrem da imanente e in-
tegrada a¢ao dos mecanismos neurobioldgicos que lhe servem de substrato (KENNEDY;
ADOLPHS, 2012).

BASES NEUROBIOLOGICAS E NEUROPSICOLOGICAS DA COGNICAO
SOCIAL

O cérebro direcionado as demandas sociais ¢ utilizado na adaptagao a contextos ao
empreender processos de imitacao, de predicao e para fazer simulagdes mentais, o que con-
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figura uma forma inusitada de aprender mediante a capacidade de interagir socialmente.
Ao testemunhar os gestos e emogdes dos outros, sdo empreendidos e experimentados, res-
pectivamente, gestos e emogdes similares. O observador compreende o gesto e a emogao do
observado, porque aquele conhece seus resultados quando ele mesmo os faz. Isso se torna
possivel, porque tanto o observador como o observado sdo individuos dotados com um
sistema cérebro-corpo semelhante (GALLESE; KEYSERS; RIZZOLATTI, 2004).

A habilidade para reconhecer, manipular e comportar-se frente a estimulos social-
mente relevantes, propria da cognicdo social, requer de sistemas neurais que processem
tanto a percepcdo de sinais sociais quanto conectem tal percep¢do a motivagdo, a emocao e
ao comportamento adaptativo. Assim, a cogni¢ao social orienta o comportamento volitivo e
automatico ao participar de uma variedade de processos que modulam a resposta compor-
tamental. De modo geral, os processos como a memdria, a tomada de decisao, a atengdo, a
motiva¢do e a emocdo sdo proeminentemente requisitados quando estimulos socialmente
relevantes eliciam um comportamento (ADOLPHS, 2001).

Uma série de estruturas neurais que exercem um papel fundamental na orientacio do
comportamento tem sido investigada mediante estudos experimentais com animais, pacien-
tes lesionados e neuroimagem funcional. Dentre estas estruturas, destacam-se: a amigdala,
o cortex somatossensorial, o cortex pré-frontal e a insula (ADOLPHS, 2001; BUTMAN,
2001). Inclusive outras estruturas como o cortex occipto-temporal e os ganglios basais, tam-
bém, participam de processos imprescindiveis para a resposta emocional e a comunica¢ao
social, tais com os de reconhecimento emocional (ADOLPHS, 2002).

A amigdala cerebral exerce um importante papel na emog¢do e no comportamento
social. Sua principal fun¢do parece ser a de relacionar as representa¢des perceptuais com
a cogni¢do e o comportamento, baseando-se no valor do estimulo emocional ou social
(ADOLPHS, 2001). De maneira mais concisa, ela atua realizando uma avaliagdo cognitiva
do contetdo emocional de estimulos perceptivos complexos (BUTMAN, 2001). Registre-
-se ainda que as estruturas muito proximas a amigdala, tal como o cortex polar temporal
e o cortex perirrinal, também contribuem para a cognicao social, provavelmente por agir
em conjunto com a amigdala. Nao se pode olvidar que observagoes de sujeitos neurologi-
camente lesionados tém demonstrado o envolvimento da amigdala no reconhecimento de
expressoes faciais, especialmente frente a certas emogdes de valéncia negativa.

Do mesmo modo, estudos de neuroimagem funcional mostram que a amigdala ¢ ati-
vada tanto em sujeitos saudaveis que observam expressdes de medo quanto em sujeitos com
fobia social os quais vislumbram faces neutras de outras pessoas. Ainda, sujeitos com dano
bilateral da amigdala mostram-se capazes de expressar emog¢des em sua propria face, apesar
de apresentar uma grave inabilidade para reconhecer emogdes na face de outras pessoas
(ADOLPHS, 2001). Em epitome, sujeitos com autismo e esquizofrenia apresentam anor-
malidades estruturais ou funcionais na amigdala, o que repercute em certa incapacidade
de atribuir um estado mental ou inferir uma emogao a outras pessoas (BUTMAN, 2001).



Diante desses cenarios, o papel da amigdala parece ser mais critico no reconhecimento
emocional do que propriamente na expressdo emocional. Nessa esteira, a amigdala parece,
geralmente, participar de maneira desproporcional, frente ao reconhecimento de faces fa-
miliares e ndo familiares, no processamento rapido de estimulos ambiguos e potencialmen-
te ameacadores ou perigosos (ADOLPHS, 2001).

O cortex cerebral somatossensorial inclui o cortex somatossensorial primario (SI); o
cortex somatossensorial secundario (SII); a insula; e o giro supramarginal anterior (ADOL-
PHS, 2001). Com efeito, lesdes no cortex somatossensorial direito causam prejuizos no jul-
gamento de estados emocionais com base na visualizagao de faces ou de tons de voz de
outras pessoas, enquanto lesdes na insula esquerda e no putdmen parecem especificamente
ocasionar prejuizo no reconhecimento na expressiao de nojo (ADOLPHS, 2001; BUTMAN,
2001).

O cortex cerebral pré-frontal e o cortex cingulado anterior parecem participar de uma
colegdo de processos que figuram proeminentemente o comportamento social, tais como a
selecdo de respostas, a tomada de decisdo e o controle volitivo do comportamento. No caso
em questdo, o cortex cingulado anterior parece ajudar no monitoramento de erros e no
conflito de respostas, como também, danos nesta regiao podem resultar em perda grave da
motiva¢do (mutismo acinético) (ADOLPHS, 2001).

No que diz respeito a selecao de resposta e a tomada de decisao, a hipétese do mar-
cador somatico propde que o cortex pré-frontal, mais especificamente sua por¢ao ventro-
medial, participa na ativagdo de um mecanismo particular pelo qual o individuo adquire,
representa e resgata o valor de agdes dos individuos (ADOLPHS, 2001; BUTMAN, 2001).
Interessantemente, a tarefa de tal marcador somatico resume-se em dirigir a atengdo do
sujeito, durante uma tomada de decisao, para as eventuais consequéncias negativas do com-
portamento, catalisando e efetivando, assim, um processo que, dentro de uma perspectiva
légica, levaria muito tempo. Isso porque envolve, geralmente, conhecer: a situagdo; as dis-
tintas opgoes de agao; e as consequéncias imediatas ou futuras da agdo (BUTMAN, 2001).

Nesse interim, o mecanismo do marcador somatico depende da geragdo ou represen-
tagdo de padroes somatossensoriais que correspondem a antecipagdo de resultados futuros
frente a decisdes (ADOLPHS, 2001; BUTMAN, 2001). Assim, tal mecanismo orienta o pro-
cesso de tomada de decisdao em direc¢ao aqueles resultados que sao mais vantajosos para o
individuo, com base em sua experiéncia individual passada em situa¢des similares. No que
compete ao controle volitivo do comportamento, o cortex pré-frontal parece regular e inibir
processos de outras regides do cérebro, tais como a amigdala, contribuindo para o controle
do impulso, da agressividade e de comportamentos sociais violentos (ADOLPHS, 2001).

Particularmente, prejuizos no cortex orbitofrontal, mesmo frente a preservagio da in-
teligéncia geral, repercutem em inabilidade para planejar e organizar a atividade futura; na
diminui¢ao da capacidade para responder a punic¢io; na apresentacdo de estereotipias e, por
vezes, modos sociais inadequados; e em uma aparente falta de preocupag¢ao com os outros
individuos. Ainda, sujeitos com lesdo no cortex orbitofrontal parecem ser incapazes de re-
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conhecer gafes em histérias. A par disso, o cortex pré-frontal ventral, junto com a amigdala
e o estriado ventral, parece atuar na relagao entre a informacao interoceptiva e exterocepti-
va. Dessa forma, o cortex pré-frontal medial tem sido bastante relacionado com habilidades
da teoria da mente (ADOLPHS, 2001).

Em compito geral, o cortex pré-frontal ventromedial permite uma integracao entre a
percep¢ao de uma emogdo e a resposta a qual ela desencadeia, podendo esta ser um com-
portamento complexo elaborado pelo cdrtex orbitofrontal, como também, uma resposta
autonOmica ou motora decorrente de eferéncias das amigdalas. Em contrapartida, o cortex
somatossensorial direito e a insula permitem uma assertiva manipula¢do da informagao
necessaria a interpretagdo e expressio emocional de rostos, assim como, proporcionam,
junto com as amigdalas, uma concisa compreensdo da disposigdo emocional a partir da
apreensdo de diferentes tipos de olhares (BUTMAN, 2001).

Assim, os processos da cogni¢do social parecem bastante tteis para entender tanto a
patogénese de sintomas clinicos quanto a baixa de resultados funcionais de muitas doengas
neuroldgicas e psiquiatricas. Ao que parece, eles envolvem componentes genéticos e cultu-
rais que podem suscitar tendéncias de vulnerabilidade (endofenétipos) (ADOLPHS, 2001).
Conseguinte, tais processos tém se tornado alvos promissores para intervengdes psicoldgi-
cas de treinamento, educaqéo e psicoterapia, assim como, para novas estratégias farmaco-
légicas (SABBE, 2012).

AVALIACAO DA COGNICAO SOCIAL

Dispor de avaliagdes estruturadas da cogni¢ao social, torna-se bastante ttil para iden-
tificar uma ampla variedade de condigdes patologicas neuroldgicas e psiquiatricas (HENRY
et al., 2016). Isso porque a cogni¢do social se mostra como um aspecto mediador entre
a neurocogni¢io basica e o funcionamento social (RODRIGUEZ-JIMENEZ et al., 2013).
Todavia, ¢ um desafio desenvolver avaliagdes que sejam sensiveis as disfungdes cognitivas
sutis, considerando a importancia daquelas para o dominio da cogni¢ao social (BARON-
COHEN et al., 2001).

Testes padronizados sdo essenciais tanto para a quantificacao objetiva da extensao e
gravidade de danos quanto para a identificagdo de habilidades residuais mais fortes as quais
podem ser usadas para compensar déficits. Portanto, uma consideragdo importante no de-
senvolvimento de qualquer plano de tratamento da cognigdo social resume-se em estabe-
lecer a especificidade e as causas potenciais dos danos (HENRY et al., 2016). Nao obstante,
os continuos avangos no desenvolvimento de instrumentos de avaliagdo da cognigdo social
e do funcionamento social, com boas medidas de confiabilidade e validade, sdo essenciais
para melhorar os atuais processos de intervengao psicossocial (YAGER; EHMANN, 2006).

Grande parte dos testes em cognicdo social tem como objetivo avaliar a capacidade de
reconhecimento facial. Comumente, empregam tarefas nas quais sao exibidas imagens de
rostos ou partes deles. Carecem, pois, de outros elementos que possam fornecer um con-



texto sobre o qual se expresse uma emogao. Afinal, o estabelecimento de um julgamento
emocional, nessas tarefas, dirige maior informacéao para a expressao do que para o contexto
(USTARROZ, 2012).

A maioria das medidas padrao de reconhecimento da expressao facial utiliza dife-
rentes séries de fotografias, desenhos esquematicos de rostos ou atores virtuais em trés di-
mensdes as quais apresentam intensidades emocionais extremas. Entretanto, quando ha a
demanda de avaliagdo de prejuizos sutis da percep¢ao emocional, torna-se imprescindivel
a utilizacdo de medidas de reconhecimento da expressdo facial que dispdoem de estimulos
com menores intensidades emocionais. Logo, os instrumentos formados por estimulos com
intensidades emocionais graduadas fornecem itens com variados niveis de dificuldade que
permitem verificar distintos déficits de identificacdo emocional (HENRY et al., 2016).

A avaliagdo da habilidade para integrar a percepgao de pistas sociais com a informa-
¢do contextual, que comumente faz parte dos encontros sociais, parece bastante util clini-
camente, pois pode apresentar multiplos canais de informac¢do embutidos em modelos de
cendrios sociais. Isso porque quanto mais especificos sdo os cendrios, maior parece ser o
processamento da percep¢ao social dos individuos expostos a eles. Neste sentido, cenarios
muito especificos tendem a diminuir a detecgdo de declinios da velocidade e eficiéncia do
processamento da percepgio social (HENRY et al., 2016).

Os déficits da cognigdo social prejudicam a habilidade para formar e sustentar re-
lacionamentos interpessoais e raramente ocorrem isolados, sendo ao par disso que todos
os dominios devem ser avaliados na pratica clinica com o intuito de clarificar a natureza,
a magnitude e a especificidade de possiveis comprometimentos. Entretanto, tais medidas
apresentam implicagdes importantes para tomadas de decisdo terapéuticas. De igual forma,
a selegdo de avaliagdo deve ser guiada por sua confiabilidade, validade clinica e normas po-
pulacionais (HENRY et al., 2016). Particularmente, o empreendimento de avaliagdes mais
pormenorizadas consiste em aprimorar a mensura¢ao de resultados clinicos; dispor de uma
melhor sele¢ao de alvos de intervencao; e precisar a aferi¢ao da eficacia de propostas e pro-
gramas de tratamento (YAGER; EHMANN, 2006).

O progresso, por exemplo, em pesquisas de reconhecimento emocional depende de
métodos experimentais psicometricamente seguros que apresentem estudos de validade e
confiabilidade (ROJAHN et al., 2000). O Sistema de Codificagdo da Acdo Facial (Facial
Action Coding System - FACS) configura-se como uma ferramenta bastante utilizada para
embasar muitos instrumentos de avaliagao da percepgao emocional. Isso porque ele fornece
parametros de identificagdo de expressoes facilmente replicaveis, mediante a mobilizacao
de unidades de agdo (Action Units - AU), o que permite compor expressdes emocionais con-
cisas. Esse sistema parte da premissa de que todos os individuos possuem uma uniformi-
dade anatdmica e, por isso, sao capazes de produzir expressoes faciais similares (WALLER;
CRAY JR; BURROWS, 2008).

Propostas de sistemas de codificagdo corporal, também, tém surgido para dar subsi-
dios a trabalhos que visem um empreendimento de medidas e descri¢oes de mudanca da
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localizagdo fisica, disposi¢ao e posicionamentos de partes do corpo humano (GUNES; PIC-
CARDI; JAN, 2004a). O Sistema de Codificagao da A¢ao Corporal e Postural (Body Action
and Posture Coding System - BAP) (DAEL; MORTILLARO; SCHERER, 2012) e o Sistema
de Codificagdo da A¢ao Corporal (Body Action Coding System - BACS) (HUIS IN ‘T VELD;
VAN BOXTEL; DE GELDER, 2014a; b) sdo exemplos dessas propostas. Tais sistemas, em
conjunto com o FACS, fornecem subsidios para investidas de modelos de avaliagdo e ob-
servagao de expressoes emocionais integrando a face e o corpo (GUNES; PICCARDI; JAN,
2004a).

A NATUREZA DAS EMOCOES

Nio hd um consenso na literatura sobre a definicao de emogédo. Geralmente, ela é
explicitada mediante uma lista de referéncias de estados emocionais (CABANAC, 2002).
Cabanac (2002), seguindo a defini¢do da consciéncia como uma experiéncia quadridi-
mensional (qualidade, intensidade, hedonicidade e duracdo), propde que a emocao é
qualquer experiéncia mental com alta intensidade e alto conteudo hedonico (prazer ou
desprazer). E, como tal, considera que a denominag¢ao de cada uma das emogdes se mos-
tra alocada na dimensdo de qualidade. Isso porque essa dimensao da consciéncia é res-
ponsavel por identificar a natureza do evento mental e dos varios estimulos sentidos pelo
sujeito. Assim, cada emogao pode ser caracterizada como um objeto mental em resposta
a um estimulo. Por tal razdo, distinguem-se como objetos mentais tinicos que favorecem
a compreensao do que os outros experimentam; predizem o comportamento futuro dos
outros; e promovem a eficacia e adequacao das interagoes sociais (CABANAC, 2002; PE-
REZ; ARAGON, 2011).

Doravante, o papel central dos processos emocionais consiste em facilitar as relagoes
sociais e guiar os comportamentos grupais (HEATHERTON; KRENDI, 2009). Assim, os
fendmenos emocionais sdo multifatoriais e complexos, sendo que uma emog¢ao pode ser
vista como um episddio de mudangas sincronizadas e inter-relacionadas de cinco compo-
nentes de resposta a um evento de grande significado para o organismo. Estes sdo: o proces-
samento cognitivo, o sentimento subjetivo, as tendéncias a a¢ao, as mudangas fisiologicas
e a expressdo motora (KIPP; MARTIN, 2009; PEREZ; ARAGON, 2011). Neste sentido, as
emogoes contribuem para o desenvolvimento ontogenético e filogenético dos humanos,
uma vez que dispde de mecanismos que os permitem reagirem as tarefas fundamentais da
vida (EKMAN; CORDARO, 2011).

O componente expressivo das emogdes é, comumente, enfatizado, pois é através dele
que os individuos podem manifestar suas experiéncias aos outros. Dessa forma, as expres-
soes emocionais passam a ser concebidas como fendmenos sociais pelo fato de constituirem
uma fonte de sinais que permite aos individuos compreender melhor o que os outros expe-
rimentam (PEREZ; ARAGON, 2011).



PERCEPCAO EMOCIONAL

De acordo com Haxby et al (2000), a percep¢ao da face pode ser a habilidade de apre-
ensdo visual mais desenvolvida em humanos. No entanto, parece haver uma maior capa-
cidade de percepc¢ao do estado emocional mediante o processamento da metade superior
do rosto (olhos) do que da metade inferior do rosto (boca). Também, parece existir uma
propensdo de se atribuir maior expressividade emocional a hemiface esquerda do que a da
direita, talvez pela preponderancia da atua¢ao do hemisfério cerebral direito no processa-
mento emocional de rostos (BUTMAN, 2001).

Ao propdsito, existem multiplos esquemas para categorizar as emogoes e as diversas es-
truturas no cérebro participam da identificagao delas mediante estratégias de processamen-
to perceptual e reconhecimento emocional. Vale ratificar que o processamento perceptual
identifica a configuragdo geométrica de caracteristicas faciais de modo a discriminar entre
estimulos diferentes de acordo com sua aparéncia, enquanto o reconhecimento emocional
proporciona a identificagdo dos estimulos para caracterizar certos sinais de expressdo que
configuram uma dada emogao. Nisso, a identificagdo de uma expressao emocional ocorre
mediante a ligagdo das propriedades perceptuais dos estimulos faciais com varios processos
de base de conhecimento. Estes, por sua vez, incluem componentes conhecidos no conceito
de dada emogdo, seu rotulo lexical, a percepgdo da resposta emocional desencadeada pelos
estimulos que a compde e as reapresentagdes motoras requeridas para produzir a expressao
mostrada (ADOLPHS, 2002).

Mister se faz ressaltar que duas abordagens tedricas, aparentemente opostas, buscam
explicar o processo de percep¢ao emocional de rostos: a categérica e a dimensional. O pri-
meiro processo defende a existéncia de emogoes basicas distintas e universais (alegria, tris-
teza, raiva, surpresa, nojo, medo e desprezo), enquanto o segundo advoga a existéncia de
duas dimensoes fundamentais do espago emocional: a valéncia e a excitagdo. A valéncia
representa a tonalidade ou posi¢ao em um continuo entre agradabilidade e desagradabili-
dade; enquanto excita¢ao ou tensdo refere-se ao nivel de energia de uma experiéncia afetiva
(MATSUDA et al., 2013).

Os defensores da abordagem categdrica, comumente denominados de neodarwinis-
tas, sustentam que a expressdo e o reconhecimento das emogdes configuram um padréao
de resposta inato e universal. Em contrapartida, os que advogam a favor da abordagem
dimensional, conhecidos também como antidarwinistas, sinalizam que a aprendizagem e a
experiéncia é que determinam as respostas e as experiéncias emocionais, de forma que nao
existiria uma universalidade das emoc¢des (PEREZ; ARAGON, 2011).

Em linhas gerais, enquanto a abordagem categérica apoia-se em estudos sobre expres-
soes faciais humanas e na sua correspondéncia com certas emocdes que sdo tipicamente
atribuidas a humanos e animais; a abordagem dimensional se vale da virtude da economia
e apoia-se nas descobertas de que muitos tipos de dados emocionais podem ser bem mape-
ados dentro de um espago bidimensional (DUBOIS; ADOLPHS, 2015). Assim, o acumulo
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de evidéncias suporta a ocorréncia tanto da abordagem categdrica quanto da dimensional
durante o processo de percep¢ao emocional de rostos. Isso conduz a proposta de uma teoria
hibrida, na qual os dois modos de percepg¢do operam simultaneamente para decodificar as
emocdes faciais (MATSUDA et al., 2013).

Segundo Matsuda et al. (2013), o processamento da percepgao emocional da face pare-
ce ocorrer tanto de maneira categorica quanto dimensional. Isso porque a atividade na area
tusiforme facial direita aumenta em resposta a emogdes psicologicamente 6bvias e decresce
em resposta a emog¢des ambiguas, demonstrando o papel dessa drea no processamento ca-
tegdrico. Nessa vereda, a amigdala, a insula e o cortex pré-frontal medial exibem evidéncias
de processamento dimensional (linear) que se correlaciona com mudangas fisicas nos esti-
mulos emocionais da face.

Em epitome, quando observadores sdo solicitados a fornecerem espontaneamente
rétulos verbais para expressdes emocionais de dados rostos, sua acuracia na identificacdo
emocional ¢ significantemente reduzida. Eles tendem, de acordo com Reeve (2015), a con-
ceituar emogdes desde niveis gerais até os situacionais, gerando rétulos emocionais diver-
sos. Ao passo que quando fornecidas ao observador as opgoes de rotulos verbais especificos,
sua acurdcia na identificagdo emocional é aumentada consideravelmente. Nao obstante,
compreende-se que a percep¢ao categorica da emogao pode ser produzida quando os ob-
servadores aprendem a parear determinadas a¢des faciais com um roétulo arbitrario especi-
fico (BARRETT; MESQUITA; GENDRON, 2011). Por isso, segundo Young et al. (2002), é
comum que muitos instrumentos de avaliacdo da expressao facial adotem métodos de esco-
lha forgada, tendendo a dirigir as escolhas para opg¢des especificas de categorias emocionais.

EMOCOES BASICAS

Para Ekman (1992a), as emocdes basicas sdo aquelas que apresentam expressdes uni-
versais e configuram-se como produtos da evolugdo bioldgica. Sendo assim, essas emogdes
se manifestam em todas as culturas com caracteristicas semelhantes de reconhecimento
facial (NAPOLES; ARBOLAEZ; PEREZ, 2011). Também, sdo eliciadas sob as mesmas cir-
cunstancias, provocando padroes especificos e previsiveis de resposta fisioldgica. Tendo isso
em conta, as emogdes basicas podem ser concebidas como discretas, tornando-se funda-
mentalmente diferenciadas uma das outras (REEVE, 2015).

Nesse passo, sao admitidas como emogdes basicas: a alegria, a tristeza, a raiva, o medo,
0 nojo, a surpresa e o desprezo. Algumas dessas emogdes, no entanto, em certas culturas
pré-letradas, podem ndo ser tdo facilmente distintas entre si, embora aquelas consigam ser
diferenciadas das outras, tal qual acontece entre as expressdes de medo e de surpresa, assim
como, entre as expressoes de nojo e de desprezo (EKMAN, 1992a). Particularmente, a emo-
¢do de desprezo apresenta evidencia contraditoria, mesmo em culturas letradas (EKMAN,
1992b).



Interessantemente, embora alguns musculos faciais possam néo se apresentar em to-
dos os individuos e, ainda, exibam grande assimetria, aqueles sao essenciais para a produ-
¢do das expressdes emocionais basicas e tendem a estarem presentes em todos os individuos
e parecem dispor de aspectos minimos de assimetria (WALLER; CRAY JR; BURROWS,
2008).

Vale ressaltar, que a decodificagio precisa da categoria de cada emogao e tende a variar,
em grande parte, de forma linear, com a manipulagdo da intensidade fisica da expressao
para as expressoes de raiva, nojo e tristeza (HESS; BLAIRY; KLECK, 1997). Em geral, a
alegria é a emogao mais facilmente reconhecida, enquanto o medo parece ser a mais dificil
(EKMAN, 1992a).

EMOCOES COMPLEXAS

As emogdes complexas ou sociais sdo experiéncias subjetivas intrincadas que servem
para muitas fun¢des sociais importantes, de modo a promover relagdes de longo prazo e
estabilidade grupal. Sdo emogdes comumente observadas em humanos, porque se mostram
como estados de experiéncias emocionais que modulam o comportamento (HEATHER-
TON; KRENDI, 2009).

Na perspectiva funcional, as emog¢des complexas capacitam os individuos a serem
membros grupais mais vantajosos, ao permitir que eles evitem processos de rejeicao e, com
isso, aumentem suas chances de sobrevivéncia e reprodugdo. Assim, a percep¢ao das emo-
¢des complexas envolve duas regides neurais principais: a amigdala que contribui para a
identificacao da emogao social e as discretas regides do cortex pré-frontal que traduzem
essas emoc¢des em informagdes que podem ser usadas para auxiliar nas interagdes sociais
(HEATHERTON; KRENDI, 2009).

A saber, podem ser consideradas emogdes complexas: o orgulho, a admirag¢ao, o amor,
o citime, a culpa, o constrangimento e a vergonha (ADOLPHS, 2002). Cada uma dessas
emocdes apresenta suas especificidades, porém as trés primeiras sdo vistas como positivas
e as quatro ultimas como negativas. Contudo, de acordo com Tangney et al. (1996), certas
emoc¢des complexas como a culpa, o constrangimento e a vergonha sugerem compartilhar
origens interpessoais semelhantes, ainda que se mostrem diferentes umas das outras.

As emog¢oes complexas proporcionam relacdes sociais mais bem-sucedidas median-
te duas vias principais: aquelas que incentivam o engajamento em interagdes sociais; e as
que aumentam a predisposicao dos individuos a aderirem as normas sociais as quais sao
necessarias a vida grupal. Vale salientar que, quando normas sociais sdo violadas, os indivi-
duos experimentam emogdes sociais negativas que subsequentemente os encorajam a atuar
dentro dos limites da conduta socialmente aceitavel, reduzindo o risco de exclusido social e
promovendo interagdes sociais positivas (HEATHERTON; KRENDI, 2009).

Apesar de nem todas as emogdes complexas se caracterizarem da mesma maneira, elas
resguardam o cardter de serem eminentemente sociais. A vergonha, o constrangimento e
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o ciime, por exemplo, sio emog¢des complexas, porque decorrem de uma interagdo direta,
antecipada ou imaginada entre o individuo que as expressa e as outras pessoas (HARELI;
PARKINSON, 2008).

Nessa esteira, o processo de armazenar informagdo emocional socialmente relevante,
provinda de emogdes complexas, envolve trés componentes criticos: a consciéncia do pro-
prio comportamento, a fim de avalid-lo frente a normas sociais ou grupais; a compreensao
de como os outros estdo reagindo aos seus comportamentos de forma a prever como os
outros irdo responder a eles futuramente; e a existéncia de mecanismos para detectar discre-
pancias entre o autoconhecimento e as expectativas de normas sociais, de forma a motivar
o comportamento para a resolu¢do de qualquer conflito existente (HEATHERTON; KREN-
DI, 2009). Porém, igualmente as emogdes basicas, as emogdes complexas tendem a variar
frente a aspectos de intensidade, visto que também podem configurar modelos de expressao
prototipica, tal qual se pode observar nos estudos de distin¢éo de certas emog¢des complexas
apresentados por Keltner (1995).

INTENSIDADE EMOCIONAL

A intensidade emocional compreende o relativo grau de deslocamento de padroes
de movimentos musculares, envolvidos em expressdes emocionais de um determinado
tipo, que se mostram afastados daqueles decorrentes de expressdes neutras ou relaxadas
(HESS; BLAIRY; KLECK, 1997). A face, entdo, reflete as diferencas da experiéncia emo-
cional mediante varias intensidades de contragdo muscular em certas combinag¢des, resul-
tando em movimentos estereotipados da pele facial e da fascia (tecido conjuntivo) (RINN,
1984; CHIN; KIM, 2009). Essas contragdes criam dobras, linhas e rugas na pele, causando
o movimento de pontos de referéncia facial, tais como os cantos da boca e as sobrancelhas.
Assim, embora fatores como a coloracao da pele e a transpiracdo possam contribuir para
algumas expressoes, os aspectos mais salientes das expressoes sdo decorrentes da agdo mus-
cular (RINN, 1984).

Pontuando, no caso da alegria, a intensidade da expressdo pode ser caracterizada como
o grau de atividade perceptivel nos musculos zigomatico maior e orbicular dos olhos (HESS;
BLAIRY; KLECK, 1997). No que se refere a surpresa, embora existam leves mudangas nas
sobrancelhas e nos olhos, a principal pista de sua intensidade estd na parte inferior do rosto.
A saber, em uma surpresa extrema, a boca estaria amplamente aberta (CHIN; KIM, 2009).

A caracteristica dindmica da disposicao facial torna-se um importante fator na per-
cepgdo da intensidade da expressiao emocional (BIELE; GRABOWSKA, 2006). Em geral,
a intensidade percebida varia linearmente com a manipula¢do da intensidade fisica da ex-
pressdo. Assim, fracas expressdes emocionais sdao, comumente, percebidas como refletindo
estados emocionais fracos, enquanto fortes expressdes emocionais sdo vistas como refle-
tindo estados emocionais fortes (HESS; BLAIRY; KLECK, 1997). Ainda assim, Calvo et al.
(2016), em um estudo envolvendo expressoes faciais dindmicas e estéticas, verificaram que



limiares de reconhecimento de intensidade parecem variar entre as emogdes basicas, sen-
do necessario, pelo menos, 20% de alterac¢ao na intensidade para ocorrer a distingao entre
imagens com expressoes de alegria; 40% para que imagens com expressoes de tristeza, de
surpresa, de raiva ou de nojo sejam discriminadas; e 50% para que imagens com expressoes
de medo sejam diferenciadas.

Partindo do escalonamento de expressdes emocionais basicas, Takehara e Suzuki
(2001), também, verificaram que a distancia entre as emogdes nao ¢ a igual, ainda que elas
apresentem intensidades semelhantes e circunscrevam um mesmo perimetro. Todavia, si-
nalizam que um modelo de representagdo bidimensional, tal qual o demonstrado na ilus-
tracao 2, pode ser robustamente utilizado para representar magnitudes de reconhecimento
de expressoes emocionais.

Destarte, a mudanga na intensidade ou magnitude, mesmo de uma expressdo facial
especifica, pode ocasionar diferentes interpretacdes (CHIN; KIM, 2009). Também, obser-
vadores parecem avaliar diferentemente a intensidade de expressdes emocionais de homens
e mulheres (HESS; BLAIRY; KLECK, 1997).

EMOCOES E METACOGNICAO

A metacognicdo ¢ definida como o empreendimento de qualquer processo cognitivo
sobre um processo cognitivo distinto (NELSON et al., 1999; OVERGAARD; SANDBERG,
2012). Nesse interim, a concep¢ao de metacogni¢do parte do principio de que os processos
cognitivos funcionam em dois ou mais niveis inter-relacionados: o meta-nivel e o nivel do
objeto. Sendo assim, o meta-nivel contém um modelo dindmico do nivel do objeto o qual se
mostra extremamente necessario para promover a altera¢ao do estado presente para algum
outro em estado meta. Por sua vez, duas relacbes de dominio, denominadas de controle
e monitoramento, sdo definidas pelo fluxo de informac¢ao entre o meta-nivel e o nivel do
objeto. A compreensdo de controle delineia que o meta-nivel modifica o nivel do objeto,
podendo, mediante a informagdo que flui do meta-nivel para o nivel do objeto, mudar o
estado ou o proprio processo do nivel do objeto. Por outro lado, a ideia de monitoramento
concatena que o meta-nivel ¢ informado pelo nivel do objeto, de forma a proporcionar a
modificagdo do modelo da situagdo corrente do meta-nivel. No entanto, vale salientar, que
o nivel do objeto ndo pressupde ter um modelo do meta-nivel (NELSON et al., 1999).

Mais particularmente, a metacogni¢do é um processo de ordem superior que tem a
cogni¢ao como objeto. Diferencia-se, pois, da introspec¢ao que compreende qualquer tipo
de observagdo ou consideragdo ao que é subjetivamente experimentado, sendo que ndo
pode haver introspec¢do sem a experiéncia como uma questio de defini¢do. Assim, a in-
trospecgdo pode apenas se dar a respeito de um estado especificamente consciente ou con-
teudo da consciéncia, enquanto a metacogni¢ao envolve o emprego funcional de qualquer
estado cognitivo sobre outro estado cognitivo mediante a inferéncia pessoal de um compor-
tamento. Ndo obstante, tanto a metacogni¢do quanto a introspec¢ao sao concebidas como
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estados mentais de segunda ordem, pois dirigem sua agao a outros estados mentais ditos
de primeira ordem. Nisso, por uma questdo principio, tais estados de segunda ordem nao
podem existir sem a presenca simultanea de um estado de primeira ordem sobre o qual
tendem a tratar (OVERGAARD; SANDBERG, 2012).

Na clinica psicoldgica, a metacognigdo ¢ bastante solicitada, mediante o relato de pes-
soas sobre a propria cogni¢do, com o intuito de oferecer estratégias que possam ajuda-las
a melhor controlar seus pensamentos, emog¢des e comportamentos. Portanto, a ferramenta
bésica para gerar dados sobre o monitoramento metacognitivo é o relato subjetivo do indi-
viduo (NELSON et al., 1999).

Destarte, a metacogni¢do do reconhecimento emocional pode ser avaliada por meio
de medidas relativas do qudo bem uma pessoa pensa que tenha entendido a apresentacio
de uma emogao em particular em detrimento a outras. Assim, ao invés de agir precipita-
damente, o individuo pode se valer da metacogni¢do para explorar mais ainda uma dada
expressdo emocional ou perguntar diretamente a pessoa o que ela esta sentindo, ao invés
de saltar para uma conclusdo errada que poderia ter consequéncias negativas para o rela-
cionamento. Neste sentido, a metacogni¢ao pode ser usada para promover a aprendizagem,
sendo que o individuo pode escolher alocar sua aten¢do e tempo de forma adequada para
aprimorar suas habilidades de reconhecimento emocional (KELLY; METCALFE, 2011).

Distor¢des do monitoramento metacognitivo, no entanto, podem ser causadas por
estados temporarios, tais como os induzidos por drogas ou estimulos emocionais, ou por
aspectos de longa data, tais como tragos de personalidade. Essas distor¢des podem ocorrer
tanto por falha na entrada de informagao quanto pelo alarme falso de dados que néo estdo
presentes (NELSON et al., 1999).

Se o individuo tem baixa metacognicao, ele nao estd em posi¢ao de remediar uma
situagdo. Nao obstante, a metacogni¢ao no dominio do reconhecimento emocional mostra-
-se util, pois promove a acuracia de uma tarefa; minimiza o erro; assegura a flexibilidade
em um contexto social dinamico; e incentiva a aprendizagem ao longo do tempo (KELLY;
METCALFE, 2011). Assim, Lysaker et al. (2014), em um estudo com esquizofrénicos, suge-
rem que déficits do reconhecimento emocional, nestes pacientes, podem resultar tanto da
dificuldade de julgar estados cognitivos e afetivos nos outros quanto de formar represen-
tagdes complexas de si e dos outros, o que demandaria o empreendimento de mecanismos

metacognitivos.

A EXPRESSAO EMOCIONAL E OS CONTEXTOS SOCIAIS

Cerca de noventa e trés por cento da comunicagdo humana é nao-verbal e 0 meio mais
significativo dos humanos mostrarem suas emogoes é mediante expressoes faciais e gestos
corporais. Considerando o efeito da mensagem como um todo, as palavras faladas contri-
buem somente com sete por cento, a parte vocal com trinta e oito por cento e a expressao
facial com cinquenta e cinco por cento (GUNES; PICCARDI; JAN, 2004b).



Interessantemente, o vocabulario de palavras para descrever emogdes é rico e, até certo
ponto, pessoal. Desse modo, algumas palavras que caracterizam emogoes podem significar
coisas ligeiramente diferentes para pessoas distintas, o que torna dificil interpretar resulta-
dos de tarefas nas quais os observadores simplesmente sdo solicitados a descrever o que as
pessoas estdo sentindo apenas com base em suas expressoes faciais (YOUNG et al., 2002).

Em linhas gerais, o0 método adotado em muitos estudos de reconhecimento da ex-
pressdo emocional resume-se em restringir os estimulos a um grupo de emogdes as quais
apresentem uma base evolucionaria significante. Desse modo, os participantes assinalam
uma dada resposta dentro de um ambito limitado de categorias, perfazendo um processo de
escolha forcada (YOUNG et al., 2002). Vale ressaltar que os estimulos com desenhos apre-
sentando expressdes emocionais especificas sdo bastante utilizados, pois tendem a dispor
de um reduzido ou minimo numero de pistas (HESS; BLAIRY; KLECK, 1997). A ilustragao
3, apresenta exemplos de desenhos com tragados orientados pelo FACS, o BAP e o BACS.

Geralmente, os grupos de emogoes utilizadas como estimulo, nos estudos de reconhe-
cimento da expressdo emocional, sio padronizados de acordo com propostas de codificacio
observacional. Estas, por sua vez, sdo baseadas em defini¢des operacionais explicitas de um
conjunto definido a priori de codigos de comportamento e seguem um procedimento fixo
de codificagdo. A saber, duas abordagens de codificagdo observacional podem ser diferen-
ciadas: uma focada na qualidade do movimento (velocidade, suavidade, tensao e for¢a) e a
outra no tipo do movimento (esforgo e forma) (DAEL; MORTILLARO; SCHERER, 2012).

EXPRESSAO DO ROSTO

O reconhecimento de rostos consiste em uma capacidade que é dissociada da identifi-
cacgdo de expressoes faciais, assim como, a percep¢ao de movimentos bioldgicos é indepen-
dente de outros tipos de movimentos (SANCHEZ-CUBILLO; USTARROZ; ADROVER-
-ROIG, 2012). Em geral, a capacidade para reconhecer e expressar emocgdes ¢é resultado de
atividades muito complexas as quais envolvem processos e mecanismos neurofisioldgicos
diferentes e especializados (CAMARERAS; GALINDO; PEREZ RINCON, 1994). Portanto,
as pessoas sdo afinadas a reconhecer expressoes faciais emocionais de uma maneira rapida e
sem esforc¢o. Isso porque ao visualizar de forma isolada certas configuragdes musculares em
um rosto, as apreende como sinais que transmitem com precisdo e rapidez caracteristicas
discretas de emocdo (AVIEZER et al., 2011).

O rosto humano, por si mesmo, é um meio de comunicagdo chave que transmite uma
ampla gama de informagdes, bem como caracteristicas individuais especificas (BIELE;
GRABOWSKA, 2006; CHIN; KIM, 2009). Ele é fisicamente constituido por ossos, muscu-
los faciais e tecido da pele. Os musculos faciais geram movimento estrutural e causam varias
altera¢des superficiais, denominadas expressdes faciais, que sdo os principais sinais de co-
municag¢do ndo-verbal (CHIN; KIM, 2009). Tal disposi¢ao, entdo, caracteriza a face huma-
na como o canal mais importante de expressio emocional (BIELE; GRABOWSKA, 2006).
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Assim, observando as expressoes faciais e deduzindo precisamente os estados emocionais a
elas associados torna-se possivel se comunicar eficientemente, mesmo sem palavras (CHIN;
KIM, 2009).

O reconhecimento de emogoes por pistas de decodificagao facial requer habilidades
cognitivas e afetivas altamente evoluidas e intactas (ROJAHN et al., 2000). Diante disso, ha
dois tipos de estudo sobre expressao facial: os de julgamento e os de composi¢ao. Os estudos
de julgamento tém por objetivo verificar quais emogdes as pessoas atribuem a determinadas
expressoes faciais, enquanto os estudos de composi¢do tém por objetivo determinar quais
os comportamentos faciais exibidos por pessoas que estdo sentindo uma emogao especifica
(FERNANDEZ-DOLS; RUIZ-BELDA, 1995). Vale salientar, no entanto, que a agdo muscu-
lar facial ndo é dedicada apenas a exposi¢do emocional (EKMAN, 1992a).

GESTOS DAS MAOS

Comumente, as emogdes incluem componentes de agdo intencional ou ndo intencio-
nal (impulsivo) reativos a eventos em curso, baseados na compatibilidade ou incompatibi-
lidade dos objetivos e metas dos individuos frente as dindmicas de interagdao do ambiente
(DE GELDER; VAN DEN STOCK, 2011). Assim, categorias emocionais diferem quanto a
quantidade, ao tipo e a importancia para prever caracteristicas de movimentos. Trés fato-
res podem ser agrupados: rejei¢ao-aceitagdo, recuo-aproximagao e preparagao-superagao
(KIPP; MARTIN, 2009).

Os gestos das maos podem ser caracterizados como emblematicos; ilustrativos; ou ma-
nipuladores. Os gestos emblematicos sdo agdes simbolicas, convencionadas, que tém signi-
ficado preciso, culturalmente definido e podem ser usados independentemente da fala. Os
gestos ilustrativos sdo a¢des coloquiais que servem de suporte de acompanhamento da fala,
ilustrando o ritmo ou o contetido de uma mensagem verbalizada. E os gestos manipulado-
res sao agdes nas quais uma parte do corpo manipula outra parte ou um objeto para algum
tipo de contato corporal (DAEL; MORTILLARO; SCHERER, 2012).

CONTEXTO CORPORAL E AMBIENTAL

As expressoes faciais e os contextos corporais sao integrados de uma maneira nao
intencional, incontrolavel e relativamente facil (AVIEZER et al., 2011). Naturalmente, as ex-
pressdes faciais nao sdo percebidas isoladamente e usualmente coocorrem com uma ampla
variedade de estimulos visuais, auditivos, olfativos, somatossensoriais e gustativos (BAR-
RETT; MESQUITA; GENDRON, 2011; DE GELDER; VAN DEN STOCK, 2011). Diante
disso, a precisa percep¢do emocional de um rosto requer a disposi¢do de alvos emocionais
e pistas situacionais que permitam colocar a expressiao dentro de um contexto, de modo a
facilitar a geracdo de respostas apropriadas (MONKUL et al., 2007).

Na vida real, as expressoes faciais estdo tipicamente inseridas em um contexto rico,
envolvendo gestos corporais e pistas sociais (MONKUL et al., 2007; AVIEZER et al., 2011).



Estes estimulos, por sua vez, podem ser emocionalmente congruentes ou incongruentes.
Assim, a percep¢ao de expressoes faciais é sistematicamente influenciada pelo contexto,
podendo inclusive alterar o reconhecimento de emogdes, mesmo aquelas expressas de ma-
neira exagerada (AVIEZER et al., 2011; BARRETT; MESQUITA; GENDRON, 2011).

Quando o contexto e a expressdo facial sdo congruentes ha um “efeito de similaridade”.
Todavia, no cotidiano, interag¢des incongruentes sio muito sutis e complexas (AVIEZER et
al., 2011). Por isso, o contexto parece influenciar inclusive no modo como o observador
faz o rastreamento ocular da face do observado, preterindo a visualizagdo da regidao dos
olhos, da boca, ou da face como um todo, para caracterizar uma dada emog¢ao (BARRETT;
MESQUITA; GENDRON, 2011). Também, a expressao facial de emogdes devido a sua fun-
¢do comunicativa tende a ser modificada pela presenca de outras pessoas, configurando o
que se denomina de “efeito de audiéncia” (HESS; BANSE; KAPPAS, 1995). Assim, ha trés
tipos de efeitos de contexto: o contexto baseado no estimulo, no qual a face é fisicamente
apresentada com outros estimulos sensoriais como valor informativo; o contexto baseado
no observador, no qual os processos dentro do cérebro ou do corpo do observador podem
moldar a percepg¢do emocional; e o contexto cultural, que afeta tanto a codificagao quando
a compreensio das acoes faciais (BARRETT; MESQUITA; GENDRON, 2011).

CONSIDERACOES FINAIS

A comunicagao das emogdes e das agdes, assim como a expressao de atitudes frente a
situacoes e interagcdes pessoais, constitui tanto sinais quanto comportamentos sociais. Es-
tes, por sua vez, podem ser estabelecidos por diferentes meios e ter diferentes tempos de
duragdo (GUNES; PICCARDI; JAN, 2004b; VINCIARELLI et al., 2008). Aspectos verbais
e nao-verbais sao utilizados constantemente para exprimir mensagens aos outros e podem
variar de fracdes de segundos até horas (CAMARERAS; GALINDO; PEREZ RINCON,
1994; GUNES; PICCARDI; JAN, 2004b; VINCIARELLI et al., 2008). A face, as maos e o
corpo sdo partes integrais dessa comunicagdo, sendo que a mudanca de expressdes faciais
e a ocorréncia de gestos espontaneos, comumente, acompanham uma conversagao ou um
discurso (GUNES; PICCARDI; JAN, 2004b).

Os componentes ndo-verbais que rotineiramente colorem a comunicagdo podem in-
clusive modificar o conteddo semantico dos enunciados verbais. A entona¢io da fala, a
prosodia, a atividade gestual e a expressao facial do emissor sdo elementos fundamentais,
até mesmo, para determinar o nivel de relagdo que se estabelece entre o emissor e o receptor
da mensagem (CAMARERAS; GALINDO; PEREZ RINCON, 1994). Isso, porque os sinais
sociais informam aos envolvidos em uma conversacao ou interacéo, a necessidade ou nio
de ajuste na mensagem que pretendem passar (VINCIARELLI et al., 2008). Assim, a ma
interpretacdo desses componentes pode levar os interlocutores a respostas sociais inapro-
priadas ou a mal-entendidos, por isso, a concisa apreensdo desses estimulos sociais figura
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como uma habilidade extremamente importante no processo comunicativo (YOUNG et al.,
2002).

Déficits da percepc¢do emocional e do processamento contextual tém sido amplamente
registrados em diversas patologias e associados com o baixo desempenho social e com a
reducio da qualidade de vida. Todavia, é um desafio desenvolver avaliacdes que sejam sen-
siveis as disfungdes cognitivas sutis, o que é particularmente importante para esse dominio.
Nesse interim, desenvolver métodos de investigagdo de aspectos da cognigdo social é de
crucial importéancia para elaborar novos tratamentos psicoldgicos e farmacoldgicos (BIL-
LEKE; ABOITIZ, 2013). Tais propostas de tratamento se alicercam sobre a prerrogativa de
que, quanto maior a competéncia social do sujeito em questao, menor tempo este necessita
de cuidados intensificados e mais reduzidas sao suas taxas de recaidas e internagdes (CA-
BALLO, 2003).
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ESTUDO DA FUNCAO COCLEAR E DOS
POTENCIAIS EVOCADOS AUDITIVOS NA
ONTOGENIA TIREOIDIANA

Hélida Braga de Oliveira

Caio Lebnidas O. de Andrade
Luciene Fernandes

Crésio de Aragdo Dantas Alves

CONSIDERACOES PRELIMINARES

Disturbios metabolicos, como o hipotireoidismo congénito (HC) - caracterizado pela
reducdo dos niveis circulantes dos hormonios tireoidianos desde a vida fetal (SETIAN,
2007), quando ndo diagnosticados e nao tratados precocemente, proporcionam profundas
disfungoes tanto nas caracteristicas morfoldgicas de estruturas do sistema auditivo quanto
na acuidade auditiva.

Nos aspectos morfofisioldgicos, a hipofungéo tireoidiana induz ao desenvolvimento
anormal no sistema auditivo, como, por exemplo: espessamento da membrana timpanica
e da mucosa do ouvido médio, obstruciao da tuba auditiva, anormalidades nos ossiculos,
atraso na matura¢do ou mesmo degeneragio do epitélio sensitivo do ouvido interno, hiper-
trofia da membrana tectdria, anormalidade no processo de mielinizagdo e maturagdo das
vias auditivas centrais, entre outros (CANTOS et al., 2003; LONSBURY-MARTIN et al,,
1995; KNIPPER et al., 2000; PRIETO et al., 1990; SONG; MCGEE; WALSH, 2008). Esses
fatores, em conjunto com a insuficiente abertura dos espagos fluidos da cdclea (sulco espiral
interior, tunel de Corti e espagos de Nuel), afetam o desenvolvimento da micromecanica
coclear (CANTOS et al., 2000), prejudicando os mecanismos passivos e ativos da cdclea
(SONG; MCGEE; WALSH, 2008).

Situagdes de redugdo ou auséncia dos HTs, como nos quadros de hipotireoidismo con-
génita (HC), estdo freqiientemente associados a perda auditiva (MAHIN HASHEMIPOUR et
al., 2012). A incidéncia da deficiéncia auditiva (DA) em individuos com HC ainda ¢ incerta,
podendo afetar 20% dos portadores (DEBRUYNE; VANDERSCHUEREN-LODEWEYCKX;
BASTIJNS, 1983; FRANCOIS et al., 1994; ROVET et al., 1996) com ocorréncia isolada ou
associada a vertigem e/ou ao zumbido (KNOBEL; NOGUEIRA; MEDEIROS-NETO, 2001).

A literatura demonstra um efeito benéfico da reposicdo hormonal na audicido perifé-
rica de pacientes com HC. Outros autores relataram ndo observar beneficios da terapia nas
alteracdes auditivas centrais encontradas (FRANCOIS, 1993; MARTI, 2006). Entretanto,
estes achados foram observados apenas por meio da avaliagdo audioldgica basica (BELL-
MAN et al,, 1996; LAUREAU et al., 1986).
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A utilizagao dos métodos objetivos para avaliagdo da audi¢do como o estudo das emis-
soes otoacusticas (EOA) e potenciais evocados auditivos de tronco encefédlico (PEATE),
associados aos métodos comportamentais, contribui para a precisdo no diagnéstico dife-
rencial audioldgico. Tendo em vista essa limitagdo na investigagdo audioldgica de individu-
os com HC, o presente capitulo visa mostrar como os estudos objetivos da audigao, EOAs
e o PEATE, podem contribuir na determinag¢ao de transtornos auditivos subclinicos, bem
como no topodiagndstico nos diferentes sitios das vias auditivas.

HIPOTIREOIDISMO CONGENITO: NOCOES GERAIS

DEFINICAO E EPIDEMIOLOGIA

O hipotireoidismo congénito (HC) é definido como uma sindrome clinica decorrente
da sintese e secrecdo insuficiente dos hormonios tireoidianos (SETIAN, 2007). A taxa de
incidéncia do HC é de 1: 3000-4000 nascidos vivos no mundo, 1: 2500 no Brasil e de 1: 3070
na Bahia (LACERDA et al., 2010; LEGER et al., 2011).

A triagem neonatal é o0 método diagnostico mais eficaz permitindo o tratamento precoce
com reposicao de levotiroxina. Prevalece a incidéncia no sexo feminino em relagdo ao masculi-
no (2:1) e observa-se maior risco em criancas com sindrome de Down (PEZZUTT et al., 2009).

ETIOLOGIA

O HC pode ser resultado de uma deficiéncia em qualquer estrutura do eixo hipotala-
mico hipofisario-tireoidiano. Ele pode ser classificado quanto a sua etiologia em transitério
ou permanente (VANDANA et al., 2008). O HC permanente é subdividido em: primario,
anormalidade intrinseca da tireoide; secundario, resultado de doenga hipofisaria e terciario
(central), decorrente de insuficiéncia hipotalamica.

Figura 1 - A funcio tireoidiana normal apresenta o TSH estimulando a tireoide e a secre¢io

dos horménios inibindo a liberagédo do TSH. No hipotireoidismo primario, ha o aumento da

secrecdo do TSH e diminui¢éo dos hormonios tireoidianos. No hipotireoidismo secundario,
diminui¢io da secrecdo de TSH e dos horménios tireoidianos.

o~ t\ /‘I X

Normal Hipotireoidismao Hipotireoidismo
Primdrio secundirio

Fonte: Souza, Beserra e Guimaraes (2011).



Conforme demonstra abaixo a figura 2, o HC transitério (HCT) é subdividido por
causas etioldgicas como: imunoglobulinas inibitérias do receptor de TSH; exposi¢ao a iode-
tos ou antitireoidianos durante a gestagao; hipotiroxinemia transitéria da prematuridade e
sindrome da doenga eutireoidea (VANDANA et al., 2008). Os fatores ambientais, maternos
e neonatais, tais como: prematuridade, caréncia ou excesso de iodo na méae ou no recém-
-nascido, doengas tireoidianas maternas e uso de drogas pela mae que interfiram na fungao
tireoidiana fetal, sdo outras causas do HCT (PEZUTTI et al., 2009).

Figura 2 - Causas de hipotireoidismo congénito

Quadro 1 —Causas de hipotirecidismo congénito
Hipotirecidismo primario
Disgenesia tireoidiana (75%): anomalia no desenvolkimento da tirecide
Ectopla, atireose, hipoplasia & hemiagenesia
Mutagdes associadas (2% das disgenesias): TTF-2, MKX2.1, NMKH2.5, PAX-B
Disormonogénese: associada ds mutagdes
Defeito do simportericdeto de sodio

Defeito da peroxidase tireoidiana
Defeito na geragdo do H202 (mutacdo dos genes DUOKZ, DUOKMAZ)
Defeito na pendrina (sindrome de Pendred)
Defeito na tireoglobulina
Defeito na iodotirosinadeicdodinase {mutagdo dos genes DEHALT, SECISBRPZ)
Resisténcia a sinalizagdo ou ligagdo do TSH
Mutaches associadas
Drefeito no receptor de TSH
Mutacdo da proteina G. pseudo-hipoparatireoidismo tipo 1a

Hipotireoidismo secundario
Deficiéncia isolada do TSH (mutagdo do gene da subunidade b da TSH)
Cieficiéncia do TRH (horménio liberador de tiratrofina)
Interrupg@o da haste hipofisaria, lesdo hipotaldmica
Resisténcia ao TRH
Mutacan do gens do receptor do TRH
Hipopituitarismao: mutagéo dos genes de franscrigdo do desenvolvimento hipofisario
(HESX1, LHX3, LHX4, PIT1, PROP1}

Hipotireoldismo periférico
Resisténcia ao hormbnio tireoidiano

Mutacao do receptor b tireoidiano
Anormalidade do transporte do harmdnio firecidiano
Sindrome de Allan-Hemdon-Dudley (mutagio no gene MCTE)

Hipotireoidismeo associade a sindromes
Sindrome de Pendred (hipotirecidismo- surdez- bdcioy: mutagdoe da Pendrina
Sindrome de Barmforth (hipotireoidismao - fenda palatina - cabelos espetados): mutagdo do TTF-2
Displasia ectodérmica (hipo-hidrose - hipotireoidismo - discinesia cilian
Sindrome de Kocher - Deber- Semilange (pseudo-hipertrofia muscular - hipotireoidisrmo

Coraoatetose (hipotireoidismo - anglstia respiratdnia neonatal): mutagdo do MEXZ.1 /TTF-1

Hipotireoldismo congénito transitério
Ingestdo materna de drogas antitireoidianas
Passagem placentaria do anticorpo blogueador do receptor do TSH
Extesso ou deficiéncia de iodo materno ou no neanato
Mutacao em heterozigose do THOXZ ou DUOKAZ
Hemangioma congénito hepaticel hemoangicendotelioma

Fonte: Souza, Beserra e Guimaraes (2011)

Quanto ao HC permanente, as principais causas da condi¢do primaria sdo: 1) migra-
¢do incompleta ou aberrante do esbogo tireoidiano, o que ocasiona uma glandula ectépica
sem lobulos laterais; 2) diferenciagdo ou crescimento defeituoso da tiredide, o qual resulta
em uma agenesia tireoidea ou atireose; 3) defeitos na biossintese dos hormdnios tireoi-
dianos, ou disormonogénese, com ou sem bocio (conforme Figura 2). As duas primeiras
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entidades agrupam-se com o nome de disgenesias tiroidianas, as quais sdo, na maioria dos
casos, esporadicas e predominam no sexo feminino (VANDANA et al., 2008).

Nos individuos com disgenesia tiroidiana, verifica-se que 5% geralmente sdo portado-
res de mutagdes em genes frequentes, como por exemplo: receptor do TSH (TSHR), PAXS,
TITF1 e FOXE1(CHIAMOLERA; WONDISFORD, 2009). Nos paises iodo-suficientes, a
disgenesia tireoidiana, decorrente de defeitos embrioldgicos, é a principal causa de HC,
responsavel por 85% ou mais das criancas afetadas. A disgenesia pode decorrer de agenesia
glandular (25 a 35% dos casos) - auséncia de tecido tiredideo detectavel, podendo apresen-
tar-se como: ectopia (40 a 60%), com tecido tiredideo encontrado desde a base da lingua até
o mediastino ou hipoplasia (aproximadamente 5%), onde a glandula de tamanho reduzido
se situa em posicdo cervical normal (RAPAPORT, 2000).

QUADRO CLINICO

O quadro clinico resultante da deficiéncia dos hormonios tiroideanos depende do grau
e do tempo de duragdo desta deficiéncia, afetando em geral todos os tecidos, com maior ou
menor intensidade. Entretanto, é ja em vida intrauterina que a auséncia de produgao ade-
quada determina consequéncias mais danosas, uma vez que os HT tém papel importante no
desenvolvimento cerebral normal do feto (SETIAN, 2007).

Os principais sinais clinicos sdo: ictericia prolongada, distensdo abdominal, bécio, hi-
potermia, macroglossia, hipotonia muscular, bradicardia e mixedema. No geral, essas ma-
nifesta¢des sdo mais evidentes apos terceiro més de vida. As criancas ndo tratadas preco-
cemente desenvolvem retardo mental de graus variaveis, retardo no crescimento, surdez e
outros sintomas metabolicos graves (ROVET et al., 1996; KEMPERS, 2006).

Outros estudos demonstram que mesmo com a detec¢do precoce e a reposi¢ao hor-
monal adequada, algumas disfungdes podem ainda ser observadas na linguagem, no de-
senvolvimento motor, na orientagdo viso-espacial e déficits de aten¢do e memoria (CHOU;
WANG, 2002; LEGER et al., 2011).

METODOS OBJETIVOS DA AVALIACAO AUDITIVA NO
HIPOTIREOIDISMO CONGENITO

INVESTIGACAO DA FUNCAO COCLEAR

Por décadas, a integridade auditiva era restrita as avaliagdes voltadas para as pesquisas
dos limiares psicoacusticos. Contudo, estudos demonstram sinais de deficiéncia e/ou lesdes
em algumas estruturas do sistema auditivo mesmo antes de causar modificagdes nos limia-
res auditivos, identificados através de exames como os potenciais evocados auditivos de
tronco encefalico (PEATE) e as emissdes otoacusticas evocadas (AZEVEDO, 2003).

O advento das EOAs acrescentou novos conhecimentos acerca do funcionamento das
CCEs, revolucionando o conhecimento da fisiologia coclear e do sistema auditivo. Nesse con-



texto, ratificou-se que as CCEs ndo atuavam como receptor coclear na codificagdo da men-
sagem sonora, atribuindo-lhe a func¢do de efetores cocleares ativos em decorréncia das suas
propriedades biomecanicas, capacidade de contracio rdpida e lenta. Portanto, as EOAs seriam
produtos da energia mecénica liberada na contragao rapida das CCEs (OLIVEIRA, 2003).

Diversos estudos tém reportado que EOAs sdo capazes de indicar alteraces auditivas
e/ou lesdes cocleares subclinicas, ainda indetectveis nas avaliacbes auditivas convencio-
nais, sendo, portanto, um teste da funcdo coclear mais sensivel que a audiometria tonal
liminar (AZEVEDO, 2003; BALATSOURAS, 2004; KNIGHT et al., 2007; SANTOS, 2010).
Em caso de perdas auditivas endococleares, as CCEs sdo as primeiras a apresentarem anor-
malidades. Quando as EOAs estao ausentes em individuos com limiares auditivos dentro
dos padrdes de normalidade, sugerem sempre danos no amplificador coclear (LONSBURY-
-MARTIN; MARTIN; TELICHI, 2001).

Em portadores de distirbios metabolicos, a investigacao da fungao coclear tem se
mostrado util (SANTOS, 2010), haja vista que os tecidos que compdem o sistema auditivo
sao extremamente sensiveis as alteragdes metabolicas do organismo (MARCHIORI; GI-
BRIN, 2003). De fato, a coclea, devido a sua intensa atividade e pequena reserva energética,
esta significativamente susceptivel a essas alteragdes (AZEVEDO, 2003).

Nos casos de disfungao da glandula tireoidiana, como no hipotireoidismo congénito,
cujos efeitos fisiologicos da auséncia ou redugdo dos HT induzem a uma série de altera-
¢des estruturais no sistema auditivo, em especial na porgao sensitiva da estrutura periférica,
alterando a micromecénica coclear, as EOAs podem ser usadas, fornecendo informacoes
indiretas a respeito da fungao coclear com acuracia indisponiveis nos demais métodos de
avaliacdo auditiva (PARAZZINI et al., 2002).

Essa determinagdo somente é possivel com as EOAs, por ser o teste mais sensivel na
detecgdo de comprometimentos precoces no mecanismo de amplificagdo coclear (LONS-
BURY-MARTIN; MARTIN; TELICHI, 2001), ja que qualquer funcionamento inadequado
no amplificador coclear é tido como fator critico para explicar a deterioragdo das EOAs no
hipotireoidismo (LI; HENLEY; O'MALLEY, 1999).

Embora alguns estudos demonstrem auséncia nos registros das EOAs nos casos de
hipofuncéo tireoidiana (BRUCKER-DAVIS et al., 1996; KHECHINASCHVILI et al., 2007;
PSALTAKOS et al., 2013; SANTOS et al., 2010), com o impacto negativo especifico da dis-
funcdo tireoidiana sobre as atividades bioeletromecanicas da coclea, outros autores (FRAN-
COES et al,, 1993; PARAZZINI et al., 2002) discordam, atestando que hipotireoidismo nao
interfere na fungdo coclear, uma vez que as EOAs estariam presentes nessa populagdo. En-
tretanto, esses estudos analisaram apenas a presenca ou auséncia das EOAs, mas ndo consi-
deraram a amplitude do sinal de registro.

Nesse sentido, mudangas significativas na amplitude das EOA foram encontradas
quando consideradas na analise dos registros, a qual demonstrou decréscimo evidente nos
individuos com hipotireoidismo, especialmente nas altas frequéncias, sugerindo que as es-
truturas da por¢ao basal da coclea sdo as mais afetadas (ANDRADE, 2014; FRANCOES et
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al., 1993; PSALTAKOS et al., 2013; SANTOS et al., 2010), conferindo também as EOAs a
habilidade de localizagdo topografica da lesao coclear (ANDRADE, 2014).

Francoes et al. (1993) estudaram o registro das EOA em individuos com HC antes
e apds do tratamento com a levotiroxina. Nesse estudo, as respostas das EOAs estavam
presentes em ambos os grupos de HC, tal como no grupo comparagao, concluindo que a
funcionalidade das CCEs independe das condigdes metabolicas dos individuos. Porém, a
presenga das EOA, no grupo do HC antes do tratamento com a levotiroxina, apresentava
reduciao da amplitude de resposta quando comparada aos demais grupos. Esses achados
foram compartilhados por Andrade (2014), o qual encontrou reduc¢éo nas amplitudes das
EOAs, em especial nas altas frequéncias, nos individuos com HC que estavam em tratamen-
to de reposi¢ao hormonal com a levotiroxina.

Parazzini et al. (2002) também nao encontraram diferengas significativas nos registros
das EOAs nos grupos de recém-nascidos com e sem HC, evidenciando que o hipotireoidis-
mo congénito exerce pouca influéncia na fungdo coclear. Porém, seus resultados também
demonstraram um aumento do numero de orelhas classificadas pelo equipamento de ané-
lise como ‘falha’, indicando suscetibilidade coclear pré-clinica, provavelmente relacionado
com a hiperfungao tireoidiana.

A tabela I sumariza os principais estudos acerca da avaliagdo da fun¢ao coclear através

das emissoes otoacusticas nos individuos com hipotireoidismo congénito.

Tabela I - Estudos que relacionaram o hipotireoidismo congénito
e a fun¢do coclear através das EOA.

Referéncia Local | Amostra EOA Freq. Objetivo Conclusao
0.5al5e3.6 Sugere que
GE: 11 criangas com a 6 kHz pré- normalmente as CCE
Francois et al. (1993). | Franca HC antes e depois da | Nao tratamento, | Avaliagdo | estdo normais em
¢ ' ’ L ,T. GC:12 criangas | especifica | 0.8 a 1.5e4.5 |audioldgica | contrastes com o s
sem HC a6 kHz pos- estudos realizados em
tratamento animais.
T4 durante a fase de
GE: 29 RN com HC 15 2 3e37 Avaliagdo | maturagio da coclea
Parazzini et al. (2002). | Itdlia | antes L-4T EOAT kHz’ ’ " |dafun¢do |ndo influenciaa
GC: 68 RN sem HC coclear atividade bioldgica
normal das CCE
Mahin Hashemipour . GE: 94 RN com HC | Nao Niio especifica Avaliagdo | Nao especificou os
etal. (2012). GC: 450 sem HC especifica P audioldgica | achados com EOA.
Auséncia ou
GE: 30 criangas com 0.5,0.75, 1, Avaliagdo ?lrcl)(s)rrﬁ’]\?eliljzgreicos
Andrade (2014). Brasil | HC em tratamento de | EOAPD | 1.5,2, 3,4, 6 ¢ | da fungdo .
. dos hormonios
reposi¢ao hormonal 8 kHz coclear R . .
tireoidianos influencia
na fung¢ao coclear

Abreviatura: EOAT -Emissoes Otoacusticas Transientes/ EOAPD - Emissoes Otoactsticas Produto por Distor¢ao/ freq.
- Frequéncia ou faixa de frequéncia analisada / CCE- Células Ciliadas Externas / GE- Grupo Experimental / GC -Grupo
Controle. Nao especifica — Técnica de EOA néo especificada no estudo.

Fonte: Braga et al. (2013)



E interessante destacar que as pesquisas supracitadas com HC e fungdo coclear foram
realizadas em individuos que cursavam do periodo neonatal a primeira infancia, nesse caso
o estado hormonal da mée pode ter influenciado a audi¢do dos recém-nascidos, que hd, du-
rante a gestacdo, transferéncia do HT através da placenta (BRUCKER - DAVIS et al., 1996;
FRANCOES et al., 1993).

Além disso, verifica-se que muitas criangas que compunham as amostras desses estu-
dos estavam realizando, precocemente, a terapia de reposicdo hormonal com a levotiroxina
e com média de idade de inicio do tratamento reduzida, fato que explicaria o porqué do “n”
dos respectivos estudos ndo apresentarem problemas auditivos evidentes (MAHIN-HA-
SHEMIPOUR et al., 2012) como em estudos mais antigos, especialmente naqueles realiza-
dos antes da implementagao dos programas nacionais de rastreio neonatal para as doencas
congénitas, como o hipotireoidismo.

INVESTIGACAO DOS POTENCIAIS EVOCADOS AUDITIVOS

A avaliagdo por meio dos potenciais evocados auditivos de tronco encefalico - PEATE
investiga objetivamente a atividade eletrofisioldgica da fun¢ao neural auditiva até altura do
tronco encefalico. O PEATE pode ajudar no diagnostico de desordens subclinicas da fungédo
do trato auditivo, determinar o nivel do prejuizo e controlar a dindmica da fun¢ao auditiva.
As nomenclaturas comumente utilizadas sio ABR (Auditory brainstem response) ou BAEP
(Brainstem auditory evoked potentials) (HOOD, 1998). A audiometria feita com base na
onda V do PEATE é denominada BERA (Brainstem evoked response audiometry).

Segundo Musiek (1992), o sistema auditivo periférico e central é interdependente e
devem ser vistos desta maneira. Anatomicamente, a maior por¢ao do sistema auditivo é
central e, portanto, grande énfase deve ser dada a esta regido. Uma das muitas vantagens
desta ferramenta diagnostica que é o PEATE ¢é a habilidade para detectar lesdes silenciosas
clinicamente no sistema nervoso central. Quaisquer afecgdes sejam elas degenerativas, in-
flamatorias, vasculares, expansivas ou traumaticas, que acometam o tronco encefélico, te-
riam de ser extremamente caprichosas para nao comprometerem a sincronia das ondas do
potencial evocado auditivo, deixando intacta a sincronia do elemento neural, o que é muito
improvavel (BAEZ-MARTINS; CARREIR-ABREU, 1992).

A sincronia neural da resposta auditiva ¢ fundamental para a integra propagagdo da
informacao eletroacustica ao longo do SNAC. Entdo, poder-se-ia supor que a divergéncia
das respostas encontradas nos estudos com PEATE em individuos com HC, poderia ser
reflexa de uma maturagao nervosa diferenciada e que assim influencia os diversos nucleos
e complexos do SNAC, que possuem importantes habilidades intrinsecamente relacionadas
ao processamento da informacao auditiva (MEYERHOFE 1979; SOHMER, FREEMAN,
1996).

Laureau et al (1986) iniciaram as pesquisas de PEATE em humanos com HC, funda-
mentados de que, funcionalmente, o tronco cerebral intacto ou a atividade cortical poderia
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ser um marcador confidvel do nivel hormonal da tiredide no sistema nervoso central. A
tabela II demonstra os principais achados dos potenciais em individuos com HC (BRAGA
et al., 2013). Verifica-se a variabilidade quanto o nimero da amostra de cada publicagio e

principalmente os diferentes achados.

Tabela IT - Achados do PEATE em individuos com HC

U Nimero de I~ o .
Hipotireoidismo | = | Achados do Avaliagao Audioldgica Faixa
Estudos . individuos .
Conggénito PEATE Complementar etaria
estudados
PEATE
Hébert et al. Hipotireoidismo | 32 Prolongamento da | (Predigao do limiar 05a12
(1986) primario (sete alterados) | LATeLIPI-IV psicoacustico e anos
integridade do SNAC/TE)
Prolongamento Emissoes otoacusticas
Norcross- Hipotireoidismo | 7 daLATe Peate 02 meses —
Nechay et al. o . . i
(1989) Primdrio (trés alterados) | normalidade apds VEP 06 meses
0s 06 meses. SESS
Audio. Tonal Limiar
Bellman et al. | Hipotireoidismo 38 Prolongamento da Imitanciometria 10a12
(1996) primario (dois alterados) | LAIeLIPI-V Peate anos
Aval. Vestibular
Prolongamento da
Peate
LATlle
Chou e Wang | Hipotireoidismo | 32 (Predigao do limiar
LIPI-V 3 a5anos
(2002) primario (oito alterados) psicoactstico e
Aumento das LA T, | | )
integridade do SNAC/TE)
IlTe V.

Abreviatura: LA -Laténcia absoluta da onda I, III ou V/ LIP — Laténcia dos interpicos entre as ondas I-III,
II1-V ou I-V/ SNAC\TE - Sistema Nervoso Auditivo Central-Tronco encefalico/ Petae — Potenciais evocados
auditivos de tronco encefélico.

Fonte: Braga et al. (2013).

Objetivando estudar os efeitos da reposi¢do hormonal no SNAC de criangas com HC,
Hébert et al. (1986) por meio da analise do PEATE, evidenciaram altera¢des retrocoleares
em criangas com HC tardiamente tratado e faixa etdria de 5 a 12 anos. Os achados encon-
trados indicaram comprometimento do nervo auditivo, devido prolongamento tanto da
laténcia absoluta da onda I, quanto da laténcia interpico das ondas I-V.

Norcross-nechay et al. (1989) conseguiram analisar os PEATEs de recém-nascidos
com HC em duas fases: na primeira avaliacdo - as criangas nao haviam recebido nenhum
tratamento ao HC; na segunda avaliagao — as mesmas criangas receberam por 24 semanas,
tratamento de reposi¢do da tiroxina. A comparagio entre os resultados das avaliagdes su-
pracitadas evidenciaram que o prolongamento da laténcia absoluta da Onda I encontrado
no PEATE de 03 das 07 criangas avaliadas, demonstrou-se dentro dos padrdes de normali-



dade apds a intervengao terapéutica, evidenciando os beneficios do tratamento precoce sob
a maturagao neuroldgica.

Estes dados sao ratificados por Chou et al. (2002), que descreveram alteragdes retro-
cocleares encontradas no PEATE dos pacientes com HC que receberam a terapia de repo-
sicdo hormonal precocemente (faixa etaria de 3 a 5 anos). Os individuos foram segregados
por anormalidade tipo I (comprometimento auditivo neurossensorial, considerado pelo
aumento da laténcia absoluta da onda I) e tipo II (disfun¢ao cerebral, considerada pelo au-
mento da laténcia absoluta da onda III ou V). No segundo tipo, foram encontrados valores
prolongados para a laténcia interpico das ondas I-V (entre 4,59 milissegundos e até 5,80
milissegundos), evidenciando alteragdes retrococleares.

Alteragdes retrococleares também foram encontradas em criangas com HC na faixa
etaria de 10 a 12 anos, tratadas precocemente, por Bellman et al (1996). Nesta pesquisa, 0s
achados encontrados foram o prolongamento da laténcia interpico das ondas III-V e I-V,
evidenciando alteracoes ao nivel do tronco encefalico nestes individuos.

Entretanto, Parreira et al. (2008) analisaram o PEATE de 36 criangas com HC, entre
08 e 12 anos de idade, média do inicio de tratamento de 34 dias, e ndo observou diferenca
estatistica nos resultados dos exames em comparagao aos do grupo controle.

Na ultima década, ha duas dissertagdes envolvendo o estudo do PEATE nos indivi-
duos com HC (ALMEIDA et al.,, 2009; PARREIRA, 2008). Estes estudos, ndo publicados
internacionalmente, ndo observaram correlagio estatistica entre as alteragdes encontradas
e a idade diagndstica do HC, adesao terapéutica e etiologia.

As pesquisas supracitadas diferem quanto aos achados encontrados nos individuos
com HC em outro estudo realizado brasileiro (BRAGA et al., 2014). Os autores analisaram
o PEATE de 44 individuos e observaram maior incidéncia de prolongamento das laténcias
interpicos das ondas III-V e I-V, nos individuos com a idade do diagnéstico acima do pre-
conizado.

Sobre as fungdes dos sitios geradores, enfatiza-se a fun¢ao do complexo olivar superior
(Onda III no PEATE). Este sitio é responsavel por gerenciar importantes habilidades audi-
tivas (como a discriminac¢do da intensidade sonora e sua localizagao espacial) na presenca
de ruido competitivo e na seletividade de frequéncias. Comprometimentos neste complexo
poderiam influenciar no desenvolvimento de habilidades linguisticas e também afetar o
comando neural do nervo facial durante a contragdo do musculo estapédio (em orelhas que
nao apresentem comprometimento timpano-ossicular) (BAEZ, 2003). Tais alteracdes ou a
propria auséncia do reflexo acustico estapediano poderia gerar prejuizos nas habilidades
auditivas dos individuos, relacionadas ao processamento auditivo central, devido efeito an-
timascarante. Segundo Bax et al. (1995), a continua evolugao das técnicas neurofisioldgicas
ajuda a detectar até mesmo alteragdes latentes, incluindo aquelas no Sistema Nervoso Cen-
tral. Por meio do PEATE, mudangas no potencial evocado auditivo podem ser detectadas
entre os pacientes assintomaticos e poderiam funcionar como alerta para sintomas futuros.
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CONSIDERACOES FINAIS

Este capitulo evidenciou que individuos com HC, sem complicagdes e queixas auditi-
vas, podem apresentar alteragdes auditivas nos diferentes sitios, isolados ou associados, sob
a analise das emissdes otoacusticas, bem como dos potenciais evocados auditivos de tronco
cerebral.

Poder-se-ia supor, entdo, que as possiveis alteragdes subclinicas encontradas em nivel
coclear e/ou retrococlear, nos individuos com HC, sejam decorrentes de disfun¢do no me-
tabolismo, inerentes a doenga e principalmente relacionadas ao tempo do diagnéstico da
doenga.

Nessa Optica, verifica-se a necessidade de estudos que contemplem técnicas eletroacts-
ticas e eletrofisiologicas a fim de melhor definir e estabelecer o fendtipo clinico das possi-
veis deficiéncias ou transtornos no sistema auditivo, bem como determinar precisamente o
topodiagndstico das lesdes secundarias ao aporte insuficiente dos hormonios tireoidianos.
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CONSIDERACOES PRELIMINARES

Viver mais. Essa tem sido a tdnica propalada na comunidade social e cientifica, veri-
ficada de forma mais incisiva desde o século passado. Inegavelmente, os avancos da ciéncia
contribuiram para isso, proporcionando o aumento progressivo da expectativa de vida do
ser humano.

Entretanto, observa-se que a possibilidade de viver almejada por muitos surge associa-
da a outra questdo também muito importante, ou seja, a qualidade de vida e sobrevida. Isso
porque o aumento da expectativa de vida vem deixando um legado - o aparecimento cada
vez maior de doencas cronico-degenerativas.

Dentre as doengas cronico-degenerativas torna-se alarmante o aumento da incidéncia
de uma em especial - o cancer. Essa doenca ¢ a principal causa de morbimortalidade em
paises desenvolvidos ou em desenvolvimento.

Essa ainda é uma doenca estigmatizada pela populagdo, sendo admitida como uma
sentenca de morte, com tratamentos agressivos ou sem sucesso, mutiladores, acarretando
segregacdo social. Por isso muitos negam a doenga, buscam servigos de satide em fase avan-
¢ada da doenca ou recusam o tratamento.

O Brasil é um dos paises que tem um dos indices de cdncer mais altos do mundo.
Segundo o INCA (2008), o documento World Cancer Report 2014 da International Agency
for Research on Cancer (IARC), da Organizagdo Mundial da Saude (OMS), torna inques-
tionavel o fato de que o cancer é um problema de satde publica, especialmente nos paises
em desenvolvimento.

No que diz respeito ao cancer de boca, as estimativas do INCA (2016) para o Brasil
relativas ao ano de 2016 registram a ocorréncia de 11.140 novos casos de cancer da cavi-
dade oral em homens, e 4.350 em mulheres, totalizando 15.490 novos casos. Esses valores
correspondem a um risco estimado de 11,27 novos casos a cada 100 mil homens, e de 4,21
a cada 100 mil mulheres.

Isso torna o cancer de boca um problema importante a ser investigado, uma vez que
sua situagdo anatomica favorece um diagndstico precoce da doenga, se medidas adequadas
forem tomadas. Ademais, a doenga atinge uma faixa etaria jovem, com maior proporg¢ao
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dos casos entre 40 e 60 anos de idade, periodo em que os individuos ainda podem ser bas-
tante produtivos, e correm o risco de ter suas vidas ceifadas pela doenga.

Embora esteja evidenciado que a cavidade bucal, pela sua posigdo anatomica privile-
giada, favorece o exame clinico de forma simples, grande parte dos casos de cancer bucal é
diagnoéstica em estagios avangados, tornando o progndstico da doenga bastante desfavora-
vel (SOUSA et al., 2008).

As altas prevaléncias bem como a alta letalidade do cancer de boca e orofaringe na
populagao brasileira precisam ser investigadas por meio de estudos epidemioldgicos, nao
sO para o monitoramento, mas também de forma a permitir caracterizar populagdes de
risco e otimizar a defini¢cdo de politicas publicas de saude que visem a prevengao, prote¢io e
assisténcia a saide (ANTUNES, 2015; CERVI; HERMSDOREFF; RIBEIRO, 2005; SANTOS
etal., 2015).

Nesse sentido, ¢ fundamental que se considere o estagio da doenga quando do seu
diagndstico, o acesso aos servigos de saude, o grau de instru¢io e o nivel socioeconémico
da populagdo, a fim de contribuir para a avaliacdo epidemioldgica da doenga em paralelo a
assisténcia prestada pelos servigos de satide que cuidam desta patologia.

Na Bahia, o centro de exceléncia para tratamento de neoplasias malignas ¢ o Hospital
Aristides Maltez (HAM), uma institui¢do filantrdpica; de referéncia para o atendimento do
cancer, que atinge, na atualidade, uma posi¢ao de inquestionavel destaque no cendrio na-
cional da luta contra a doenga, tornando-se um centro de exceléncia, rigorosamente dentro
do preceituado pelo seu fundador, Prof. Aristides Maltez, de atencdo as pessoas carentes
(HAM, 2016).

ELEMENTOS CONCEITUAIS

O termo neoplasia refere-se a toda formagao e ou crescimento tecidual novo. Os pro-
cessos neoplasicos sdo comumente chamados tumores, em razdo do aumento de volume
causado pela multiplicagao continua das células e podem ser classificados em malignos ou
benignos de acordo com caracteristicas especificas (LINE et al., 1995).

Estabelecer a diferenga entre neoplasia maligna e benigna se constitui em uma das eta-
pas mais importantes do estudo das neoplasias. Entretanto, a despeito da aplicagao de todos
os métodos diagnosticos, nao sendo possivel essa diferenciagdo, sdo designados tumores
limitrofes ou bordeline (INCA, 2016).

As células malignas dividem-se rapidamente e tendem a ser muito agressivas e in-
controlaveis, determinando, por acumulo de células cancerosas, a formagao de tumores ou
neoplasias malignas. Por outro lado, um tumor benigno é simplesmente uma massa localizada
de células que se multiplicam vagarosamente e se assemelham ao seu tecido original, rara-
mente representando alta letalidade (INCA, 2016).

Tanto as células cancerosas como as normais dividem-se mais rapidamente quando os
volumes teciduais ou tumorais sdo menores e mais lentamente se esses volumes sao maio-



res. Esse fato implica um crescimento exponencial com curtos tempos de duplicagdo em
tumores de menor volume, sendo que a fragdo proliferativa do tumor decresce a propor¢ao
que ele cresce, aumentando seu tempo de duplica¢ao (INCA, 2016).

Como uma de suas caracteristicas principais, as células das neoplasias malignas apre-
sentam a capacidade de expansdo, invasao e disseminagao para outros 6rgaos por via linfa-
tica e/ou sanguinea, ou seja, a metastase (INCA, 2016; LINE et al., 1995).

Segundo o INCA (2016), a designagdo cancer ¢ atribuida a um conjunto de mais de
100 doengas que tém em comum o crescimento desordenado e maligno de células que in-
vadem os tecidos e os 6rgaos, podendo ocasionar metdstase para outras regides do corpo.
Cancer da cavidade oral é uma denominagao genérica utilizada de referéncia a qualquer
lesao maligna primitiva nessa regido anatomica (RAPOPORT, 1997).

Em uma defini¢do mais atual, considerando-se os avangos da biologia molecular, o
cancer pode ser definido como uma doenga genética das células somaticas que resulta da
interacdo de inimeros genes com fatores ambientais (fisicos, quimicos, bioldgicos) (CO-
LOMBO; RAHAL, 2009; SOUSA et al., 2004).

E uma doenga celular do ponto de vista biolégico e médico, ja que os diversos tipos
de tumores malignos mantém uma caracteristica comum: a perda do controle da divisao
celular. Seu estudo pode também expressar as condigdes de vida das populagdes e de desen-
volvimento das sociedades (KLIGERMAN, 1999).

EPIDEMIOLOGIA

De acordo com a OMS, o cancer se tornara uma verdadeira epidemia mundial, esti-
mando-se, para 2030, 26 milhdes de novos casos e 17 milhdes de mortes por ano, incidindo
a maijor parte nos paises em desenvolvimento (DOMINGOS; PASSALACQUA; OLIVEI-
RA, 2014; INCA, 2016; OLIVEIRA; FARIAS, 1997).

Ainda segundo dados da OMS, 7,6 milhoes de pessoas morrem por ano vitimas dessa
doenga, sendo o cancer de boca e orofaringe considerados os neoplasmas mais frequentes
de cabeca e pescogo, com cerca de 390 mil novos casos por ano (BIAZEVIC et al., 2006;
INCA 2016).

O cancer de boca e orofaringe é uma doenga caracteristica de faixas etarias mais avan-
cadas, apesar de as razdes para o aumento de sua incidéncia na faixa etaria entre 40 e 50 anos
ainda serem desconhecidas (MACKENZIE et al., 2000). Todavia, alguns autores atribuem a
maior incidéncia do cincer em idade mais avancada ao aumento da expectativa de vida e a
maior exposi¢do aos fatores de risco ambientais (CERVI; HERMSDORFEF; RIBEIRO, 2005;
KOIFMAN, S.; KOIFMAN, R.J.,2003; LEAL; AMARAL; OLIVEIRA, 2014; SANTOS et al.,
2015; SOUSA et al., 2008).

Mais de 95% de todos os canceres da cavidade bucal ocorrem em pessoas de 40 anos
ou mais, sendo a média de idade, no momento do diagnéstico, a sexta década (BIAZE-
VIC et al., 2006; FAVERO et al., 2007; LEAL; AMARAL, OLIVEIRA, 2014; LOCKHART;
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NORRIS JUNIOR; PULLIAM, 1998; SANTOS et al., 2015; SILVA et al., 2013; SILVERMAN
JUNIOR, 1990; SOUSA et al., 2008).

A partir dos 55 anos, a incidéncia dessa neoplasia tende a aumentar de maneira impor-
tante. Cervi, Hermsdorft e Ribeiro (2005) salientaram que a American Cancer Society esti-
ma que cerca de 77% de todos os canceres sao diagnosticados em individuos com 55 anos
ou mais, em decorréncia de o envelhecimento se constituir, por si s6, em fator de risco para
as neoplasias, uma vez que deixa os individuos mais susceptiveis as transformagdes malig-
nas. Além disso, existe o fato de pessoas idosas serem expostas por mais tempo aos diferen-
tes fatores de risco para o cancer, incluindo a presenca de doengas cronico-degenerativas
(SANTOS et al., 2015; SILVA et al., 2013; SOUSA et al., 2008; TONG; SHAN; TANG, 2014).

Na maioria dos paises, o cAncer de boca costuma ser mais comum em homens, com
razdo homem/mulher de 3:1, e a predominancia de casos na populagdo masculina parece
ser um consenso na literatura (BIAZEVIC et al., 2006; CANTO; DEVESA, 2002; CHE-
RUBINI et al., 1991 FAVERO et al., 2007; IBGE, 2014; NEVILLE et al., 2009; ONOFRE et
al., 1997; SILVA et al., 2013; SONIS; FAZIO; FANG, 1995; VEECK et al., 1992). Contudo,
alguns estudos tém ressaltado o aumento da incidéncia entre mulheres nas ultimas décadas,
atribuindo-se esse aumento a incorporaciao da mulher ao mercado de trabalho, o que vem
determinando mudancas de hébitos sociais, com aumento do consumo de dlcool e de fumo,
por exemplo, e sua consequente exposi¢ao a esses carcindgenos (AMORIM FILHO et al.,
2003; SOUSA et al., 2004; WUNSCH FILHO, 2002).

A maioria dos canceres orais envolve a lingua, a orofaringe e o assoalho da boca, sen-
do os labios, a gengiva e o palato as localizagdes menos frequentes (CANTO; DEVESA,
2002; LUNN, 1997). Entre as localizagdes mais presentes nos estudos consultados, a lingua
aparece como o sitio anatomico preferencial (CANTO; DEVESA, 2002; CARVALHO et al,,
2001; FAVERO et al.,, 2007), e o carcinoma de células escamosas, ou o espinocelular, o tipo
histopatolégico mais comum (CANTO; DEVESA, 2002; CARVALHO et al., 2001; FAVERO
et al., 2007; QUEIROZ, 2002; SILVA et al., 2013). Onofre et al. (1995), analisando 2.255
prontudrios para avaliar a prevaléncia de cincer bucal, encontraram 67 casos de cancer
bucal constituindo 3% do total da amostra estudada, e o tipo histolégico mais frequente foi
o carcinoma espinocelular, correspondendo a 83,5% dos casos.

A taxa média de incidéncia anual para os homens brancos nos EUA ¢é de quatro por
100.000 habitantes, mas, com a idade, a taxa aumenta sensivelmente para 30 por 100.000
habitantes nos homens acima de 75 anos de idade (NEVILLE et al., 2009). Esse resultado de
maior prevaléncia identificada na populagdo branca norte-americana (CANTO; DEVESA,
2002; ONOEFRE et al., 1997) pode ter o seu perfil modificado de acordo com a composic¢ao
étnica da populagdo ou a miscigenagao racial.

Em 1910, o cancer foi a sexta causa mais importante de morte no Rio de Janeiro, de-
pois de tuberculose, gastrenterite, doengas cardiovasculares, pneumonia e nefrite. Em 2000,
no Brasil, 27,6% das mortes foram causadas por doengas cardiacas, 11,9% por céncer, e
apenas 5,2% por doencas infecciosas. Hoje, no pais, o cancer é a terceira causa de morte



entre os homens depois das doengas cardiovasculares e consequentes injurias, e a segunda
em mulheres, suplantado apenas pelas doengcas cardiovasculares (INCA, 2016). Entretanto,
em suas multiplas formas, a doenga estd assumindo, na atualidade, importincia crescente
na faixa etaria do adulto jovem (BRASIL, 1996; INCA 2016).

As estimativas do INCA para o Brasil relativas ao ano de 2016 sdo de 11.140 novos
casos de cAncer da cavidade oral em homens e de 4.350 em mulheres, totalizando 15.490.
Esses valores correspondem a um risco estimado de 11,27 novos casos a cada 100 mil ho-
mens e 4,21 a cada 100 mil mulheres.

Os dados epidemioldgicos apresentados pelos registros de cancer no Brasil indicam
que o cancer de boca constitui um sério problema de saude publica (INCA, 2016). A in-
cidéncia de neoplasias malignas da cavidade oral difere substancialmente nas diferentes
regides do pais, fato esse que se deve, possivelmente, as diferengas locais na prevaléncia
dos fatores de risco. As altas taxas de mortalidade por cancer oral estdo associadas princi-
palmente a falta de um diagnodstico precoce da doenga (CARVALHO et al., 2001; CERVT;
HERMSDOREFF; RIBEIRO, 2005; FERREIRA et al., 2012; LE CAMPION et al., 2016).

A urbanizagdo, a industrializagao, a exposi¢do frequente a uma gama de produtos po-
tencialmente cancerigenos e a expectativa maior de vida contribuem para que o cancer
venha assumindo uma importancia relativa cada vez maior entre as causas de morte por
doengas cronico-degenerativas no Brasil (BRASIL, 1996).

No processo de transi¢do demografica brasileiro, destaca-se que, desde o século XIX
até meados da década de 1940, o pais caracterizou-se pela prevaléncia de altas taxas de
natalidade e de mortalidade, principalmente a mortalidade nos primeiros anos de vida.
Entretanto, com a incorporac¢io, as politicas de saude publica, dos avancos da medicina
e de novas abordagens terapéuticas com o advento dos antibidticos para as doengas in-
fectocontagiosas, o Brasil experimentou uma primeira fase de sua transicdo demografica,
caracterizada pelo inicio da queda das taxas de mortalidade. O conjunto de causas de morte
formado pelas doengas infecciosas, respiratorias e parasitarias comegou, paulatinamente,
a perder importancia em vista de outro conjunto formado por doencas que se relacionam
com a degeneracdo do organismo causada pelo envelhecimento, como o cincer e problemas
cardiacos, entre outros (IBGE, 2014).

As modificagdes demograficas e economicas que ocorreram no Brasil no século passa-
do determinaram consequéncias marcantes nas taxas de incidéncia, prevaléncia e mortali-
dade de diversas doengas. Nos anos 1950, a causa mais importante de mortalidade era atri-
buida as doencas infecciosas, que representam, atualmente, apenas 4,8%. Desde a década de
1950, a mortalidade relacionada com doencas do aparelho circulatério predomina as causas
de dbito, representando em torno de 30%, seguidas de 12% de causas externas (PARISE
JUNIOR et al., 2000).de causas externas (PARISE JUNIOR et al., 2000).

Por ser uma doenga crdnica, degenerativa, o cancer ¢, por assim dizer, uma consequ-
éncia da sociedade industrial, o que ndo significa dizer-se que seja exclusiva da sociedade
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economicamente desenvolvida. Quanto mais sobrevive um grupamento humano, maior
sera nele a incidéncia de neoplasias malignas (KLIGERMAN, 1999).

DESENVOLVIMENTO DO CANCER

Denomina-se processo de carcinogénese aquele no qual ocorre a formagao do cancer,
caracterizado por multiplas etapas (clonal e multi step) (INCA 2016; PARISE JUNIOR et
al., 2000). Trata-se de um processo cronico, que pode levar anos para se desenvolver, sendo
caracterizado pelo acimulo de alteragdes genéticas e fenotipicas especificas (PARISE JU-
NIOR et al., 2000).

A carcinogénese é determinada pela exposicdo a agentes ditos carcindgenos ou car-
cinogénicos, isto é, todo agente fisico, quimico ou biologico que possua eficiéncia cientifi-
camente comprovada na produgdo do cancer (INCA 2016; PARISE JUNIOR et al., 2000).
A exposicdo a tais agentes durante esse processo ocorre em uma dada frequéncia, em um
periodo de tempo e pela interacdo entre eles, devendo-se ainda levar em conta caracteristi-
cas proprias do individuo que podem facilitar ou dificultar a agdo desses agentes (LOURO
et al., 2000).

Mencione-se que o periodo de laténcia é estabelecido entre a exposi¢ao ao agente e o
surgimento dos primeiros sinais e sintomas clinicos, sofrendo a interferéncia de fatores tais
como: intensidade e tempo de duragdo do estimulo; presenga ou auséncia de agentes oncoi-
niciadores (capazes de lesar o genoma da célula), oncopromotores (atuantes sobre a célula
ativada promovendo sua transformagao maligna) e oncoaceleradores (estimulantes da taxa
de crescimento da célula lesada, com multiplicagido descontrolada e irreversivel); tipo e lo-
calizagdo primaria do cancer (INCA, 2016; LOURO et al., 2000). Esses aspectos merecem
ser ressaltados, pois evidenciam que a presenca por si s6 dos agentes cancerigenos nao pode
ser responsabilizada pelo desenvolvimento dos tumores. Dessa forma, independentemente
da exposicdo a carcindgenos, as células sofrem processos de mutagdo espontinea, implican-
do, portanto, a nio alteracio do desenvolvimento normal da populacio celular como um
todo. Assim, danos oxidativos, erros de a¢ao das polimerases e das recombinases, e reducao
e reordenamento cromossdmico sdo fendmenos relacionados com esses processos mutacio-
nais (INCA, 2016).

Merece um comentario a parte o que diz respeito a vigilancia imunolédgica como me-
canismo de corregdo ou exclusdo das células mutantes. Os fendmenos de mutagdo esponta-
nea podem condicionar uma maior ou menor instabilidade genémica, que pode ser crucial
nos processos iniciais da carcinogénese, como consequéncia de aneuploidia e amplificagdes
genéticas (INCA, 2016; LOURO et al., 2000).

Em sintese, a carcinogénese pode-se iniciar de forma espontanea ou ser provocada
pela agao de agentes carcinogénicos, quer quimicos, fisicos ou bioldgicos. Em ambos os ca-
sos, verifica-se a indu¢ao de alteragdes mutagénicas e ndo mutagénicas ou epigenéticas nas
células (INCA, 2016; PARISE JUNIOR et al., 2000).



O mecanismo de desenvolvimento do cancer pode ser descrito em trés fases:

Iniciagdo - Envolve a exposigdo a um carcindgeno e a sua interagdo com o DNA
da célula, o que provoca uma alteragdo permanente. A célula alterada permanece
latente, podendo ser eliminada do organismo pelos mecanismos homeostaticos ou
vir a desenvolver outras alteracoes (LINE et al., 1995; LOURO et al., 2000).
Promogao - Apds a lesdo inicial, as células iniciadoras, se submetidas a exposi¢do
aos chamados agentes promotores, viriam a apresentar os efeitos carcinogénicos.
Como esses agentes ndo sio mutagénicos, seus efeitos podem ser reversiveis numa
fase inicial, e somente uma exposi¢do prolongada poderia induzir efetivamente o
processo de carcinogénese (LINE et al., 1995; LOURO et al., 2000).

Progressao - Fase em que sdo ultrapassados os mecanismos que regulam a replica-
¢ao celular, assim como sua organizagdo espacial, estabelecendo-se o fenétipo ma-
ligno (LINE et al., 1995; LOURO et al., 2000).

Em anos mais recentes, duas descobertas vieram acrescentar considerdvel contri-
buicdo para o entendimento mais completo desse processo. A primeira delas refere-se
aos oncogenes. Eles sdo encontrados em todas as células do corpo - sendo designados de
proto-oncogenes -, realizam fung¢des de homeostasia celular (fosforilagdo, forma celular e
expressdo de receptores de membrana) e controlam a relagio entre a célula e o tecido adja-
cente (INCA, 2016; LINE et al., 1995; RAPOPORT, 1997; SILVERMAN JUNIOR, 1990). Na
forma mutada, os oncogenes acabam superexpressos e produzem vérias caracteristicas de
células neoplasicas. A outra descoberta corresponde aos genes de supressao tumoral como,
por exemplo, os genes “Rb” e “p53”. Acredita-se que esses genes inibem a proliferagéo celu-
lar, servindo como importante fator protetor (ao agirem precocemente, na fase de inducao
tumoral, como o gene Rb no retinoblastoma) ou prognoéstico (como, por exemplo, o “p 53,
com ag¢do mais tardia. Descobriu-se que a mutagdo do “p 53” ¢ a alteragdo genética mais
comum das neoplasias humanas, tendo uma correlacdo muito signiﬁcativa com tumores
avangados (LINE et al., 1995; RAPOPORT, 1997; SILVERMAN JUNIOR, 1990).

Em termos gerais, a evolugdo da célula normal para a tumoral é caracterizada por al-
teragdes na composi¢cdo dos cromossomos, que podem resultar na ativagao dos oncogenes
ou na inativagdo dos genes de supressdao tumoral (LINE et al., 1995; RAPOPORT, 1997;
SILVERMAN JUNIOR, 1990).

As alteragdes celulares que resultam da exposi¢do da mucosa bucal aos agentes cance-
rigenos manifestam-se, inicialmente, por lesdes inflamatdrias inespecificas. Se essa agressao
¢ intensa e prolongada, podera levar ao desenvolvimento de displasias, que podem evoluir
desde um grau leve até um grau intenso e, finalmente, para o carcinoma in situ (INCA,
2016; LINE et al., 1995; RAPOPORT, 1997; SILVERMAN JUNIOR, 1990).

A displasia leve corresponde as alteragdes celulares que se restringem a camada basal
e, normalmente, ndo se associa as figuras de mitose; na moderada, as modificagdes atingem
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o ter¢co médio do epitélio; e, na displasia acentuada, as alteracdes podem alcangar o ter¢o
superior. As figuras de mitose, além de frequentes, sao atipicas. No carcinoma epidermoéide
in situ, as modificagoes celulares correspondem a uma exacerbagdo das caracteristicas da
displasia acentuada, acrescida de alteragoes na diferenciagao, no crescimento e na prolifera-
¢do celulares. A partir da ruptura da membrana basal, tem-se, entdo, o carcinoma micro e
macroinvasor, que infiltra, respectivamente, em menor ou maior grau, o tecido conjuntivo
vascularizado (INCA, 2016; LINE et al., 1995; RAPOPORT, 1997; SILVERMAN JUNIOR,
1990).

Teoricamente, a carcinogénese pode ser interrompida em qualquer de suas etapas, se
o organismo for capaz de reprimir a proliferacdo celular e de reparar o dano causado ao
genoma. Seria redundante salientar que a suspensao da exposicao a agentes carcinogénicos
é condi¢ao sine qua non para a sua interrup¢ao (INCA, 2016). Analisando-se essas possi-
bilidades, é razoavel considerar-se o cAncer como uma doenca prevenivel, tratavel e poten-
cialmente curavel, principalmente se diagnosticada precocemente.

PRINCIPAIS FATORES ENVOLVIDOS NA CAUSALIDADE DA
DOENCA

Atualmente, o tabaco é a maior causa de cancer prevenivel no mundo, sendo res-
ponsavel por cerca de 30% de todas as mortes por cancer em paises em desenvolvimento,
incluindo-se as mortes por cancer de orofaringe e estomago (INCA, 2016; ROSEMBERG,
2004; TORRES-PEREIRA et al., 2012). Estima-se que existem hoje, no mundo, mais de um
bilhdo e meio de fumantes e que esse nimero devera chegar a dois bilhdes em 2030, estando
a maioria deles concentrada nos paises em desenvolvimento. O consumo de tabaco e seus
derivados mata milhdes de individuos a cada ano e, se continuar a tendéncia atual, em 2030
serao 8 milhdes de mortes por ano, 80% nos paises com baixa e média renda (INCA, 2016).

No cigarro, concentram-se 4.720 substancias toxicas, entre elas mondxido de carbono,
amonia, cetonas, formaldeido, acetaldeido, acroleina, 65 comprovadamente carcinogénicas
(arsénio, niquel, benzopireno, cddmio, chumbo, residuos de agrotéxicos e substancias ra-
dioativas), sendo considerado um carcinégeno completo, ou seja, indutor e promotor (RO-
SEMBERG, 2004).

Existe uma grande variedade de derivados de tabaco, usados de diferentes formas —
fumado/inalado (cigarro, cachimbo, charuto, cigarro de bali ou kretek ou cigarro de cravo,
cigarro de palha, cigarrilha, bidi, narguilé); aspirado (rapé); mascado (fumo de rolo, snuff);
absorvido pela mucosa oral (snus) —, e todos eles contém nicotina, causam vicio e depen-
déncia. A forma de uso do tabaco esta relacionada com o tipo e a localizagao do cancer
(TORRES-PEREIRA et al., 2012). Bagan e Scully (2008) mencionaram como fatores de ris-
co para o cancer de boca, entre outros, o diabetes, o shammah, um tradicional cigarro de
tabaco usado na Peninsula Arabe, e o betel, fumados na India e na China.



O dlcool é reconhecidamente um fator de risco relacionado com o cancer bucal, além
de outros tipos, como os de faringe, esdfago, figado e 0 de mama nas mulheres. Nao existem,
até o momento, registros que determinem o exato mecanismo de sua agdo carcinogénica;
contudo, evidéncias sugerem que seu efeito seja modulado por polimorfismos genéticos
que alteram o metabolismo do etanol, do folato e da reparacio do DNA (TORRES-PEREI-
RA etal., 2012). Levados em conta esses fatos, apesar de o alcool ser considerado um agente
indutor, é razoavel concluir-se que ele, sozinho, ndo pode ser associado a fase iniciadora
da carcinogénese bucal, mas acredita-se que possa promové-la ao potencializar os efeitos
carcinogenos do tabaco (GALBIATTT et al., 2013). A plausibilidade biologica do seu efeito
no organismo inclui a agdo do acetaldeido, o principal metabolito do etanol, aumento da
concentragao de estrdgeno nas mulheres, na sua agdo como solvente dos carcindgenos pre-
sentes no tabaco, na produgdo de moléculas de oxigénio e nitrogénio reativos e na alteragao
no metabolismo dos folatos (TORRES-PEREIRA et al., 2012).

Carlini (2012) coordenou um estudo desenvolvido pelo Centro Brasileiro de Informa-
¢oes sobre Drogas Psicotropicas (CEBRID), da Universidade Federal de Sao Paulo (Uni-
fesp), com apoio do International Center for Alcohol Policies (ICAP), com participagdo de
varios paises como Russia, China, India, México, Sri Lanka, inclusive o Brasil.

A pesquisa contou com amostras de bebidas - como cachagas, uisques falsificados
e licores artesanais — produzidas de forma clandestina, de sete municipios de Sdo Paulo
e Minas Gerais, em que foi detectada a presenca de substancias téxicas como cobre (que
prejudica a absor¢do de minerais) e carbamato de etila (agente cancerigeno). Os resultados
alertaram para a presenca do metanol, tipo de dlcool extremamente toxico, cuja ingestio
pode causar cegueira e até mesmo 6bito.

Sabe-se que o0 metabolismo do alcool aumenta a produc¢ao de radicais livres e diminui
os mecanismos antioxidantes, levando ao estresse oxidativo. Em um artigo de revisdo de
literatura apontou-se que o polimorfismo genético das enzimas de degradagdo do dlcool
pode ser responsavel pela diferenca na sensibilidade individual. Algumas isoformas dessas
enzimas permitem o acimulo de metabolitos toxicos como o acetadeido, que pode causar
dano ao DNA ou a outras estruturas celulares. Diversos mecanismos podem influenciar
a mucosa oral, ndo estando claro na literatura qual desses seria o mais importante no que
diz respeito a carcinogénese em boca. Ademais, ainda nao esta claro, na literatura, até que
ponto o dlcool isoladamente pode ser responsavel pelo desenvolvimento de céncer de boca.
Sugere-se a necessidade de novos estudos para esclarecer esses mecanismos, especialmente
em relagdo ao polimorfismo genético das enzimas de degradagéo e ao papel do estresse oxi-
dativo no mecanismo de dano relacionado com o dlcool (CARRARD et al., 2008).

O alcool e o tabaco sao reconhecidos mundialmente como os mais importantes fatores
de risco para o desenvolvimento do carcinoma escamolecular da cavidade oral e faringe e
tem efeito sinérgico (CARVALHO et al,, 2001; FAVERO et al., 2007; INCA, 2008). Os pa-
drdes de interagdo entre tabaco e alcool tém sido variaveis, estando representados por efei-
tos multiplicativos ou aditivos entre ambos, sendo constatado um efeito multiplicativo do

9'A SQJBUHCIDSIP.IQHI! Sewd) :SYINALSIS 4 SOVHIO

117



118

ORGAOS E SISTEMAS: temas interdisciplinares v.6

risco na sua associagao. As analises sugerem que, em geral, fumantes “pesados” sao também
etilistas “pesados”, sendo por vezes inconsistentes as avaliagdes dos efeitos isoladamente
(LEITE; KOIFMAN, 1988).

Para enfatizar a importancia da participagdo do tabaco e do alcool no desenvolvimen-
to do cancer bucal, Miller, Henry e Rayens (2003) pesquisaram esses habitos e constataram
92,2% de fumantes e 81,2% de etilistas entre os participantes da amostra estudada. O efeito
simultaneo do édlcool e do tabaco pode aumentar em até 100 vezes o risco de se desenvol-
ver um cancer bucal (BONFANTE et al., 2014). O estudo de Santos et al. (2015) também
enfatiza que o consumo de alcool e tabaco estd associado ao prognéstico do cancer bucal;
quanto maior o consumo, piores seriam as condi¢des da doenga. Outros estudos tém escla-
recido que o alcool contido nos enxaguatdrios bucais pode chegar a concentragdes de até
27%, agredindo quimicamente as células na mesma proporg¢do que o efeito nocivo causado
pela bebida alcodlica, se usado varias vezes ao dia (REIS et al., 1997; ROCHA-BUELVAS;
AGUDELO, 2011).

Diferentes tipos e usos do tabaco e do alcool podem caracterizar incidéncia e morta-
lidade por cancer de boca em diferentes regiées do Brasil (AMORIM FILHO et al., 2003;
WUNSCH FILHO, 2002), fazendo-se necessario destacar que as regides geograficas brasi-
leiras, pelas suas heterogeneidades culturais, demograficas, socioecondmicas (grau de in-
dustrializacdo e urbanizacdo, por exemplo) e politicas, tém suas populagdes submetidas
a diferentes fatores de risco, o mesmo ocorrendo em relagdo ao acesso ao diagndstico e
tratamento do cancer, a qualidade da assisténcia prestada, a capacidade diagndstica e a qua-
lidade das informagdes fornecidas.

Entre outros fatores associados a doenga e descritos na literatura tem-se, para o cAncer
de labio, a ocupagao exercida sob o sol (ANDREOTTI et al., 2006; KOIFMAN, S.; KOIF-
MAN, R.J.,2003; SANTOS et al., 2015; SILVA et al., 2013; WUNSCH FILHO, 2002). Expo-
sicoes a radiagdo solar em atividades ocupacionais na pesca e agricultura, principalmente
em pessoas de pele clara, tém sido relacionadas particularmente com o cancer de ldbio
(REIS et al.,, 1997; SANTOS et al., 2015; SILVERMAN JUNIOR, 1990; SOARES, 1997).

Ainda em relagao a exposi¢ao ocupacional, atividades que envolvem oportunidades
de consumo de alcool (gar¢ons, empregados de cervejarias) e o trabalho com asbesto e
produtos de fibra mineral tém sido associados a um maior risco de desenvolver o cancer bu-
cal (ANDREOTTT et al.,, 2006; KOIFMAN, S.; KOIFMAN, R. J., 2003; WUNSCH FILHO,
2002). Andreotti et al. (2006) realizaram um estudo de caso controle na regido metropoli-
tana de Sdo Paulo e concluiram que individuos que exerciam atividades ocupacionais em
oficinas mecénicas assim como mecénicos de automdveis apresentaram um risco maior de
cancer oral independentemente do uso de tabaco e dlcool. Em outro estudo realizado em
Sao Paulo, Favero et al. (2007) apontaram também a profissao de ajudante geral com risco
elevado. Considerando-se, especificamente, o sexo feminino, a maioria das mulheres liga-
das a atividades do lar apresenta maior incidéncia para o cancer de boca (AMORIM FILHO
et al., 2003; CARVALHO et al., 2001; LEAL; AMARAL; OLIVEIRA, 2014).



Outros fatores como a irritagdo cronica mecanica (proteses dentarias mal adaptadas,
fraturas e auséncia de elementos dentdrios) ou quimica (uso de solugdes de higiene bucal),
além da m4 higiene oral também tém sido elencados como possiveis fatores associados ao
cancer de boca (FERNANDES; PERES, 2005; INCA, 2016; QUEIROZ, 2002; REIS et al.,
1997). Manoharan, Nagaraja e Eslick (2014) referiram que a duragao do uso de préteses nao
seria um fator de risco significativo para o desenvolvimento de cincer oral, mas aumentaria
seu risco em aproximadamente quatro vezes, independentemente de a protese ser parcial ou
total. Apesar de vérios estudos evidenciarem a relagdo entre a drea de irritagdo ocasionada
pela prétese e a localizagao do tumor, nao foi confirmado o papel da irritagdo cronica na
carcinogénese (PARISE JUNIOR et al., 2000).

Autores como Bagan e Scully (2008) destacaram que a placa dentaria seria, possivel-
mente, um fator de risco independente para o cancer de boca, uma vez que o grupo de
Streptococos viridans da flora normal da mucosa oral pode produzir, in vitro, acetaldeido
através do etanol via sua enzima alcool desidrogenase; também produzem elevadas quan-
tidades de acetaldeido, particularmente, grupos clinicos de Streptococos salivarius, e grupa-
mento clinico e tipos de grupo de cultura Streptococos intermedius, assim como grupos de
cultura de Streptococos mitis.

Tem-se observado um crescente interesse a respeito da possibilidade de agentes biolo-
gicos desempenharem um papel na etiologia da neoplasia aqui em foco, embora os estudos
epidemioldgicos ndo sejam conclusivos. Estariam nesse caso o virus herpes, o virus da imu-
nodeficiéncia humana (HIV), o virus Epstein-Barr (EBV), o citomegalovirus (CMV) e o
tungo Candida albicans (KOIFMAN, S.; KOIFMAN, R. ., 2003; LIEWELLYN; JOHNSON;
WARNAKULASURIYA, 2001; QUEIROZ, 2002; WUNSCH FILHO, 2002).

Em uma década, triplicaram no Brasil o cancer oral e da orofaringe relacionados com
a infec¢ao pelo papiloma virus humano (HPV), mostrando, a partir desse contexto, uma
mudanga no perfil da doenga (MONTENEGRO; VELOSO; CUNHA, 2014). A literatura
sugere a a¢do carcinogénica do HPV, principalmente dos tipos de alto risco, por possuir a
capacidade de influenciar no processo de transformagao maligna mediante a inibi¢ao dos
genes supressores de tumores. Além disso, possui um potencial para intensificar ou alterar
a acdo do alcool e do tabaco no processo de desenvolvimento do cancer, considerado, des-
se modo, um fator cocarcinogénico (HOPPE-SEYLER, H. E; HOPPE-SEYLER, K., 2011;
LETO etal., 2011; MONTENEGRO; VELOSO; CUNHA, 2014; SYRJANEN, 2010).

O papel da alimentagdo em processos carcinogénicos de boca e orofaringe também
tem sido explorado e ainda suscita indagagdes que necessitam esclarecimentos (WCRE/
AICR, 2007). Diversos fatores sdao evocados como modo de preparo, tipos de ingredientes,
origem e cultivo dos produtos, meio utilizado para cozimento.

Um estudo realizado no Sul do Brasil para verificar o possivel efeito da polui¢do do ar
no interior de casas sobre o desenvolvimento do cancer oral demonstrou uma associacao
positiva entre o uso de fogao a lenha para cozinhar e/ou aquecer e esse tipo de neoplasia
(QUEIROZ, 2002).
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Os resultados obtidos no estudo realizado por Toporcov et al. (2012) foram compa-
tiveis com a hipdtese de que a ingestdo frequente de carne vermelha, bacon e ovos pode
aumentar a chance de cancer de boca e orofaringe, ao passo que a ingestao de leite poderia
ter efeito protetor contra a doenga.

A rapida mudanca na condi¢ao nutricional da América Latina, induzida pelo processo
de industrializagdo, ensejou uma alteracdo na prevaléncia de doengas cronicas como cancer,
doengas cardiovasculares, diabetes tipo 2, doen¢a de Alzheimer e outros agravos relacionados
com o envelhecimento e a obesidade (CERVI; HERMSDORFF; RIBEIRO, 2005; MENDON-
CA etal,, 2005). Um estudo realizado em Sao Paulo revelou discrepancias geograficas de mor-
talidade por cincer entre diferentes distritos da cidade, com maiores coeficientes para as areas
de baixo nivel socioeconémico (ANTUNES et al., 2001; FERREIRA et al.,, 2012).

Ha que se considerar que a transi¢do da populagdo rural para urbana e o consequen-
te aumento nas doencgas cronico-degenerativas no Brasil e na América Latina tém como
consequéncia importante o abandono de dietas ricas em fibras e graos, frutas, verduras e
legumes, bem como o crescente consumo de gorduras saturadas e agtcares (CERVI; HER-
MSDORFF; RIBEIRO, 2005; KOIFMAN, S.; KOIFMAN, R. J., 2003; TOPORCOV et al,,
2012; WUNSCH FILHO, 2002).

Em todo o mundo, observa-se clara consisténcia na associa¢ao entre status social e
incidéncia/mortalidade envolvendo o cAncer bucal. Atualmente, considera-se a América
Latina como a mais urbanizada das regides menos desenvolvidas do mundo, desenvolvi-
mento esse acompanhado, porém, de maciga pobreza urbana, o que tem contribuido para
as disparidades sociais (KOIFMAN, S.; KOIFMAN, R. J., 2003; LIEWELLYN; JOHNSON;
WARNAKULASURIYA, 2001; QUEIROZ, 2002; WUNSCH FILHO, 2002). Os fatores so-
cioecondmicos influenciam a exposicdo a fatores de risco tais como tabaco, dlcool, méd nu-
tricdo, sedentarismo e obesidade (FERNANDES; PERES, 2005; MENDONCA et al., 2005;
RIBEIRO, 2005). A pobreza, o baixo nivel de escolaridade e a falta de acesso a servigos de
saude parecem ser mais importantes do que as caracteristicas biologicas da doenga. Em
1991, Samuel Broder, entdo diretor do National Cancer Institute dos Estados Unidos, decla-
rou que “a pobreza é um carcindgeno’.

Segundo dados preliminares da Pesquisa Mundial de Saude, a porcentagem de fuman-
tes habituais é de 23,5% entre os maiores de 18 anos com até trés bens no domicilio (televi-
sao, geladeira, forno micro-ondas), em compara¢ao com 11,9% entre os que possuem o0ito
bens ou mais. Por outro lado, a renda familiar, o nivel de escolaridade e o tipo de sistema de
saude determinam a possibilidade de detec¢ao precoce e o acesso a tratamento adequado.
De acordo com os dados da mesma pesquisa, somente 53,5% das mulheres economicamen-
te menos favorecidas (0 a 3 bens) haviam realizado o teste de Papanicolaou nos ultimos trés
anos, e 23,3% nunca haviam sido submetidas a um exame ginecoloégico (IBGE, 2014).

Estudos realizados no Hospital do Cancer de Sao Paulo revelaram que, entre os indivi-
duos com doenga diagnosticada em fase avangada, 61% tinham, no maximo, ensino funda-
mental completo. Esses pacientes apresentaram taxas de sobrevida (51%) inferiores as dos



individuos com maior nivel de escolaridade (65%). Tais diferencas foram particularmente
importantes para mulheres com cancer de mama ou de colo do tutero e para pessoas com
cancer de boca ou intestino; percentuais semelhantes relativos a nivel de escolaridade foram
igualmente constatados ao se compararem individuos com doen¢a em um mesmo estagio
(RIBEIRO, 2005; SILVA et al., 2013).

Sabe-se que as desigualdades em satide existem e que sdo dependentes do nivel socioeco-
ndmico, sendo essa realidade de suma importancia na mortalidade por cincer. Paises indus-
trializados apresentam melhores taxas de sobrevida relacionada com o cancer do que paises
em desenvolvimento. Em um mesmo pais, as diferengas persistem quando sdo comparadas as
diversas camadas sociais. Dessa forma, individuos com cancer e baixo nivel socioecondmico
apresentam taxas de sobrevida menores do que as dos individuos mais abastados (SARAVA-
NAN; GANESH; JOHN, 2013). Assim é que nos paises em desenvolvimento existe uma alta
porcentagem de pacientes com cancer bucal pertencentes a classes socioecondmicas mais bai-
xas, porcentagem essa claramente associada com dificuldades de acesso ao sistema de saude,
sendo a maioria dos casos diagnosticados em estagios clinicos avangados (SARAVANAN;
GANESH; JOHN, 2013). Evidencia-se esse fato quando se observam os registros de que gran-
de parte dos casos diagnosticados estdo relacionados com atividades desempenhadas no cam-
po, com baixo nivel socioeconomico e dificuldade de acesso aos servigos de saude (BORGES
etal., 2009; DOMINGOS; PASSALACQUA; OLIVEIRA, 2014).

Estudos de epidemiologia descritiva que ligam dados de registros de rotina a dados
censitarios apontaram a relagao entre fatores sociodemograficos e cancer bucal e constata-
ram que o aumento do risco desse tipo de cancer esta associado com altos niveis de privacido
socioeconOmica caracteristica da area pesquisada (IBGE, 2014; RIBEIRO, 2005).

Os paises com as maiores taxas de incidéncia de cancer oral sio India, Sri Lanka, Pa-
quistdo e Taiwan (Sul e Sudeste Asiatico). Na América Latina, os mais altos indices sdo
registrados no Brasil. Em paises desenvolvidos, as ocorréncias sdo incomuns, correspon-
dendo a menos de 5% dos tumores malignos.

No Brasil, um estudo ecolégico realizado com o objetivo de correlacionar os indices de
mortalidade por cancer oral no periodo de 1998 a 2002, a partir de indicadores socioeco-
noémicos do Censo Demografico de 2000, observou correlagao positiva e significativa entre
os indicadores socioeconomicos indice de Desenvolvimento Humano Municipal (IDHM),
IDHM Educagao, IDHM Longevidade, IDHM Renda per capita e o indice de mortalidade
por cancer oral; assim como correlagdo negativa e significativa entre os indicadores socioe-
condmicos indice de Gini e mortalidade infantil e indice de mortalidade por essa neoplasia
maligna (MARTINS et al., 2014).

DIAGNOSTICO DO CANCER DE BOCA E OROFARINGE

O desenvolvimento do cancer de vias aerodigestivas superiores ocorre em multiplas
etapas. A histdria natural da doenga pode durar cerca de trinta anos, sem que ocorra qual-
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quer manifestacao clinica. Apesar da posigdo anatomica privilegiada facilitando o diagnds-
tico, a maioria dos carcinomas é diagnosticada quando o tumor se apresenta em estadio
avangado. O atraso no diagndstico pode ser atribuido a evolugéo inicial pouco sintomatica,
falta de conhecimento dos pacientes sobre a doenga, dificuldades de acesso aos servicos de
saude e despreparo dos profissionais (ANTUNES, 2015). Pode, igualmente, ser atribuido a
nao valorizagdo de lesoes iniciais oligossintomaticas tanto por parte dos pacientes como dos
profissionais de saude, sugerindo, por um lado, falta de conhecimento da patologia, e, por
outro, deficiéncia na procura de atendimento, assim como dificuldade de acesso a servigos
de saude, qualidade desses servigos e auséncia de programas governamentais objetivando a
prevengdo (LE CHAMPION et al., 2016). Também se tem pontuado a escolaridade, certas
atividades profissionais, fatores econdmicos (renda mensal) e desconhecimento do auto-
exame de boca (DOMINGOS; PASSALACQUA; OLIVEIRA, 2014; LE CAMPION et al,,
2016; SANTOS et al., 2015).

O cancer ndo possui caracteristicas clinicas especificas e pode acometer qualquer teci-
do, 6rgao ou sistema do corpo humano. Assim sendo, é necessario sistematizar as suas bases
diagndsticas, objetivando a avaliagdo da lesdo inicial e a pesquisa de metastases. Para isso,
sao necessarios conhecimentos basicos sobre o comportamento bioldgico dos tumores e
suas relagdes com o hospedeiro, a fim de prever-se sua evoluc¢do e assegurarem-se condutas
corretas de diagndstico e de estadiamento.

Lesoes da cavidade oral, mais acessiveis ao exame clinico, sdo encaminhadas para tra-
tamento principalmente por médicos em geral, e lesdes de orofaringe, ndo tao acessiveis,

122 sao mais encaminhadas pelo otorrinolaringologista. Por outro lado, tem-se constatado a
pouca atuagao do cirurgido-dentista no sentido de diagnosticar e encaminhar pacientes
com céncer de boca e de orofaringe para o devido tratamento (DEDIVITIS et al., 2004).

O paciente, ao procurar um médico, desconhece, até entao, a natureza da sua doenga e,
por isso, ndo vai diretamente em busca de um especialista, o que explica que 70% dos diag-
noésticos de cancer sdo feitos por médicos ndo cancerologistas, evidenciando-se a impor-
tancia desses profissionais, mesmo nao sendo oncologistas, no controle da doen¢a (INCA,
2016; SILVA et al., 2013).

E importante considerar-se o conceito de periodo de laténcia, ou seja, o periodo de
tempo compreendido entre a exposi¢do aos fatores de risco e o surgimento da doenga, visto
que as primeiras manifestagoes podem surgir apds muitos anos de exposi¢do a esses fatores,
tornando o cancer uma doenca que acomete predominantemente as pessoas de idade mais
avangada. Além disso, os avangos nos tratamentos médicos e diagndsticos precoces ao lon-
go do tempo aumentaram a sobrevida dos pacientes com a doenga, o que também poderia
explicar a diferenca observada entre os coeficientes de mortalidade em diferentes décadas
(DEDIVITIS et al., 2004; INCA, 2016).

Atualmente, existem varios métodos de diagnostico do cancer localizado em boca e

orofaringe: radiografias, tomografias, marcadores cancerigenos, ultrassom, medicina nu-
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clear, exames hematologicos, biépsia por mapeamento de campos, que ¢é efetiva para lesdes




iniciais de displasias (em pacientes com lesoes pré-cancerigenas multifocais), DNA ploidy,
cuja ocorréncia é precoce na progressao de lesdes pré-malignas para malignas; andlise de
cDNA microarray; marcadores salivares e dieletroforeses (BAGAN; SCULLY, 2008). Note-
-se, porém, que qualquer que seja o0 método escolhido, o diagndstico deve ser confirmado
pelo resultado do exame anatomopatoldgico (FAVERO et al., 2007).

Varios estudos esclarecem que, de modo geral, o diagnostico é realizado de forma tar-
dia, estando o carcinoma espinocelular em estadio avancado III ou IV (CARVALHO et al.,
2001; FAVERO et al., 2007; SILVA et al., 2013). Apesar de a cavidade oral, como acima refe-
rido, ser um sitio de facil acesso para o exame visual quer pelo médico ou o cirurgidao-den-
tista quer pelo proprio paciente, tem-se constatado o diagndstico tardio da doenga tanto
para a lesdo primdria como para a metastase cervical (CARVALHO et al., 2001; WUNSCH
FILHO, 2002). Lamentavelmente, essa demora compromete sobremaneira o sucesso do tra-
tamento e diminui as chances e o tempo de sobrevida do paciente. Em muitos casos, o pa-
ciente chega ao hospital especializado fora de possibilidades terapéuticas (RIBEIRO, 2005).

Além do maleficio que um diagnoéstico tardio pode trazer para o paciente e para a ins-
tituicao que responde pelos custos do tratamento, outro aspecto deve ser considerado. Em
uma analise retrospectiva feita nos Estados Unidos, abrangendo o periodo de 1984 a 2000,
foram analisados 50 casos de veredicto de juri por ma pratica médica em cancer de boca,
compreendendo um total de 21 estados americanos. A principal razdo para a interpelagdo
judicial foi a demora no diagndstico.

Em uma pesquisa realizada entre dentistas no Canada, houve 670 respostas a um ques-
tionario, e apenas 56,7% dos entrevistados declararam estar com os conhecimentos atuali-
zados sobre cancer de boca e orofaringe. Embora a maioria tenha identificado o tabagismo
(99,4%) e o etilismo (90,4%) como fatores de risco, poucos incluiram corretamente o uso de
alimentos apimentados (57%) e mas condi¢des de higiene oral (46,3%) entre esses fatores
(DEDIVITIS et al., 2004).

O diagndstico do cancer de orofaringe tem como agravante ser oligossintomatico no
inicio, 0 que se deve ao padrao de inervagdo sensitiva, dada pelo glossofaringeo, ou a su-
perficie irregular da mucosa, em especial a das tonsilas palatinas com suas criptas, local em
que um pequeno carcinoma pode ficar oculto ao exame clinico, ou, ainda, ao padrao de
inspe¢ao do paciente, nem sempre muito atento (DEDIVITIS et al., 2004).

TRATAMENTO DO CANCER DE BOCA E OROFARINGE

O processo de diagndstico em cancerologia, assim como em qualquer outra drea, re-
veste-se de fundamental importancia, pois o tratamento e a agilidade com que sera insti-
tuido dependerao do diagndstico. O cancer pode ter origem em qualquer 6rgao ou tecido,
o que dificulta a sua detecgdo precoce. E fundamental salientar que, em tltima anélise, o
diagnostico deve ser o histopatoldgico (SBC, 1999).

Clinicamente, os tumores sio classificados de acordo com o sistema TNM (estadia-
mento clinico) da Unido Internacional Contra o Cancer (UICC) e do American Joint Com-
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mitee on Cancer (AJCC) (MIYAMOTO et al., 2014; RAPOPORT et al., 2001), sistema que
tem por base a avalia¢ao de trés componentes: a extensao do tumor primadrio (T); a auséncia
ou a presenca e a extensao de metastase em linfonodos regionais (N); e a auséncia ou pre-
senca de metastase a distancia (M). Quanto maior o valor atribuido a esses componentes,
mais agressivas sao as caracteristicas da lesdo. A associa¢do de cada componente determina
o estadiamento clinico (EC) que vai de I a IV, o qual quanto mais alto mais extensa e disse-
minada serd a doenga (GOES, 2007; INCA, 2016).

Além de avaliar as caracteristicas fundamentais da doenga, a classificagdo clinica TNM
¢ considerada o mais importante fator de seu prognostico e auxilia na estimativa da sobre-
vida do paciente, sendo também utilizada para a escolha da terapéutica mais indicada (DO-
MINGOS; PASSALACQUA; OLIVEIRA, 2014; GOES, 2007; PARISE JUNIOR et al., 2000).

De acordo com estudos realizados no Brasil, em geral, no momento do diagnoéstico, os
tumores encontram-se clinicamente em estadio T4, ou seja, em estadio bem avancado e ja
invadindo estruturas adjacentes (DOMINGOS; PASSALACQUA; OLIVEIRA, 2014; GOES,
2007).

Lesoes clinicamente de maior tamanho significam comprometimento maior de es-
truturas por invasao ou aderéncia, possibilidades de metastases regionais ou a distancia
e comprometimento de estruturas nervosas, o que determina quadro algico muitas vezes
de forte intensidade, sendo esse o fator responsavel pela busca de assisténcia médica pelo
paciente, ja tendo sido a dor apontada como a principal queixa clinica, com uma incidéncia
de 84,12% (FAVERO et al., 2007; SILVA et al., 2013).

O tratamento deve ser adequado as necessidades de cada caso em particular tendo por
base os resultados esperados de tempo e qualidade de sobrevida. E importante salientar que,
apds os esclarecimentos de riscos e beneficios de cada uma das alternativas de tratamento,
cada vez mais o paciente tem participado da decisao terapéutica (RAPOPORT et al., 2001).

Dependendo da localizagao, do tipo histoldgico e do estadiamento, podem ser utiliza-
das a cirurgia, a quimioterapia (QT) e a radioterapia (RXT) de forma exclusiva ou combi-
nadas. O principio terapéutico dessas modalidades é a erradicacdo das células neoplasicas
malignas com o minimo grau de morbidade aos tecidos normais (ANTUNES et al., 2004;
MIYAMOTO et al., 2014; PARISE JUNIOR et al., 2000; SBC 1999).

A cirurgia e a radioterapia sdo as modalidades terapéuticas mais utilizadas nos casos
de cancer de cabeca e pescoco.

O procedimento cirurgico consiste na exérese do tumor com margem de seguranga,
razao pela qual pode ter resultado bastante mutilante (GOES, 2007; MIYAMOTO et al.,
2014; PARISE JUNIOR et al., 2000). As cirurgias em questdo incluem ressec¢ao de tumor
primario com margens tridimensionais satisfatorias associadas a tratamento do pescogo
(de indicagao terapéutica ou eletiva). Para os casos com linfonodos cervicais metastaticos,
sempre se associa o esvaziamento cervical radical (classico ou modificado), e, para tumores
com alto risco de metastatizagdo (risco de falso-negativos superior a 20%) mas sem metas-
tases clinicamente detectaveis, indica-se tratamento eletivo do pescogo. Neste ultimo caso,



utilizam-se os esvaziamentos cervicais seletivos do tipo supraomohitideo (RAPOPORT et
al,, 2001).

A radioterapia pos-operatéria ¢ indicada para os casos com margens cirdrgicas exi-
guas ou comprometidas, linfonodos histologicamente positivos, emboliza¢ao vascular neo-
plasica, infiltragdo perineural e em todos os casos de tumores dos estadios clinicos III e IV
(RAPOPORT et al., 2001).

A radioterapia é uma modalidade terapéutica que age por ionizagdo dos tecidos; so-
mada aos outros efeitos como excita¢do e formagdo de radicais livres, causa mudangas
quimicas nos componentes celulares (GOES, 2007). Como agem em células em constan-
te divisdo celular, as radiagdes sao fracionadas em intervalos de aplicagdo para evitar-se a
repopulagio e o reagrupamento de células neoplasicas e também com o intuito de poupar
células normais do individuo.

O tratamento convencional por radioterapia consiste em cinco fragdes semanais de
180 a 200 cGy, durante seis a sete semanas, chegando a dose total de 6.000 a 7.000 cGy,
incluindo-se o tumor primario com margem de seguranca e, bilateralmente, os campos
cervicais nos casos de alto risco de metastatizagdo (RAPOPORT et al., 2001).

Considerando-se que a dose necessaria para o controle da maioria dos carcinomas
espinocelulares de cabega e pescogo aproxima-se da dose tolerada pelos tecidos normais,
fontes radioativas podem ser inseridas para prover irradiagdo em doses elevadas no tu-
mor primario e nas margens, com menor dose nos tecidos adjacentes, a braquiterapia. Essa
modalidade de tratamento é indicada sobretudo para pacientes portadores de lesdes bem
delimitadas e acessiveis, ou para doenca residual minima apds resseccdo. Em altas taxas de
dose, a braquiterapia ¢ um método de tratamento que apresenta as vantagens de rapidez na
aplicagdo e de ndo necessidade de internagdo hospitalar (RAPOPORT et al., 2001).

A quimioterapia é uma modalidade terapéutica antineoplasica que consiste na utiliza-
¢do de drogas que agem sobre os tecidos com alto nivel de renovagéao celular e tem seletivi-
dade toxica sobre as células neoplésicas destruindo-as ou impedindo sua reprodugéo. Sua
atuagdo sobre células que se encontram no ciclo celular determina algum dano inevitavel,
particularmente naqueles tecidos em que ocorre naturalmente uma rapida divisdo celular,
como tecido capilar, mucosas e sistema hematopoiético (GOES 2007; MYAMOTO et al.,
2014; PARISE JUNIOR et al., 2000).

Para o tratamento de casos avangados, podem-se associar radioterapia convencional
e quimioterapia sistémica. Células resistentes a radioterapia podem tornar-se sensiveis na
presenca de quimioterapicos, particularmente a cisplatina e o paclitaxel.

A cirurgia e a radioterapia continuam sendo os principais e mais eficazes métodos
de tratamento de tumores de cabeca e pescogo. A quimioterapia e a imunoterapia tém sua
importancia como terapias adjuvantes. As subsequentes complicagdes bucais podem estar
presentes em 100% dos pacientes que se submetem a radioterapia na regido de cabega e
pescoco, e em cerca de 40% dos que se submetem a quimioterapia (ANTUNES et al., 2004;
CARDOSO et al., 2005; CASTRO et al., 2002; GOES, 2007; MAGALHAES; CANDIDO;
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ARAUJO, 2002; MYAMOTO et al., 2014). A incidéncia e a severidade dessas complicagées,
se associadas a radioterapia, dependem da dose aplicada ao paciente e do campo irradia-
do; se associadas a quimioterapia, ficam na dependéncia do grau de estomatotoxicidade e
mielosupressao; no que diz respeito a cirurgia, dependem do tipo realizado e do grau de
mutilagdo (ANTUNES et al., 2004). Contudo, prevengdo e condutas que minimizem essas
complicagdes sdo essenciais para assegurar uma melhor qualidade de vida e uma reabilita-
¢do de sucesso (MAGALHAES; CANDIDO; ARAUJO, 2002; SILVERMAN, 1999).

Os efeitos decorrentes dessas terapias, tais como mucosite, hipossaliva¢ao, perda do
paladar, perda do apetite, doenga periodontal, carie rampante e osteorradionecrose, sao
exemplos de problemas causados pela radioterapia e pela quimioterapia que podem ser
evitados pelo cirurgido-dentista. Alguns procedimentos odontoldgicos basicos, passiveis
de ser implantados em todas as fases do tratamento, podem evitar ou atenuar essas mani-
festacdes e garantir melhor qualidade de vida a um paciente ja debilitado. Desse modo, a
presenca do cirurgido-dentista na equipe multiprofissional oncoldgica ¢ de fundamental
importancia para a elaboragdo de um plano de tratamento odontoldgico de acordo com as
necessidades do paciente (CASTRO et al., 2002; SILVA et al., 2013).

Alteragdes sistémicas importantes podem estar presentes, pois o cincer tende a pro-
vocar desnutri¢do e alteragoes metabolicas, complicagoes hematologicas e disfungao renal.
Pode ocorrer disfungdo do sistema nervoso central e, por consequéncia, destrui¢ao de 6r-
gaos vitais, levando a coma hepdtico, encefalopatia pulmonar, uremia, hipercalcemia, con-
forme alertaram Terezhalmy et al. em 1996 (apud CASTRO et al., 2002). Assim sendo, o
tratamento odontoldgico sé devera ser iniciado caso o paciente apresente condigdes clinicas
e laboratoriais favoraveis (ANTUNES et al., 2004; CASTRO et al., 2002).

O planejamento do tratamento odontolégico deve enfatizar a importincia e a manu-
ten¢ao da higiene oral, realizar a adequagdo do meio bucal, eliminar doenga cérie e perio-
dontal, infec¢ao endoddntica e da mucosa bucal (fungos, virus e bactérias), assim como
fontes de trauma como aparelho ortoddntico, dentes e/ou restauragdes fraturadas e dentes
com necessidade de extracio (ANTUNES et al.,, 2004; CASTRO et al., 2002; SILVA et al.,
2013; SILVERMAN, 1999; SONIS; FAZIO; FANG, 1995).

COMPLICACOES ORAIS NO TRATAMENTO DO CANCER

Dentre as principais complicagdes orais no tratamento do cancer tem-se: mucosite,
xerostomia, exacerbagdo da carie dentdria, osteorradionecrose, infec¢des, trismo, alteragoes
do paladar e dor generalizada.

MUCOSITE

Os termos mucosite ou estomatite sdo frequentemente usados como sindnimos, em-
bora néo reflitam o mesmo processo clinico. A mucosite oral ¢ definida como a inflamacao
da mucosa oral resultante de agentes quimioterapicos ou radiagao ionizante, que pode ser



exacerbada em consequéncia de fatores locais, ao passo que a estomatite é definida como
qualquer condi¢ao inflamatéria da mucosa oral (ANTUNES et al., 2004; SILVA et al., 2013).

A mucosite ¢ a reagdo mais comum e precoce decorrente do tratamento do cancer
oral. As terapias tém grande efeito colateral sobre tecidos de rapida renovacéo celular, como
o epitelial, com certa inibi¢do da renovagdo celular. Evidencia-se como uma manifesta¢ao
bucal de significativa relevancia, pois possibilita uma solu¢ao de continuidade, facilitando
a instalacdo de uma infec¢éo local que pode evoluir para um quadro séptico, levando o pa-
ciente a 6bito (ANTUNES et al., 2004; CASTRO et al., 2002; RAMPINI et al., 2009).

O prazo para manifestagdo da mucosite é controverso. Na quimioterapia, sua manifes-
tagdo pode ocorrer nas primeiras 24 horas ou dentro de trés a dez dias. Na radioterapia, os
primeiros sintomas podem se apresentar com uma dosagem equivalente a 1.000 cGy, o que
geralmente ocorre na primeira semana de tratamento (ANTUNES et al., 2004; CASTRO et
al., 2002). Tem uma incidéncia de 80% em pacientes submetidos & quimioterapia de altas
doses, de 100% em pacientes submetidos a radioterapia de cabeca e pescoco, e de 100%
em pacientes nos quais se associam a radioterapia e a quimioterapia. A severidade varia
de acordo com a dose de radiagdo recebida, a dose e o tipo das drogas quimioterapicas, o
estado geral do paciente e o uso de irritantes locais como dlcool, tabaco e alimentos condi-
mentados (ANTUNES et al., 2004; CARDOSO et al., 2005; CASTRO et al., 2002; RAMPINI
et al., 2009).

Sonis, Fazio e Fang (1995) e Sonis et al. (2004) propuseram um modelo para o desen-
volvimento da mucosite com quatro fases: fase I - inflamatoria, que se manifesta por libera-
¢do de citocinas como fator de necrose tumoral (TNF-a) e as interleucinas 1 e 6 (IL-1; IL-6)
no tecido epitelial, aumentando a vascularidade e a citotoxicidade, causando dano tissular
local; fase II - epitelial, em que ocorre redugdo da renovagao epitelial, atrofia e ulceragao,
com consequente colonizag¢do bacteriana por agao direta das drogas no epitélio; fase III - ul-
cerativa, com presenca de tlceras causadas pela interrup¢ao nas barreiras da mucosa, sendo
a fase mais sintomatica; e fase IV - cicatricial, quando ocorre a reparagdo tecidual como
resultado da renovagéo e proliferagdo epitelial e a normalizagdo das contagens sanguineas
periféricas.

Para unificar o diagnoéstico clinico, a OMS criou uma escala para avaliagdo da muco-
site oral, que estabelece: grau 0 - mucosa normal; grau 1 - eritema; grau 2 - eritema e tlcera
(o paciente consegue comer alimentos sélidos); grau 3 - ulceras (o paciente consegue comer
somente alimentos liquidos); grau 4 - o paciente nao consegue se alimentar (ANTUNES et
al., 2004; CARDOSO et al., 2005).

XEROSTOMIA

A xerostomia é uma condi¢ao clinica causada por altera¢des hormonais, pela remocao
das glandulas salivares, pela infusao de alguns quimioterapicos ou exposi¢do das glandu-
las a radiagdo ionizante. Em oncologia, resulta principalmente do efeito inflamatério e de-
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generativo que a radiagdo proporciona ao parénquima da glandula salivar. Ocorre, entdo,
uma modifica¢ao na qualidade e quantidade de saliva produzida, tornando o fluxo bastante
reduzido; a saliva torna-se mais viscosa, escurecida e espumante, registrando-se também
diminui¢do de imunoglobulinas comprometendo suas fungdes de defesa; raramente ocorre
a auséncia completa do fluxo salivar. E a complicagdo mais frequente apds a radioterapia
e, eventualmente, ap6s a quimioterapia (ANTUNES et al., 2004; CARDOSO et al., 2005;
CASTRO et al., 2002; SILVA et al., 2013; SILVERMAN, 1999; SONIS; FAZIO, FANG, 1995).

Os pacientes referem ressecamento dos labios, disgeusia e disfagia, dor, ardor, queima-
¢do, dificuldade de adaptagdo de protese dentdria total ou parcial, glossonidina, secura na
mucosa bucal e odontalgia a alimentagdo, principalmente ap6s ingestao de doces. Observa-
-se queilite, a mucosa fica mais suscetivel a erosdo, ocorre alteragdo da microflora e aumento
da predisposi¢ao a carie (ANTUNES et al., 2004; CASTRO et al., 2002).

CARIE DENTARIA

O meio bucal sofre transformagoes durante o tratamento antineopldsico, criando um
ambiente favoravel ao desenvolvimento da carie. Ocorrem alteragao do paladar, e o pacien-
te prefere o uso de dieta rica em agucar e carboidratos, alteragdo nas condi¢des salivares e
dificuldade de higienizagdo. Alguns autores ressaltam que a radiag¢ao pode alterar, de certa
forma, o esmalte dentdrio. Embora isso possa acontecer em criangas, com dentes em for-
magao no momento da radioterapia e quimioterapia, esse efeito permanece controverso em
adultos, visto que muitos pacientes ndo apresentam qualquer grau de desenvolvimento de
atividade cariogénica durante anos de tratamento (ANTUNES et al., 2004; CARL; SAKO,
1986; CASTRO et al., 2002; SILVA et al., 2013; SILVERMAN JUNIOR, 1990).

A caracteristica clinica mais comum da carie decorrente de tratamento antineoplasico
é sua ocorréncia em superficies lisas e pontas de ctspides, locais considerados de dificil ins-
talagdo do processo carioso. Geralmente, seu inicio ocorre com uma pequena cavitagao na
face vestibular da regido cervical dos incisivos, que progride para as faces mesial e distal e,
a seguir, palatina ou lingual até que, por fim, amputa a coroa dentaria (CARL; SAKO, 1986;
CASTRO et al., 2002; SILVERMAN JUNIOR, 1990).

O paciente poderd referir muita sensibilidade quando ocorrer exposi¢do dentinaria.
Como as lesdes de carie tendem a uma evolugao rapida, atingindo facilmente a polpa denta-
ria, o diagnostico da existéncia do comprometimento pulpar deve ser realizado, definindo-
-se o tipo de tratamento a ser realizado (CARL; SAKO, 1986).

OSTEONECROSE

A osteonecrose ¢ uma das mais sérias complicagdes da cancerterapia em cabega e pes-
co¢o, podendo sua etiologia estar relacionada com a radioterapia, o uso de bisfosfonatos ou
ambos.



Quando relacionada com a radioterapia, decorre do fato de que o tecido 6sseo irradia-
do torna-se pobre em vascularizagdo, oxigenagdo, e reduz-se seu nimero de células (osteo-
blastos e ostedcitos). A mucosa e o periosteo tornam-se fibrosados, e, portanto, propensos
a sofrer lise tecidual. A lesdo nas células dsseas e vasos sanguineos pode ser irreversivel. Em
muitos casos, fragmentos de tecido dsseo formam sequestros, e as lesdes podem evoluir
para cura espontanea. Entretanto, quando a osteorradionecrose é progressiva, pode evoluir
para dor intensa ou fratura patoldgica, sendo necessaria a ressec¢do do segmento dsseo
(CASTRO et al., 2002; SILVERMAN JUNIOR, 1990). Localiza-se, principalmente, na man-
dibula, estando associada a radioterapia de lesdes malignas principalmente encontradas na
lingua, regido retromolar e assoalho da boca. Deve-se essa relagao ao direto envolvimento
do osso mandibular com o campo irradiado e ao agressivo e radical procedimento cirirgico
necessario a remogao do tumor, sendo muitas vezes imprescindivel a remog¢ao da artéria
responsavel pelo fluxo sanguineo mandibular (OLIVEIRA; CAMPANOGARA; GALET-
TO, 2003; SILVERMAN JUNIOR, 1990).

A osteonecrose da mandibula associada ao uso de bisfosfonatos é uma entidade clinica
relativamente recente, patologia secundaria grave que afeta de forma importante a qualida-
de de vida, produzindo morbidade significativa.

Os bisfosfonatos surgiram nos anos 1960, para tratamento de patologias com alto
indice de reabsorgdo dssea — hipercalcemia neoplasica, doenga de Paget e metastatizacao
Ossea. Atualmente, sdo de primeira escolha no tratamento da osteoporose, e mais de dois
milhées de pessoas em nivel mundial se encontram medicados com esses firmacos que sao
analogos quimicos do pirofosfato com capacidade de liga¢ao ao osso e inibi¢ao da fungio
dos osteoclastos. Seu mecanismo de agao envolve ligagdo @ matriz mineral dssea exposta
na sequéncia da agdo osteoclastica. Como ndo sao metabolizaveis no organismo humano,
sua concentragao em nivel dsseo é mantida por longos periodos de tempo, interrompendo
a reabsor¢do Ossea mediada pelos osteoclastos (GEGLER et al., 2006; LOPES et al., 2009).

Em nivel dos tecidos, os bisfosfonatos agem de forma a inibir a reabsor¢ao dssea e
diminuir o turnover 6sseo. Em nivel celular, sua agao ocorre diretamente nos osteoclastos,
inibindo a sua fun¢do, mediante a inibi¢cdo do recrutamento dos osteoclastos, e diminuindo
seu tempo de vida, mediante a inibi¢do de sua atividade na superficie 6ssea. Em nivel mole-
cular, os bisfosfonatos atuam ligando-se ao receptor de superficie dos osteoclastos ou a uma
enzima intracelular (GEGLER et al., 2006; LOPES et al., 2009). Desse modo, a despeito dos
beneficios do uso desses farmacos, a osteonecrose maxilar é uma importante complicagao.
Seu mecanismo de agdo reduz, assim, a reabsorc¢do dssea, o estimulo a atividade osteoblas-
tica, a inibi¢ao do recrutamento e a promogao da apoptose de osteoclastos.

Virias situagdes podem predispor a ocorréncia de necrose decorrente da radioterapia
como, entre outros, traumas no osso irradiado, infeccdes por fungos e bactérias, fatores
nutricionais, pobre higiene oral, tipo de radiagao, condi¢des dentdrias e periodontais do pa-
ciente, localiza¢ao do tumor, trauma protético. A dose, o tipo e o campo irradiado também
exercem papel importante na etiologia da osteorradionecrose. Doses superiores a 5.000 ou
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6.000 cGy representam riscos para seu desenvolvimento de forma espontanea, sendo maior
sua incidéncia apds o periodo de radiagdo. O risco de osteonecrose continua indefinida-
mente depois da radioterapia (CASTRO et al., 2002; OLIVEIRA; CAMPANOGARA; GA-
LETTO, 2003; SILVERMAN JUNIOR, 1990).

A literatura registra que os bisfosfonatos siao farmacos que podem sugerir um risco
tanto maior de necrose avascular quanto maiores sejam a sua poténcia e a sua duragao, apos
a realizagdo de procedimentos como extragdes dentdrias, implantes dentdrios e cirurgia
periapical. Aspectos anatémicos devem ser considerados, vez que sdo mais frequentes na
mandibula que no maxilar superior e em regides com mucosa menos espessa sobre proemi-
néncias dsseas (torus lingual, crista milohididea ou térus palatino). A existéncia de doenga
oral concomitante representa um risco sete vezes maior ao seu desenvolvimento. Outros
fatores aumentam o risco, como idade, individuos caucasianos, tipo de neoplasia (mielo-
ma multiplo seguido do cancer da mama), osteopenia/osteoporose diagnosticada conco-
mitantemente com neoplasia maligna, além dos que podem facilitar sua ocorréncia, como
corticoterapia, diabetes, consumo de tabaco, consumo de alcool, higiene oral deficiente e
quimioterapia (GEGLER et al., 2006; LOPES et al., 2009).

Inegavelmente, o principal fator associado a osteonecrose é a extracdo dentdria. Pode
haver inadequada cicatrizagdo apds exodontias em areas submetidas a radiagdo prévia ou
apos o uso de bisfosfonatos. Assim sendo, muitos autores recomendam que sejam realizadas
extragdes apenas quando essa for a ultima op¢do de tratamento, considerados e obedecidos

alguns critérios.

130
INFECCOES

A situagdo bucal do paciente - mucosa sem barreira protetora, hipossalivagcdo, ma
qualidade da saliva presente e higiene deficiente — associada a sua condi¢do sistémica —
trombocitopenia, neutropenia, imunodeficiéncia, depressao, ma nutri¢do e eventual desi-
dratagdo - é condigdo ideal para instalacao de infec¢des oportunistas sejam fingicas, virais
ou bacterianas. Deve-se dar atencdo as infec¢des periodontais e dentdrias, pois sao reserva-
torios de microrganismos, e a exacerba¢do de uma infec¢ao preexistente na cavidade bucal
que ndo foi eliminada previamente podera ocasionar uma infec¢ao local, mais intensa ou
sistémica. Pacientes usuarios de proteses removiveis devem receber orientagido quanto a
sua higiene com solug¢ao de hipoclorito de sédio ou clorexidina a 0,12% (ANTUNES et al.,
2004; CASTRO et al., 2002).

Ja a infecgdo por Candida é bastante complexa. A coloniza¢ao parece ser influenciada
por mecanismos de aderéncia entre o fungo e as células do epitélio da mucosa. As mani-
festagdes clinicas dependem do crescimento da levedura, que, provavelmente, estd na de-
pendéncia de fatores tais como reflexos das proteinas expressas pela Candida, matriz ex-
tracelular das bactérias e hospedeiro, possibilidade de congregagao entre fungo e bactéria,
bem como da imunocompeténcia do paciente (ANTUNES et al., 2004; CARDOSO et al,,
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2005). Essa infecgdo pode ser causada pela invasdo tumoral, por sequela pds-operatoria e/
ou fibrose dos musculos mastigadores, secunddria ao tratamento radioterapico, em tumores
localizados na regido retromolar e por¢ao posterior do palato duro (ANTUNES et al., 2004;
CARL; SAKO, 1986).

ALTERACAO DO PALADAR

A alteragdo ou até mesmo a perda do paladar ocorre pela associa¢ao entre mucosite,
hipossalivagdo e acao toxica direta sobre as papilas gustativas e, além disso, pelo fato de a
lingua geralmente estar localizada na regido a ser irradiada ou em sua proximidade. Doses
de 200 a 240 cGy reduzem em 50% a percepgao de sabores amargos e acidos, e o paciente
tende a aumentar a ingestao de alimentos doces. A dose equivalente a 3.000 cGy de radiacao
provoca a perda quase total do paladar, geralmente transitéria, com restituicao do sentido
entre um a quatro meses apos o tratamento, melhora que varia, entretanto, de paciente para
paciente (ANTUNES et al., 2004; CARDOSO et al., 2005; SILVERMAN JUNIOR, 1990).

A perda do paladar ou a sua diminuicdo pode levar a perda do apetite e do prazer
em se alimentar, do que podera decorrer perda de peso, fraqueza e desidratagdo, podendo
tornar-se um complicador, caso o procedimento cirurgico tenha deixado sequelas como
dificuldade para mastigar e engolir (SILVERMAN JUNIOR, 1990).

DORES

Dores espontaneas, sem sinal de doenga, podem ocorrer em qualquer parte do corpo
apos a quimioterapia, sendo mais comuns na mandibula, uma vez que os agentes quimiote-
rapicos tém certo efeito sobre as terminagdes nervosas (CARDOSO et al., 2005).

A neurotoxicidade é causada por quimioterapicos derivados de alcaloides da vinca,
como vincristina e vimblastina, e manifesta-se pela presenca de dor sem causa aparente em
todo o corpo mandibular, na articulagdo temporomandibular e em dentes. Costuma ser de
forte intensidade e semelhante a dor dentdria, sendo importante o diagndstico diferencial
de comprometimento pulpar. As queixas algicas geralmente desaparecem uma semana apds
a interrupgdo das drogas (ANTUNES et al., 2004; SILVERMAN JUNIOR, 1990).

As terapias antineoplasicas sdo importantes e necessarias, contudo, apesar de todo o
avancgo técnico e cientifico, causam complica¢des bucais passiveis, porém, de prevencio e
tratamento. Para tanto, a participa¢do do cirurgido-dentista no protocolo e na equipe de
tratamento é de essencial importéncia, oferecendo um suporte ao paciente, antes, durante e
apos o tratamento, garantindo-lhe uma melhor qualidade de vida.

Magalhaes, Candido e Araujo (2002) analisaram as sequelas bucais do tratamento ra-
dioterdpico na regiao de cabega e pescogo em 31 pacientes, tratamento que havia terminado
entre trés e seis anos antes, 90,32% dos quais nao tiveram acesso ao tratamento odontoldgi-
co antes do tratamento radioterapico, e 83,88% nao foram conscientizados sobre os proble-
mas bucais que poderiam advir. Do total, 77,41% nao foram orientados sobre os cuidados
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necessarios com a saude bucal. Como efeitos adversos da radioterapia observaram-se dimi-
nuicdo do fluxo salivar em todos os pacientes e disgeusia em 30 deles; abertura da boca re-
duzida em 27; mucosite em 26; candidiase em 25; periodontopatia em 20; carie de radiacao
em 58,06%; e osteorradionecrose em 32,26%.

Por outro lado, os resultados de um estudo com 42 pacientes que se submeteram a
radioterapia, todos eles, porém, com tratamento e orientagdes odontoldgicas antes, durante
e depois das aplicagdes, apontaram menor propor¢do de todas as mencionadas alteragdes:
40,48% com periodontopatias, 28,57% com candidiase e a mesma proporg¢ao com disgeu-
sia, embora a redugédo do fluxo salivar também estivesse presente em todos eles. Nao foram
observadas cérie de radiacdo, osteonecrose e reducdo na abertura da boca (CARDOSO et
al., 2005).

Em ambos os referidos estudos, a alta incidéncia de mucosite e da diminui¢do do fluxo
salivar decorreram, provavelmente, do procedimento cirtrgico, de drogas da quimioterapia
ou da propria radiagdo e, por isso mesmo, dificeis de serem tratados ou prevenidos. Contu-
do, o cirurgiao-dentista pode diminuir seus efeitos (CARDOSO et al., 2005; MAGALHAES;
CANDIDO; ARAUJO, 2002).

Enfatiza-se, portanto, a importancia dos cuidados dispensados antes, durante e apds a
radioterapia, reforcando-se se faz necessaria uma agdo multidisciplinar, envolvendo o den-
tista, a equipe médica e outros profissionais da satide, devendo-se criar e instituir protoco-
los universalizados de atendimento nesses centros de tratamento (CARDOSO et al., 2005;
MAGALHAES; CANDIDO; ARAUJO, 2002).

IMPACTO DA DOENCA NA ORGANIZACAO DOS SERVICOS DE
SAUDE E ASSISTENCIA SOCIAL

Além de sua importancia epidemioldgica, o cancer também merece atengao pelo im-
pacto financeiro que representa seu tratamento. Estima-se que, para manter-se, no Brasil, a
presta¢ao dos servicos de satide no seu padrao atual até o ano 2020, seria necessaria a dupli-
cagdo dos recursos financeiros hoje despendidos, uma vez que ha uma destinagao priorita-
ria dos recursos do sistema de saude as agdes de cardter curativo, que sdo as mais onerosas
(BRASIL, 1996).

As diferencas entre o custo médio do tratamento cirurgico em estadios iniciais e avan-
¢ados sdo marcantes. Assim, é dificil estimar-se o custo social do cancer de boca, visto
que nao implica apenas custos hospitalares, repercutindo na produtividade do pais, pois a
maioria dos acometidos pela doenga encontra-se em faixa etaria economicamente produti-
va, apresentando, ainda, impacto na estrutura familiar, pela dificuldade de reintegra¢ao do
individuo mutilado a sociedade (BRASIL, 1996).

Analisando-se os dados referentes ao estadiamento de pacientes com céncer de boca,
constatou-se que, ao serem atendidos pela primeira vez em servicos especializados, mais
de 80% dos casos encontrava-se em fase avancada da doenca. Esses pacientes com reduzi-



das ou inexistentes possibilidades de cura, ou que estdo fora de possibilidades terapéuticas,
configuram uma taxa de mortalidade superior a 60%, e os que sobrevivem ficam mutilados
(BRASIL, 1996; DOMINGOS; PASSALACQUA; OLIVEIRA, 2014; SOUSA et al., 2008).

E do conhecimento dos poderes publicos que, para o diagndstico precoce e a preven-
¢do do cancer de boca, sdo necessdrias politicas publicas direcionadas ao problema que
facilitem o aumento do conhecimento da populagdo acerca dos fatores de risco, sinais e
sintomas comuns da doenca e que permitam a sensibilizacdo para o autoexame da boca
(FERNANDES; PERES, 2005; LE CAMPION et al., 2016; MENDONCA et al., 2005; RIBEI-
RO, 2005).

Um investimento crescente na formagao e educagao continuada dos cirurgides-dentis-
tas, proporcionando-se um atendimento humanizado e de qualidade nos servicos publicos
de saude, também deve ser estabelecido como agdo prioritaria, vez que a maior parte dos
casos detectados é de pacientes que dependem do Sistema Unico de Saude (SUS).

Para a prevencdo e o controle do cancer de boca, torna-se necessario o conhecimento
da incidéncia e da mortalidade da doenca, de modo que a disponibilidade desses dados
possa favorecer o planejamento, a avaliagio e o acompanhamento de atividades visando
a reverter o atual perfil epidemioldgico apresentado pela doenga no Brasil, contribuindo,
assim, para melhoria da qualidade de vida da populacdo (FERNANDES; PERES, 2005; LE
CAMPION et al., 2016; SANTOS et al., 2015).

A falta de programas de prevengao bem estruturados aumenta a preocupagao por uma
“epidemia” de certos tipos de cancer. Na pratica, reduzir as desigualdades significa dimi-
nuir as taxas de incidéncia e mortalidade e aumentar a sobrevida entre os grupos de baixo
nivel socioecondmico, de forma que passem a niveis comparaveis aos obtidos para toda a
populagao. Alcangar esse objetivo depende de esfor¢os tanto dos setores publico e privado,
como de pesquisadores e profissionais engajados na assisténcia as pessoas com cancer (LE
CAMPION et al., 2016; MENDONCA et al., 2005; SANTOS et al., 2015).

Infelizmente, existem dificuldades para a implantagdo de um diagndstico precoce do
cancer de boca no Brasil, mesmo sendo a cavidade bucal uma localizagdo de facil acesso e
seu exame minucioso nao requerer alta tecnologia. Além disso, os procedimentos e exames
complementares para a confirmagdo do diagndstico sdo relativamente simples e de baixo
custo e deveriam facilitar o diagndstico precoce da doenga. Entretanto, lamentavelmente,
em um numero significativo de casos, o que se observa é o diagnodstico tardio, em estadios
avanc¢ados, comprometendo o resultado do tratamento ou estando o paciente fora de possi-
bilidades terapéuticas (DOMINGOS; PASSALACQUA; OLIVEIRA, 2014; FREITAS, 2005;
SANTOS et al., 2015).

Estudos com base nos dados de incidéncia e mortalidade por cancer de boca e orofa-
ringe devem ser constantemente atualizados no sentido de subsidiar gestores e planejadores
na drea de saude (FERREIRA et al., 2012).
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CONSIDERACOES FINAIS

Em se tratando do cancer de boca e de acordo com os achados da literatura cientifica,
a precisao do diagnostico e a eficicia da terapia, através da radioterapia, da cirurgia e da
quimioterapia, na forma isolada ou combinada, sdo elementos considerados promissores
com base nos cuidados assegurados pelos centros especializados no Brasil, entre os quais
o Hospital Aristides Maltez, unidade de referéncia situada na Cidade do Salvador, Estado
da Bahia. No particular deste Hospital, a prevaléncia de pacientes portadores de cancer de
boca tem recaido majoritariamente no sexo masculino, sendo que a baixa escolaridade, a
higiene bucal precaria e a atividade laboral procedente do meio rural sdo informagoes que
caracterizam esta populagéo assistida.

Com alicerce em dados clinicos e nos exames anatomopatoldgicos, o carcinoma es-
pinocelular é a forma histologica reconhecidamente mais frequente desta patologia, sendo
que o sitio principal de localizagao tem sendo a lingua.

E essencial o diagndstico precoce a fim de se evitar o estadiamento das lesdes diagnos-
ticadas com primazia dos tamanhos T3 e T4, por conseguinte, o diagndstico dos estagios
mais avancados da doenga. Esta possibilidade procede, provavelmente, por conta da demo-
ra do tempo que decorre entre a percep¢ao dos sinais e sintomas e a consulta profissional
especializada, condi¢do que impacta na defini¢ao da abordagem terapéutica e no tempo de
sobrevida.

Ha que se destacar que os habitos de vida, no que diz respeito ao uso de fumo e a inges-
tao de alcool sdo recorrentes, uma vez que se admite a possibilidade de umaacéao carcinogé-
nica indutora. De mais a mais, tem sido restrita participagdo do cirurgido-dentista a qual,
aliada a limitagao de politicas publicas direcionadas, em particular, aos grupos de risco e
aos individuos mais jovens, sao elementos que propiciam a instala¢ao de possiveis sequelas,
entre as quais a presenca de nédulos e de metastase.

E imperiosa a rigorosa ampliagdo dos programas de promogio da satde no Brasil,
mediante a inclusdo de medidas preventivas do cancer de boca através da realiza¢ao de
campanhas periddicas junto a populagao em geral, politica que certamente podera contri-
buir, sobremaneira, para evitar as graves consequéncias que podem advir em decorréncia
da simples desinformagdo ou negligéncia para com esta patologia.
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STRONGYLOIDES STERCORALIS:
A IMPORTANCIA DO DIAGNOSTICO
PRECOCE DA ESTRONGILOIDIASE

Daniel Vitor de Carvalho Toledo
Neci Matos Soares

CONSIDERACOES PRELIMINARES

As infecgdes parasitarias permanecem como um fator de impacto negativo na avalia-
¢do da saude publica de paises em desenvolvimento. No Brasil, muitas parasitoses ainda tém
alta prevaléncia. Fatores socioecondmicos, educacionais, condiq()es sanitdrias e ambientais
propiciam uma vasta heterogeneidade na prevaléncia e diversidade parasitaria, dentro de
um unico pais (COURA, 2013; KOBAYASHI et al., 1995).

Entre as principais parasitoses, destaca-se a estrongiloidiase, cuja prevaléncia no Brasil
é estimada em 10,8% (SCHAR et al., 2013), porém diversos estudos mostram que essa pre-
valéncia varia consideravelmente de acordo com aspectos socioecondmicos (GAMBOA et
al., 2009; MENEZES et al., 2008). Segundo Coura (2013), os dados sobre o panorama atual
da infecgao por S. stercoralis no mundo, inclusive no Brasil, sdo escassos devido a falta de
investimentos em estudos epidemioldgicos.

A estrongiloidiase humana é causada por duas espécies de helmintos do género Stron-
gyloides: Strongyloides stercoralis e Strongyloides fuelleborni. S. stercoralis é considerado a
espécie mais comum e de maior importancia clinica para o homem, infectando cerca de
100 milhdes de pessoas em todo o mundo (KHIEU et al., 2014; PUTHIYAKUNNON et al.,
2014), enquanto a infec¢do pelo S. fuelleborni ocorre esporadicamente na Africa e no Su-
deste da Asia (KECHAGIA et al., 2012). Segundo Stephenson, Latham e Ottesen (2000), o
S. stercoralis ocupa a quarta posi¢ao entre os mais importantes nematoides intestinais, per-
dendo apenas para Ascaris lumbricoides, Trichuris trichiura e ancilostomideos. Entretanto, a
estrongiloidiase ¢ negligenciada, carecendo de estudos de campo e programas de controle,
principalmente porque é uma parasitose de dificil diagndstico quando comparada a outras
helmintoses intestinais.

Usualmente, as infeccdes causadas pelo S. stercoralis adquirem carater cronico e as-
sintomatico, podendo persistir sem diagndstico por décadas. No entanto, em individuos
imunocomprometidos, a infec¢do pode se desenvolver e causar quadros graves, como a
hiperinfec¢do e/ou disseminagdo (BASILE et al., 2010; SIEGEL; SIMON, 2012). Esses qua-
dros estdo associados, principalmente, a pacientes coinfectados com o Virus T-Linfotropico
Humano 1 (HTLV-1), ao uso cronico de corticosteroides e a pacientes alcoolistas. Estudos
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da estrongiloidiase disseminada em pacientes transplantados (SNYDMAN et al., 2009), as-
maticos (WEHNER et al., 1994) e em pacientes com doengas autoimunes (ALTINTOP et
al., 2010, MOHANASUNDARAM et al,, 2012) tém demonstrado que a terapia com corti-
coides é o denominador comum no desenvolvimento da infec¢do severa.

O diagnoéstico definitivo normalmente é feito mediante detecgdo de larvas nas fezes.
Dentre os métodos parasitoldgicos, a técnica mais sensivel é a cultura em placa de agar
(CPA), cuja sensibilidade é de 1,4 vezes maior que método mais utilizado atualmente, o de
Baermann-Moraes (BM) (ARAKAKI et al., 1990; INES et al.,, 2011). Todavia a liberacio
de larvas nas fezes ocorre de forma intermitente, fazendo com que a anadlise de diferentes
amostras, em dias alternados, se torne indispensavel JONGWUTIWES et al., 1999). Tendo
em vista o potencial patogénico do S. stercoralis em pacientes susceptiveis, o diagndstico
precoce ¢ essencial para a prevengdo de quadros mais graves da doenga. Uma alternativa
para vencer esse empecilho ¢ a utilizagao de métodos imunoldgicos, dentre os quais o mais
utilizado é o ensaio imunoenzimatico (ELISA), que tem demonstrado elevada sensibilidade
e especificidade (INES et al., 2013; SILVA et al., 2016). Entretanto, o ELISA para S. stercora-
lis ainda carece da padronizagdo de um antigeno que elimine reagdes cruzadas e seja capaz
de fornecer reprodutibilidade de ensaios (VAN DOORN et al., 2007).

A técnica de Western blotting também tem sido aplicada no imunodiagndstico da
estrongiloidiase, com alta especificidade e sensibilidade no reconhecimento de fragdes
proteicas especificas por anticorpos presentes no soro de pacientes com estrongiloidiase
(CONWAY et al.,, 1994; SILVA et al,, 2003), porém, é dispendiosa, laboriosa e demanda
mao-de-obra especializada, dificultando a sua utilizagdo nos laboratérios clinicos.

O STRONGYLOIDES STERCORALIS

O S. stercoralis foi primeiramente reportado em 1876, nas fezes de soldados franceses
que apresentavam grave diarreia durante sua estadia no Vietna, motivo pelo qual a doenga
foi, durante anos, denominada de “diarreia da Conchinchina”. Apenas 50 anos depois da
descoberta do parasito, seu ciclo evolutivo completo foi descrito (ERICSSON et al., 2001).

A infecgdo por Strongyloides stercoralis comumente ocorre pelo mecanismo de pene-
tragdo das larvas filarioides (L3) na pele, principalmente nos pés. Apds a infecgdo, as larvas
se movem para os pulmdes pela corrente sanguinea e fluxo linfatico, em seguida atravessam
os alvéolos e migram para o esofago e o estomago e, finalmente, residem na mucosa do
intestino delgado, onde se transformam em fémeas partenogenéticas. As fémeas maduras
fazem a oviposi¢ao no limen intestinal e, apds eclosdao dos ovos, as larvas rabditoides sdo
liberadas junto com as fezes (ZAHA et al., 2000). No ambiente, as larvas ndo infectantes
eliminadas nas fezes podem dar origem as larvas filarioides infectantes, que mantém o ciclo
direto de infec¢ao, originando as fémeas partenogenéticas ou podem dar origem a adultos
macho e fémea de vida livre, que compde o ciclo sexuado ou indireto. As fémeas partenoge-
néticas, por serem triploides (3n), liberam simultaneamente trés diferentes tipos de larvas:



larvas haploides (n), que se transformarao em machos de vida livre; larvas diploides (2n),
que originarao fémeas de vida livre; e larvas triploides (3n) que dardo origem as novas fé-
meas partenogenéticas (MAHMOUD, 1996). Quando as larvas rabditoides diferenciam-se
em machos e fémeas de vida livre, elas adquirem as habilidades de sobreviver na auséncia
de um hospedeiro e de se reproduzir de forma sexuada. Apds a copula, as fémeas fazem a
ovoposi¢do no solo, dando origem a novas larvas rabditoides que, por sua vez, dardo ori-
gem a novas larvas filarioides infectantes (VINEY; LOK, 2015). O duplo ciclo evolutivo é
uma caracteristica peculiar do S. stercoralis e permite que o parasito sobreviva mesmo na
auséncia de um hospedeiro, o que lhe confere uma capacidade de sobrevivéncia superior
aos demais nematodeos.

Outra caracteristica singular do S. stercoralis é a capacidade de realizar a autoinfecgao, por
duas possiveis formas, a interna e a externa. A autoinfec¢do interna ocorre quando condi¢oes
locais promovem a diferenciagdo das larvas rabditoides, ainda no lumen, para as filarioides. As
larvas filarioides possuem capacidade infectante e facilmente penetram a parede do intestino,
alcangando a corrente sanguinea ou linfatica para comegar uma nova infecgao. A autoinfecgao
externa ocorre quando as larvas rabditoides, ja na regiao anal ou perianal, se diferenciam em
larvas filarioides infectantes e penetram a pele ganhando também a corrente sanguinea ou lin-
fatica (BRASITUS et al., 1980; CHACIN-BONILLA, 1990). A autoinfecgdo leva a cronifica¢io
da doenca, podendo fazé-la persistir por décadas (WELLER; LEDER, 2008).

EPIDEMIOLOGIA

A distribuicdo mundial da infecgao por S. stercoralis pode ser classificada de trés for-
mas: esporadica, quando a prevaléncia é inferior a 1% (Estados Unidos, Europa, Asia);
endémica quando a prevaléncia varia de 1 a 5% (regides subtropicais); e hiperendémica,
quando a prevaléncia supera 5% (regides tropicais) (PIRES; DREYER, 1993). Todavia, a
valida¢ao dos dados epidemioldgicos a respeito da estrongiloidiase é questionada e tida
como subestimada devido a falta de sensibilidade dos métodos diagnosticos comumente
empregados (HERNANDEZ-CHAVARRIA; AVENDANO, 2001; OLSEN et al., 2009; PAU-
LA; COSTA-CRUZ, 2011).

Diversos autores apontam a estrongiloidiase como uma das principais doengas parasi-
tarias, com prevaléncia variavel no Brasil, variando de 3% a 13%. As regides que apresenta-
ram as maijores prevaléncias para a infecgao por S. stercoralis sdo aquelas menos desenvolvi-
das, estando os fatores associados com a falta de saneamento basico, de educa¢io sanitaria
e com baixa escolaridade (GONCALVES et al., 1990; KOBAYASHI et al., 1995, 1996; PA-
VELECINI et al., 2004; RODRIGUES MACHADO; COSTA-CRUZ, 1998). Na cidade de
Salvador, Bahia, alguns estudos demonstram prevaléncias variando entre 4,6 a 6,6% (INES
etal., 2011; SANTOS; SANTOS; SOARES, 2007).

Em pacientes imunossuprimidos, em uso crénico de alcool ou em uso continuo de
glicocorticoides, a infecgdo por S. stercoralis ¢ muito mais frequente (MERZ, 2015; NUT-
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MAN, 2016; SILVA et al., 2016). Em pacientes positivos para HTLV-1 foi demonstrada uma
prevaléncia de 16%, na cidade de Salvador, Bahia (CARVALHO; DA FONSECA PORTO,
2004). Estudo realizado por Nucci et al. (1995) demonstrou uma frequéncia de 21% em
253 pacientes em uso de glicocorticoide, atendidos pelo hospital universitario da Faculdade
Federal do Rio de Janeiro, apresentando um OR de 2,29.

A ingestao cronica de alcool também esta relacionada com elevada frequéncia da in-
fecgdo por S. stercoralis (SILVA et al., 2016). Estudo com 263 pacientes alcoolistas, em Vitd-
ria, Espirito Santo, apresentou uma frequéncia média de 20,5%, chegando até a 48% naque-
les que ingeriam mais de 450g de dlcool por dia (MARQUES et al., 2010).

MANIFESTACOES CLINICAS

O espectro de doengas possiveis para a estrongiloidiase inclui: infec¢do aguda com
sindrome de Loeffler, infec¢do intestinal cronica que geralmente cursa de maneira assinto-
matica, sindrome de hiperinfec¢ao e sindrome de hiperinfec¢do com disseminagao (MAR-
COS et al,, 2008; MIRDHA, 2010). Pacientes imunocompetentes normalmente desenvol-
vem uma infec¢do crdnica, assintomadtica ou com sintomas brandos (MONTES et al., 2009),
como desconforto e/ou inchago abdominal, ndusea, vomitos, diarreia, anorexia, tosse, falta
de ar, faixas sinuosas e urticariformes na pele. (ERICSSON et al., 2001; MIRDHA, 2010;
MONTES et al., 2009). Pacientes imunocomprometidos, principalmente aqueles coinfecta-
dos com HTLV- 1, alcoolistas ou em uso continuo de corticosteroide podem desenvolver a
sindrome da hiperinfec¢ao ou a hiperinfec¢do disseminada, que sdo as formas mais graves
da doenga (MONTES et al., 2009; SNYDMAN et al., 2009). A hiperinfec¢ao é marcada
por um aumento no numero de larvas encontradas nas fezes e no escarro, assim como
uma exacerbagdo dos sintomas cldssicos, como fortes dores abdominais, dispepsia, diarreia,
constipacao, obstrugao do ileo, gastroenterite, sangramento gastrointestinal, diminui¢ao da
fungdo pulmonar, tosse sanguinolenta e falha pulmonar. A hiperinfec¢do com disseminagao
é caracterizada pela presenca de larvas fora do ciclo pulmonar. Durante uma hiperinfec-
¢do disseminada, podem ser encontradas larvas em 6rgaos importantes como rim, figado
e até mesmo no cérebro, e o transporte de bactérias do limen acaba causando bacteremia
ou até mesmo meningite (AGRAWAL; AGARWAL; GHOSHAL, 2009; MIRDHA, 2010;
SNYDMAN et al,, 2009). O tratamento para a estrongiloidiase disseminada é demasiada-
mente complicado, com taxas de mortalidade variando entre 70 e 85% (BALAGOPAL et al.,
2009; MILLER; CHURCH; SALGADO, 2008).

ANTIGENOS IMUNODOMINANTES DO GENERO

STRONGYLOIDES

Nos dltimos anos, houve um aumento do conhecimento sobre a composi¢do mole-
cular da superficie de muitos helmintos parasitas e seus produtos secretados e excretados



(BENNURU et al., 2009; BERNAL et al., 2006; INES et al., 2016; MULVENNA et al., 2010;
PEREZ-SANCHEZ et al., 2008; ROBINSON et al., 2009 ). No caso do género Strongyloi-
des, diversas moléculas foram identificadas através de SDS-PAGE, tanto unidimensional,
quanto bidimensional. Proteinas imunogénicas de S. stercoralis, entre 26 e 205 kDa, foram
identificadas por meio de Western blotting (LINDO et al., 1996; RAVTI et al., 2002; SATO et
al., 1990; SUDRE et al., 2007; UPARANUKRAW; PHONGSRI; MORAKOTE, 1999), com
destaque para a proteina de peso molecular 26 kDa, de forte reatividade com soros de pa-
cientes infectados com S. stercoralis (SUDRE et al., 2007). A mesma proteina foi recente-
mente identificada como uma proteina zeta 14-3-3 por Rodpai et al. (2016), proteina essa
com grande capacidade de ligagdo (JEROME; PAUDEL, 2014).

A caracterizacio de proteinas de S. stercoralis ainda é relativamente pequena, devido
a dificuldade em obter antigeno parasitario. Dessa forma, a maior parte das sequéncias de-
positadas nos bancos de dados é resultante de dedugdes de sequéncias de DNA (TOLEDO;
MUNOZ-ANTOLIL ESTEBAN, 2015). Ja foram caracterizadas algumas moléculas do pa-
rasito, tais como NIE ou SsRI (RAMANATHAN et al., 2008; RAVT et al., 2002), que tém
mostrado relevante potencial para o desenvolvimento de novas técnicas de diagnéstico, a
partir do uso de antigenos recombinantes.

Marcilla et al. (2010) realizaram uma primeira andlise protedmica das larvas L3i de
S. stercoralis, identificando um total de 26 proteinas por espectrometria de massa. Destas,
13 foram identificadas apds breve digestdo com tripsina, o que sugere que sdo proteinas
localizadas na superficie do parasito. Nos ultimos anos, gracas a estudos de transcriptoma,
muitas proteinas putativas do género foram identificadas. Atualmente, ha disponivel todo
o mapa génico de diferentes estagios evolutivos de S. ratti (THOMPSON et al., 2005) e de
S. venezuelensis (NAGAYASU et al.,, 2013), entretanto, o S. stercoralis conta apenas com 0
mapa da larva L3i e da L1 de vida livre ( MITREVA et al., 2004; RAMANATHAN et al.,
2008; MARCILLA et al., 2012). Nos trabalhos de Marcilla et al. (2012), foram caracterizadas
8037 proteinas putativas, sendo o grupo mais representativo o de proteinas enzimaticas.
Em sua totalidade, 41 proteinas potencialmente antigénicas, como a tropomiosina, foram
identificadas demonstrando que o estudo de transcriptoma também tem relevancia na bus-
ca por possiveis proteinas candidatas ao desenvolvimento de um imunodiagndstico para a
estrongiloidiase.

Inés et al. (2016) identificaram, através de espectrometria de massa, 272 proteinas de
espécies do género Strongyloides, 158 provenientes de extrato bruto de S. stercoralis, 62 pro-
venientes de extrato bruto de S. venezuelensis e 52 provenientes de secre¢des/excre¢oes de
S. venezuelensis. Dentre todas as proteinas identificadas, aquelas com func¢ao de ligagao e
atividade catalitica foram as mais abundantes. Estruturalmente, proteinas de componentes
celulares, tais como proteinas de organelas e complexos macromoleculares, foram as mais
presentes; 108 proteinas mostraram-se exclusivas de S. stercoralis, sendo, em sua maioria,
pertencentes a familia das miosinas, histonas e proteinas de carater enzimatico.
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Inés et al. (2013) demostraram que, apds tratamento de oxidagdo com pe-
riodato para ruptura de carboidratos, o extrato de larvas de S. stercoralis perde po-
tencial imunodiagndstico, tanto em sensibilidade, quanto em especificidade. Esses
resultados apontam o papel antigénico importante de complexos proteicos, como

glicoproteinas, na resposta imunolégica ao parasito.

RESPOSTA IMUNE

Infec¢des helminticas normalmente sdo mediadas pela resposta celular do tipo Th2,
responsavel pela sintese de citocinas, como IL-4, IL-5 e IL-13, estimula¢do da producio de
IgE e ativacao de eosindfilos e mastdcitos (ANTHONY et al., 2007). A IL-5 induz a proli-
feragdao de células precursoras de eosindfilos (IRIEMENAM et al., 2010; PADIGEL et al.,
2006; SHIN; LEE; MIN, 2009), que assumem papel de células apresentadoras de antigeno,
aumentando a produgdo de IL-4, IL-5 e IL-13 (PADIGEL et al., 2006); ainda atuam através
do mecanismo de toxicidade celular dependente de anticorpo, no qual ocorre sua degranu-
lagdo, resultando na liberagdo de moléculas toxicas que auxiliam na eliminag¢éo do parasito
(KLION; NUTMAN, 2004). A IL-4 e a IL-13 sdo de crucial importancia, pois elas induzem
a diferenciagdo das células B precursoras de IgE, além de estimular a produ¢ao de mastoci-
tos que, por sua vez, induzem a secre¢ao de mediadores inflamatdrios, secre¢do de muco e
aumento da contratilidade da musculatura intestinal, favorecendo o combate ao helminto
(FINKELMAN et al., 1997).

Apesar do importante papel desempenhado pelos eosindfilos na resposta imune efe-
tora, eles ndo sao suficientes para proteger completamente o hospedeiro contra a infecgdo
(MARUYAMA et al., 2000; NEGRAO-CORREA, 2001). Os mastdcitos também desempe-
nham papel importante na defesa contra o Strongyloides. Estudos experimentais revelaram
que a migragao de mastdcitos para o epitélio da mucosa torna a fixagdo dos vermes adultos
de Strongyloides venezuelensis no intestino mais dificil e ainda estimula a contragdo muscu-
lar, contribuindo assim para sua expulsio (MARUYAMA et al., 2000, 2003; MARUYAMA;
NAWA; OHTA, 1998).

Os anticorpos IgE regulam a autoinfecgao pela ligacao a receptores Fc na superficie
de células efetoras, principalmente em mastdcitos e baséfilos, induzindo a degranulagio e
aliberagao de mediadores inflamatérios (ATKINS et al., 1999). Os anticorpos da classe IgA
inibem a fecundidade do parasito e a viabilidade dos ovos, atuando desta forma no con-
trole da infecgao (ATKINS et al., 1999). Anticorpos da classe IgG reconhecem pelo menos
50 antigenos diferentes na superficie do helminto, dentre eles dois endopeptideos zinco-
-dependentes ligados a proteinas de 31 e 28kDa que induzem resposta especifica (CRUSE;
LEWIS, 2004). A imunidade protetora mediada por anticorpos IgG foi demonstrada pela
transferéncia de soro de individuos expostos a S. stercoralis para camundongos infectados.
O mesmo estudo demonstrou que o mecanismo pelo qual IgG media a morte das larvas é



dependente de complemento (C3) e da toxicidade celular dependente de anticorpo, pro-
veniente do contato de células, especialmente neutrdfilos, com a larva. Por outro lado, a
estimulagdo antigénica continua na estrongiloidiase crénica pode resultar em aumento na
resposta da subclasse IgG4 (GENTA; LILLIBRIDGE, 1989; KEREPESI et al., 2004), que
pode bloquear a resposta imune mediada pela IgE, contribuindo para a persisténcia da
forma assintomatica da doenga (ATKINS et al., 1997). Alguns estudos demonstram que a
infecgao por Strongyloides pode estimular as células T regulatoérias (Treg), codificadas pelo
gene FOXP3, que suprimem a resposta imune protetora como a ativagao de eosinéfilos de-
pendente de IL-5, representando um mecanismo de evasdo do parasito (BLANKENHAUS
etal., 2011).

Em pacientes coinfectados com Strongyloides stercoralis e o virus linfotrépico T hu-
mano tipo 1 (HTLV-1) ha uma predominancia da resposta imune do perfil Th1 estimulada
pela infecgdo viral, ocorrendo entdo, uma elevagio da producao de IFN-y e diminuicao
dos niveis de IL-4, IL-5 e IL-13, além da reducdo da ativacio de mastocitos e eosindfilos
(MACHADO et al.,, 2004; PORTO et al., 2002). Esta modulagdo da resposta imune do tipo
Th2 para Thl também resulta em baixos niveis de anticorpos séricos, IgE total e especifico,
comprometendo a defesa do hospedeiro contra a infeccdo (PORTO et al., 2002).

Outro importante grupo de pacientes imunocomprometidos ¢ formado pelos indivi-
duos que fazem uso de farmacos imunossupressores para o tratamento de linfoma, artrite
reumatoide, polimiosite, hanseniase, LES e para prevenir a rejei¢do de 6rgaos transplanta-
dos. Dentre todos os medicamentos imunossupressores prescritos, os glicocorticoides sao
os mais frequentemente associados com a transformagao da estrongiloidiase cronica na
SHS (KEISER; NUTMAN, 2004; MARCOS et al.,, 2011). Dois principais mecanismos levam
a esta associagdo: o primeiro esta relacionado ao aumento da apoptose de células Th2, o que
reduz o numero de eosinofilos e inibe a resposta dos mastécitos, levando ao agravamento da
infeccdo (CONCHA; HARRINGTON JUNIOR; ROGERS, 2005); e o segundo é a elevagdo
da concentragdo de derivados de glicocorticoides que, por sua similaridade com a ecdisona,
hormonio que regula a fecundidade das fémeas partenogenéticas e a transformacao das lar-
vas rabditoides em filarioides infectantes, leva a quadros de sindrome da hiperinfec¢ao sis-
témica (TEIXEIRA et al., 2010). O mesmo mecanismo é observado em pacientes alcodlicos,
provavelmente devido ao efeito do dlcool no eixo hipotalamo-pituitaria-adrenal, que eleva
os niveis de corticosteroides endégenos (MARCOS et al.,, 2011; TEIXEIRA et al., 2010).
Além disso, o dlcool também altera a morfologia das vilosidades intestinais e pode inter-
ferir na permeabilidade e na motilidade intestinal, favorecendo a transformagao das larvas
rabditoides em filarioides, elevando o risco de autoinfeccio (ADDOLORATO et al., 1996).

DIAGNOSTICO

O diagnostico definitivo da estrongiloidiase é realizado pelo encontro de larvas, prin-
cipalmente nas fezes. Os métodos parasitoldgicos tém baixa sensibilidade, uma vez que a li-
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beracgdo de larvas nas fezes é escassa e irregular, na maioria dos casos (COSTA-CRUZ et al.,
2003; INES et al., 2011; UPARANUKRAW; PHONGSRI; MORAKOTE, 1999). Dentre as
técnicas parasitoldgicas indicadas para a pesquisa de larvas estdo as de Baermann-Moraes e
de Rugai, baseadas no hidro e termotropismo larvario. Porém, sido necessarias no minimo
trés amostras de fezes colhidas em dias alternados para elevar a sensibilidade (INES et al.,
2011; SILVA et al., 2016). Para obter uma sensibilidade proxima a 100%, no minimo sete
amostras de fezes devem ser examinadas (NIELSEN; MOJON, 1987). A cultura em placa
de agar apresenta maior sensibilidade dentre os métodos parasitologicos, porém, é um mé-
todo que demanda mais tempo para sua execu¢io e libera¢do dos resultados, além de ser
um método laborioso e dispendioso quando comparado a outros métodos parasitologicos
(HIRATA et al,, 2007; KOBAYASHI et al., 1995, 1996; PAULA et al., 2013).

Técnicas moleculares vém sendo utilizadas para melhorar o diagnéstico da estrongi-
loidiase (KRAMME et al., 2011; REPETTO et al,, 2013; VERWEI] et al., 2009) . A Reacdo de
Polimerase em Cadeia (PCR), para diagndstico da estrongiloidiase, apresenta maior sensi-
bilidade dentre os testes diagndsticos, porém nao se aplica na rotina laboratorial devido ao
elevado custo e a necessidade de pessoal qualificado (PAULA et al., 2013).

Os testes imunoldgicos apresentam elevadas sensibilidade e especificidade, sdo utili-
zados no auxilio ao diagndstico parasitoldgico, nos casos das formas assintomaticas da es-
trongiloidiase e no monitoramento de pacientes submetidos a tratamento anti-helmintico e
em inquéritos epidemioldgicos (COSTA-CRUZ et al., 1997; MACHADO et al., 2001, 2003;
SILVA et al., 2003). ELISA, o mais utilizado, é de facil execucdo e um numero elevado de
amostras pode ser testado de uma sé vez (INES et al., 2011, 2013; SILVA et al., 2016). No
entanto, algumas limita¢des ainda existem, tais como a obtenc¢do de quantidades suficientes
de antigeno de S. stercoralis e a presenga de reagdes cruzadas, devido a grande diversidade
antigénica (INES et al., 2011, 2013; SILVA et al., 2016; SOUZA et al., 2015).

Pesquisas apontam para a utilizagdo de antigenos heter6logos, provenientes de espé-
cies que infectam apenas roedores, S. ratti e S. venezuelensis, pois apresentam uma alta
homologia com os antigenos de S. stercoralis (BOSQUI et al., 2015; FERNANDEZ-SOTO
et al., 2016) e sdo de mais facil obtengdo. Costa-Cruz et al. (1997) demonstraram que as
sensibilidades dos antigenos de S. stercoralis e S. ratti foram de 94,4% e 92,5%, enquan-
to as especificidades foram de 94,2% e 97,1%, respectivamente. Outros trabalhos também
demonstraram elevadas sensibilidades e especificidades, tanto com antigenos homologos,
quanto heterélogos. Krolewiecki et al. (2010) encontraram valores de sensibilidade e espe-
cificidade de 97% e 100%, respectivamente, com a utilizagdo do extrato antigénico bruto
de S. stercoralis no teste de ELISA; por sua vez, Machado et al.(2003) demonstraram que,
ao utilizar o extrato alcalino de S. venezuelensis para a deteccao de IgG anti-S. stercoralis, a
sensibilidade obtida foi de 83,3% e a especificidade de 93,4%.

A identificagdo e caracterizagdo de antigenos de S. stercoralis sdo extremamente im-
portantes para o desenvolvimento de testes imunolédgicos. A técnica de Western Blotting
tem sido aplicada no imunodiagndstico da estrongiloidiase, com alta especificidade e sensi-



bilidade no reconhecimento de fragdes proteicas especificas (CONWAY et al., 1994; SILVA
et al., 2003), porém ¢é pouco utilizado por ser dispendioso, laborioso e por demandar mao-
-de-obra especializada, dificultando a sua utilizagdo nos laboratdrios clinicos. Por meio da
técnica de Western Blotting, foram identificadas moléculas imunodominantes do S. sterco-
ralis: Sato et al. (1990) demonstraram 4 moléculas de pesos moleculares de 97, 66, 41 e 26
kDa reconhecidas por soros de pacientes infectados com S. stercoralis. Lindo et al. (1996)
identificaram 3 moléculas de 41, 31 e 28 kDa. Uparanukraw, Phongsri e Morakote (1999)
identificaram uma molécula de 205 kDa. Ravi et al. (2002) encontraram uma molécula
imunodominante de 38 kDa e Sudré et al. (2007) identificaram 2 moléculas de 26 e 33 kDa.
Como pode ser evidenciado, ainda ndo existe um consenso de padrdes moleculares imu-
nodominantes do S. stercoralis que possa ser referéncia no diagnostico da estrongiloidiase,
porém, a maioria tem peso molecular menor que 100 kDa.

Para padronizar um ensaio de diagnoéstico da estrongiloidiase de elevadas sensibilida-
de e especificidade, de facil realizagdo, estudos mais recentes tém utilizado novas estratégias
para evitar a utilizacao de antigenos brutos. Nesse sentido, a escolha de moléculas que pos-
sam ser utilizadas em um ensaio de diagndstico vem sendo realizada. Sudré et al.(2007) de-
monstraram que um antigeno de peso molecular igual a 26 KDa poderia ser uma importan-
te ferramenta para o diagnoéstico soroldgico da estrongiloidiase, pois sua banda reagia com
maior intensidade que as demais no teste de Western Blotting. Bisoffi et al. (2014) e Rascoe et
al. (2015) avaliaram a eficiéncia de um antigeno recombinante de 31kDa, denominado NIE,
nos testes imunodiagnosticos, demonstrando altas taxas de sensibilidade e especificidade,
todavia observaram elevada taxa de reagdes cruzadas com outros helmintos, em especial
ancilostomideos. Rodpai et al. (2016), por sua vez, testaram a reatividade de dois antigenos,
um de 26 e outro de 29 kDa, sendo que os testes revelaram-se promissores, porém, nenhum
alcangou ainda os niveis de sensibilidade e especificidade atingidos com antigeno bruto.

CONSIDERACOES FINAIS

A estrongiloidiase ainda é uma doenca com alta prevaléncia em paises tropicais e sub-
tropicais, principalmente aqueles em desenvolvimento, onde o investimento em satde pu-
blica é escasso e o diagndstico ¢ realizado pela presenca de larvas nas fezes, método esse
que, para alcancgar uma sensibilidade aceitavel, necessita de repetigdes em amostras e dias
alternados, sendo assim uma técnica que, apesar de barata, exige tempo.

O diagnostico precoce evita as manifestagoes graves da doenga que assolam princi-
palmente pacientes coinfectados com o virus linfotrépico da célula T humana (HTLV-1),
pacientes em uso continuo de glicocorticoides e pacientes em uso cronico de alcool, todos
potencialmente fatais. Atualmente, existem diagnosticos moleculares e imunolégicos que,
apesar de rapidos e sensiveis, ainda enfrentam dificuldades de padronizagao, indisponibili-
dade de matéria prima e elevados custos.
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Apesar de em muitos paises a estrongiloidiase ainda ser negligenciada como um pro-
blema de satde publica e carecer de investimento em pesquisa, fica evidente que nas tltimas
décadas houve um crescimento no nimero de esfor¢os e avanc¢os para o desenvolvimento
de um diagnostico rapido, eficiente e financeiramente viavel para a estrongiloidiase.
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REVISAO DOS PROTOCOLOS DE LIMPEZA DA
SUPERFICIE DENTAL APOS DESCOLAGEM DE
BRAQUETES ORTODONTICOS

Eduardo Martinez
Paula Mathias de Moraes Canedo

CONSIDERACOES PRELIMINARES

A Ortodontia tem como principio a movimentagao dentaria para a corregdo de pro-
blemas oclusais, funcionais ou estéticos. Avangos no planejamento dos tratamentos e na
tecnologia dos materiais utilizados vem tornando o procedimento cada vez mais bioldgico e
correspondente as demandas de cada paciente. O desejo do sorriso perfeito ¢ um dos gran-
des motivos pelos quais os pacientes buscam tratamento dental, dessa forma, uma aborda-
gem multidisciplinar é a mais eficiente. (PINI et al., 2010)

A incorporagao de técnicas adesivas na colagem de braquetes ortodonticos facilitou o
trabalho do profissional, tornou o tratamento mais estético e confortavel para o paciente,
quando comparado com as bandas metdlicas. (VIEIRA et al., 2002) Assim, é oferecido ao
paciente uma melhor condigdo de se realizar as técnicas de higiene dental, reduzindo o acu-
mulo de placa e, também, diminuindo o nimero de consultas e a duragdo do atendimento,
na fase de montagem do aparelho. (FONSECA et al., 2010)

Procedimentos adesivos sdo frequentemente realizados sobre o esmalte onde braque-
tes ortoddnticos foram descolados, seja para a recolagem de braquetes ortodonticos, ne-
cessidade de se executar restauragdes funcionais e/ou estéticas e que sdo realizadas com
procedimentos adesivos, em resina composta ou em cerdmica dental. Varias indicagoes
podem ser listadas para esse procedimento, como: fraturas, alteragdo de cor, necessidade
de melhoria da anatomia dental, uso de laminados, microinfliltracdo na interface adesiva,
discrepancias de base 6ssea e tamanho mésio-distal de dentes, entre outros. (SILVA et al.,
2013). Ressalta-se que esses novos procedimentos adesivos sdo, muitas vezes, realizados
sobre um tecido dental que contém prolongamentos resinosos, ja que remogao completa
do adesivo usado para colagem de braquetes é praticamente impossivel sem um desgaste
significativo do esmalte dental. (BONCUK et al., 2014)

A forga de unido de um polimero antigo a um polimero novo apresenta valores redu-
zidos quando comparados aos valores da primeira adesao feita diretamente sobre o esmalte
dental e, muitas vezes, requer um tratamento quimico ou fisico especifico no antigo polime-
ro antes de se executar nova restauracio. (CAVALCANTI et al., 2004) Estudos como os de
Bacchi et al.(2010) e Rathke, Tymina e Haller (2009) relatam que o jateamento com 6xido
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de aluminio de uma resina antiga previamente a unido de uma nova resina é uma possivel
alternativa para melhorar a for¢a de adesdo entre os dois compdsitos. Logo, tratamentos de
superficie feitos na resina antiga parecem ser importantes para o sucesso da unido de uma
nova resina a um material resinoso previamente inserido na cavidade oral depende da as-
pereza da superficie, do material de unido utilizado, de quando foi instalado o braquete or-
todontico e do tempo em que ele esta presente na estrutura dental, especialmente por causa
dos fenomenos de degradagao hidrolitica sofrida pelos polimeros, em meio bucal. A unido
eficaz se da ndo apenas pela estrutura mineralizada do dente, como pelo material adesivo ja
existente. (BEKTAS et al., 2012)

No entanto, a for¢a de unido ao esmalte, excessivamente alta, associada a profundidade de
penetragdo dos prolongamentos resinosos (resin tags), dificulta a remogao do braquete no fim
do tratamento, levando, eventualmente, a fratura do esmalte. (SAVARIZ; MEZOMO, 2011)

Diante do exposto, havendo pouca informagdo sobre a interferéncia dos prolonga-
mentos resinosos provenientes da descolagem de braquetes ortodonticos sobre novas res-
tauragdes adesivas ou sobre a recolagem de braquetes ortodonticos, torna-se importante
pesquisar o efeito de tratamentos como uso de brocas multilaminadas associado ou ndo ao
jateamento com 6xido de aluminio sobre este substrato.

REVISAO DE LITERATURA

Com o advento da técnica de condicionamento acido do esmalte por Buonocore
(1955), deu-se inicio a era adesiva da Odontologia. O condicionamento com acido fosfo-
rico a 35-37% cria porosidades na estrutura do esmalte, gerando micro espagos entre seus
prismas, tornando a estrutura mais acessivel aos sistemas adesivos os quais, por sua vez,
ocupam esses respectivos espagos formando os tags (Figura 1). Os adesivos dentais sdo
compostos de mondmeros com grupos hidrofilicos e hidréfobos que aumentam a aderéncia
a estrutura mineralizada do tecido duro do dente. (SEZINANDO, 2014)

Figura 1 - Fotomicrografia dos tags de resina composta fotopolimerizada

Fonte: Shimabuko e Aun (1998).



Os tags que se formam apds a fotopolimerizagao do adesivo sdo responsaveis pela for-
te unido micromecanica que acontece com a estrutura dental. (VEDOVELLO et al., 2005)
Considerados fundamentais para a retencao do material, sdo responsaveis também pela
impermeabilizagdo da superficie com consequente redugdo da infiltracdo marginal. (FON-
SECA et al., 2010)

A colagem e posterior remocédo de braquetes das superficies das unidades dentais sao
riscos potenciais para mudangas topograficas, fissuras, fraturas e perdas de substancia de
esmalte. (CARDOSO et al., 2014; FLEISCHMANN et al., 2008; HORIUCHI et al., 2009;
JANISZEWSKA-OLSZOWSKA et al., 2014; KITAHARA-CEIA et al, 2008; OGAARD;
FJELD, 2010). Medeiros et al. (2004) citam como técnicas de remog¢ao de braquetes a a¢do
mecénica de pistola e alicates, o uso do laser de CO, e o ultrassom. A remogdo de resina
remanescente, apos a descolagem do braquete, ¢ delicada e clinicamente superficial, ja que
normalmente é feita por brocas multilaminadas de baixa rotagao, brocas de tungsténio e
discos de polimento. (PONT et al., 2010)

Dentre as técnicas disponiveis para a remogdo da resina remanescente, apos a desco-
lagem de braquetes ortodonticos ou no momento do reparo de uma restauragdo antiga, a
literatura cientifica consultada é praticamente unanime em indicar a broca multilaminada
em baixa rotagdo sob refrigeracdo, como melhor protocolo para diminuir os danos ao es-
malte (Figura 2). (DERECH; PEREIRA; SOUZA, 2008; LODOVICI et al., 2003; MATOS et
al., 2001; OGAARD; FJELD, 2010; PONT et al., 2010; ZHANG et al., 2014)

Figura 2 - A - Remogéo do braquete ortodontico com alicate especifico;
B - Remanescente de resina composta ap6s a descolagem do braquete ortodéntico;
C - Remogdo da resina composta residual com broca multilaminada; D - Polimento
inicial com pontas abrasivas de borracha; E — Polimento final com discos abrasivos;
F - Aspecto final do esmalte dental

Fonte: Fonseca et al.(2004).

Técnicas mais seguras de remogdo de braquetes procuram romper a ligagdo entre a
base do braquete e a resina, evitando o rompimento na interface resina — esmalte, que po-
deria ser mais danoso trazendo perda de estrutura dental. A remogado do adesivo e da resina
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remanescentes deve ser realizada inclusive para evitar a descoloracdo da regido do esmalte
que permanece com remanescentes poliméricos. (OGAARD; FJELD, 2010)

Para avaliar a for¢a de adesao a superficie dental higida ou anteriormente restaura-
da, trabalhos feitos por Cal Neto e Miguel (2004), Correr Sobrinho et al. (2002), Derech,
Pereira e Souza (2008), Garcia et al. (2002), Mondelli e Freitas (2007), Pithon et al. (2006),
Ribeiro et al. (2013), Romano et al. (2004), Silva et al. (2006) e Vianna et al.(2016) dentre
outros, deram preferéncia ao ensaio mecanico de cisalhamento, demonstrando seus valores
em unidade mega pascal (MPa).

Segundo Cal Neto e Miguel (2004), em revisao sistematica dos artigos publicados en-
tre 1993 até 2002, 68% utilizavam dentes humanos como amostra para estudos in vitro, seja
por sua facilidade de acesso, pela busca de uma analise estatistica mais confiavel ou mais
proxima aos resultados in vivo. Também é comum observar, na metodologia dos trabalhos
cientificos, os diversos cuidados e métodos de armazenagem das unidades dentais até a sua
utilizacéo.

De acordo com os estudos de Reis e Borges (2000), Lodovici et al. (2003) e Balbinot
(2015), o armazenamento das amostras em agua destilada apresenta a menor influéncia
sobre a forca de unido entre compositos, quando comparados ao uso do congelamento em
freezer, imersao em solugdo salina a 0,9%, formalina a 10%, etanol 70%, timol ou simples-
mente exposta ao ar do ambiente.

Segundo Lodovici et al. (2003), ¢ importante que as pesquisas in vitro atentem para o
fator tempo sobre as resisténcias de uniao adesiva ao esmalte para que sejam testadas em
diferentes condigdes. O tempo de 24 horas é o mais utilizado na grande maioria dos artigos
revisados, entretanto, a falta de um protocolo para testes mecanicos faz com que a eleicao
do tempo de armazenamento seja arbitraria e conveniente aos autores. (CARDOSO et al.
2014; CORRER SOBRINHO et al., 2002; GARCIA et al., 2002; ROMANO et al., 2004; SIL-
VA et al., 2006)

O sucesso de um reparo com resina composta de uma superficie previamente restau-
rada encontra diferentes pareceres nos trabalhos cientificos. Nas pesquisas de Souza et al.
(2013) ha referéncia a uma necessidade de tratamento prévio na superficie antes da nova
restauragdo. Frankenberger et al. (2003) comentam a dificuldade de uma nova aderéncia
por conta da auséncia da camada de resina nao polimerizada na presenca de oxigénio e que
os desgastes de polimentos feitos no reparo diminuem essa for¢a de unido.

Estudos comparativos de Madeira e Costa (2004), entre tratamento de superficie den-
tal com pontas diamantadas esféricas e o jateamento com particulas de 6xido de aluminio
de 50um na for¢a de unido entre resina composta remanescente e 0 novo material restau-
rador concluiram que este tltimo apresenta valores da for¢a de adesdo maiores. Da mesma
forma, Almeida et al. (2013) avaliam que o jateamento com ¢xido de aluminio é capaz de
criar ranhuras mais profundas na superficie dental o que causariam, segundo os autores,
uma maior for¢a de unido entre os sistemas adesivos quando submetidos a esforcos meca-

nicos.



CONSIDERACOES FINAIS

As imagens exibidas nas midias sociais atualmente exigem um padrao alto de estética,
incluindo, principalmente, o sorriso do individuo. Diversas pesquisas cientificas buscam
materiais adesivos com caracteristicas fisicas, quimicas e mecénicas que completem essa
nova demanda clinica.

Dentre as especialidades da Odontologia que se destacam nesse cendrio, observa-se
maior atuacdo da Ortodontia e da Dentistica. Associados ou ndo, buscam melhorias dos
padroes dentais dos pacientes alcancando resultados funcionais e estéticos desejaveis.

Atualmente, os materiais com melhores atributos para colagem direta sao as resi-
nas compostas, que oferecem os maiores valores de resisténcia de unido ao esmalte e os
cimentos de ionomero de vidro modificados por resina, que se aderem quimicamente
a estrutura dentaria e liberam fldor no ambiente bucal. (SORIA et al., 2003) Levando-
-se em consideragdo o pés tratamento, a descolagem dos acessorios ortodonticos ou dos
remanescentes adesivos deve produzir o minimo dano a superficie de esmalte. Segundo
os estudos de Zarrinnia et al. (1995), esse cuidado é um passo importante para o sucesso
do tratamento.

De acordo com o trabalho de Macieski et al.( 2011), mesmo que todos os métodos de
remogao de resina causem danos ao esmalte dental, o uso de broca carbide multilaminada
associado a agentes de polimento como discos e pastas abrasivas sdo indispensaveis para
uma superficie mais lisa.

As perspectivas de melhor adesao da estrutura adesiva com o substrato dental evo-
luem para um material biocompativel, de facil remogdo apds descolamento e com baixo
custo. Infelizmente, ainda néo se atingiu esse material ideal.

Dentre as técnicas de limpeza dos residuos de material adesivo deixados apds a des-
colagem de braquetes ortoddnticos, dispoem-se hoje da broca carbide multilaminada em
baixa rotagdo e com refrigeragdo como a menos nociva ao esmalte dental.

As resinas do sistema bulk surgem como um material restaurador inovador, que pro-
mete dar mais celeridade aos passos clinicos de uma restauracao de resina composta sem
perder as qualidades fisicas ja presentes nos materiais utilizados. Desafiando a ja preco-
nizada técnica de inser¢do incremental de resina composta de 2mm, a resina do sistema
bulk promete restauracdes confidveis com incrementos de até 5Smm sem a interferéncia da
temida contragdo de polimerizagdo. (ROESLER et al., 2016)

Diante do exposto, o futuro dos materiais odontologicos é promissor e abre espago
para novas pesquisas e o desenvolvimento de novos produtos. O mesmo ocorre com o pro-
cedimentos de limpeza de superficie dental apds a descolagem de braquetes ortodonticos, a
busca por técnicas menos agressivas ao esmalte dental ainda deve ser explorada.
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TRANSTORNOS MENTAIS E SAUDE BUCAL

Elizabeth Maria Costa de Carvalho
Roberto Paulo Correia de Aratijo
Anténio Fernando Pereira Falcdo

CONSIDERACOES PRELIMINARES

Os portadores de transtornos mentais e comportamentais apresentam disfungoes ce-
rebrais que, a depender do grau de comprometimento intelectual, requerem ou nao inter-
nagdo hospitalar, conforme diagndstico do corpo clinico psiquiatrico que os assista (OMS,
1996). Os individuos em sofrimento psiquico tém sido historicamente excluidos do acesso
aos cuidados bdsicos de saude bucal, e esta realidade é mundial. O ultimo levantamento
epidemioldgico que analisou a satde bucal dos brasileiros data de 2010 e, na categorizagdo
da amostra, foram incluidos pacientes com necessidades especiais representados, porém,
apenas pelos idosos, ndo tendo sido abordada a questao da satide bucal da parcela da popu-
lagdo com transtornos mentais e comportamentais (BRASIL, 2011).

Os disturbios psiquiatricos sio um problema de saude publica que cresce diariamen-
te em todos os paises. A satide bucal dos que sofrem desses distirbios é geralmente mais
comprometida do que a da populagdo em geral, principalmente pela precariedade da hi-
giene oral associada ao alheamento da realidade e aos efeitos colaterais dos psicofarmacos
utilizados no seu tratamento, que afetam o desempenho psicomotor, o fluxo salivar e os
tecidos moles bucais. Portanto, o risco de apresentar alteragdes orofaciais é muito elevado,
justificando-se, assim, a criagdo de programas preventivos/educativos de saide bucal para
pacientes em sofrimento psiquico, implementados por todos os membros da equipe multi-
profissional envolvida na assisténcia a sua saide mental, destacando-se o papel fundamen-
tal do cirurgiao-dentista (JAMELLI et al., 2010).

No contexto da Odontologia, esses individuos correspondem a uma parcela de pacien-
tes considerados com necessidades especiais, porque, em vista do seu desvio do padrao de
normalidade, necessitam de atengdo particular e abordagens especificas, por um periodo de
sua vida ou indefinidamente (ELIAS, 1995). Apesar de ja existirem diversos estudos sobre
a saide bucal de portadores de transtornos neuropsiquiatricos, que apontaram ser esses
pacientes de alto risco para as doengas bucais mais prevalentes na populagdo em geral,
quais sejam, a carie e a doencga periodontal, ainda nao foi estabelecido se as doencas mentais
e os psicofarmacos aplicados no seu tratamento podem ser considerados fatores de risco
para o desenvolvimento de alteragdes no sistema estomatognatico, considerando-se cada
um dos seus componentes separadamente: 0ssos, arcadas dentarias, musculos, tecidos mo-
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les (labios, lingua, bochechas, mucosa bucal), articulagdo temporomandibular, estruturas
periodontais e sistema vascular e nervoso. O grande desafio para o cirurgido dentista é se
capacitar para diagnosticar e tratar as possiveis alteragdes no sistema estomatognatico de
pacientes psiquiatricos, particularmente dos usuarios de antipsicético tipico (ApT), re-
presentados pelos antagonistas do receptor de dopamina D, dos grupamentos farmaco-
légicos das fenotiazinas e das butirofenonas, que sdo os psicofirmacos mais prescritos
para o tratamento dos transtornos mentais e comportamentais.

Estamos conscientes da necessidade de académicos dos cursos de graduagdo em
Odontologia e dos cirurgides -dentistas conhecerem, a importancia dos transtornos men-
tais e comportamentais e dos efeitos colaterais dos psicofdrmacos aplicados no tratamento
psiquiatrico, na condi¢ao da saude bucal primariamente, e na pratica odontoldgica secun-
dariamente. A integracao do dentista na equipe multidisciplinar voltada para a atencdo a
saude mental é fundamental, para assegurar a qualidade de vida desses pacientes dentro da
légica interdisciplinar. Neste eixo cognitivo, aspectos relevantes dos transtornos neuropsi-
quidtricos e dos antipsicéticos tipicos serdo discutidos, com particular importancia para a
sua repercussao no comprometimento orofacial.

TRANSTORNOS MENTAIS E COMPORTAMENTAIS

Todo ser humano estd sujeito a apresentar algum tipo de disturbio psicopatolégico no
decorrer de sua vida e podera ou nao precisar de ajuda profissional, podera ou nao buscar
por essa ajuda e podera ou ndo curar a ruptura. Cada ser humano constréi dentro de si uma
organizagdo mental estavel, capaz de fazer adaptagoes frequentes com o mundo exterior, e
a realizagdo dessas tarefas requer um continuo funcionamento de mecanismos regulado-
res e adaptativos. O desenvolvimento adequado desses mecanismos conduz o individuo a
desenvolver uma personalidade dentro dos padrdes de normalidade. Quando ocorre uma
ruptura ou um desequilibrio desses mecanismos, podem aparecer os disturbios de persona-
lidade, classicamente denominados de transtornos mentais e comportamentais. O principal
objetivo do tratamento desses disturbios psicopatoldgicos é a restaura¢ao dos mecanismos
de adaptacio propria a cada individuo/pessoa/ser humano (WANG; MINATOGAWA; TA-
VARES JUNIOR, 2006).

No tocante aos distirbios mentais, os critérios utilizados para conduzir ao diagndstico
estdo estabelecidos, sendo disponibilizados dois sistemas de classificagdo que constam do
Diagnostic and statistical manual of mental disorders, 4" ed. (DSM-IV), ou, em portugués,
Manual de diagndstico e estatistica dos distiirbios mentais (MDE-1V) e da Classificagdo es-
tatistica internacional de doengas e problemas relacionados a sauide (CID-10), em décima
revisao pela Organiza¢ao Mundial da Saude (OMS, 1996), esta tltima adotada no Brasil. A
CID-10, em seu volume 1, capitulo V, trata especialmente dos distirbios mentais e compor-
tamentais, identificados pelas codificagdes que variam de FOO a F99; as doengas mentais e



comportamentais estdo agrupadas em ordem numeérica crescente, conforme explicitado no

Quadro 1.

Quadro 1 - Codificagio e classificacdo dos transtornos mentais e comportamentais na CID-10

Codificagao Classificagdao

F00-F09 Transtornos mentais orgénicos, inclusive os sintomaticos

F10-F19 Transtornos mentais e comportamentais devido ao uso de substancias psicoativas

F20-F29 Esquizofrenia, transtornos esquizotipicos e delirantes

F30-F39 Transtornos do humor (afetivos)

F40-F48 Transtornos neurdticos, somatoformes e os relacionados com o estresse

F50-F59 Sindromes comportamentais associadas a distarbios fisiolégicos e a fatores fisicos

F60-F69 Transtornos da personalidade e do comportamento do adulto

F70-F79 Retardo mental

F80-F89 Transtorno do desenvolvimento psicoldgico

F90-F98 Transtorno do comportamento e transtornos emocionais que aparecem habitualmente na infancia ou
na adolescéncia

F99 Transtorno mental ndo especificado

Fonte: OMS (1996).

As patologias codificadas como F10 a F19 retinem os transtornos mentais e comporta-
mentais em consequéncia do uso de substancias psicoativas. Esse agrupamento compreen-
de numerosos transtornos que diferem entre si pela gravidade variavel e pela sintomatolo-

gia diversa, mas que tém em comum o fato de serem atribuidos ao uso de uma ou de varias

substincias psicoativas, prescritas ou nado por um médico (OMS, 1996). Essas patologias
reinem esquizofrenia, transtornos esquizotipicos e transtornos delirantes que se

[...] apresentam, em geral, por distor¢des fundamentais e caracteris-
ticas do pensamento e da percepgio e por afetos inapropriados ou
embotados. Usualmente mantém-se clara a consciéncia e a capaci-
dade intelectual, embora certos déficits cognitivos possam evoluir
no curso do tempo. Os fendmenos psicopatologicos mais importan-
tes incluem o eco do pensamento, a divulgagio do pensamento, a
percepgdo delirante, ideias delirantes de controle, de influéncia ou
de passividade, vozes alucinatérias que comentam ou discutem com
0 paciente na terceira pessoa, transtornos do pensamento e sintomas
negativos (OMS, 1996, p. 16-17).

Os sintomas negativos da esquizofrenia listados por Aradjo e Sena (2011, p. 225) sdo:
afeto embotado, retraimento emocional, relacionamento empobrecido, passividade, dificul-
dade de pensamento abstrato, falta de espontaneidade, pensamento estereotipado, alogia
(restri¢des na fluéncia e na produgdo do pensamento e no discurso), atengao prejudicada,
anetonia (falta do prazer de viver). E os sintomas positivos: delirios, alucinagdes, discurso
desorganizado, comportamento desorganizado, comportamento catatonico, agitagao.
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Os transtornos esquizofrénicos afetam, aproximadamente, 1% da populagdo mundial
(com variagdo de 0,6% a 3%, dependendo dos critérios diagndsticos utilizados), ndo ha-
vendo evidéncia de diferenca entre os sexos. Emestudo realizado em trés capitais brasileiras,
Brasilia, Sdo Paulo e Porto Alegre, em 1991, foram comprovadas prevaléncias de 0,3% a
24%da populagao para psicose em geral (ALMEIDA-FILHO et al., 1997). Em relagdo a carga
global das doengas, esses transtornos sao responsaveis por 1,1% dos anos de vida ajustados
para incapacidade (AVAIs) e por 2,8% dos anos de vida com incapacidade (AVIs), segundo
a Organiza¢do Mundial da Saude (1996).

O termo “psicose” ¢ considerado de dificil definigdo e, ao longo da histéria da Psi-
quiatria, ja foram registradas varias tentativas de caracterizagao dessa doenga mental. A
American Psychiatric Association (DSM-1V) conceitua a psicose como uma “perda dos
limites do ego ou um amplo prejuizo no teste de realidade” (AMERICAN PSYCHIATRIC
ASSOCIATION, 1994, p. 65). Por conveniéncia, o adjetivo “psicdtico” ainda ¢ utilizado na
décima revisao da Classificagdo estatistica internacional de doengas e problemas relacionados
a saude. Psiquiatria e neurologia (CID-10) como um termo descritivo, entretanto,

[...] 0 seu uso ndo envolve pressupostos acerca dos mecanismos psi-
codindmicos, porém indica simplesmente a presenca de alucinacoes,
delirios ou de um numero limitado de anormalidades de compor-
tamento, tais como: excitagdo e hiperatividade grosseiras, retardo
psicomotor marcante e comportamento cataténico (WANG; MINA-
TOGAWA; TAVARES JUNIOR, 2006, p. 17).

Tanto 0 DSM-IV como a CID-10 classificam os transtornos psicéticos a partir de sin-
tomas embasados no prejuizo funcional e na duragao do quadro. Os sintomas dos transtor-
nos psicoticos caracterizam-se em geral pela presenca de delirios - crengas falsas baseadas
em inferéncias distorcidas da realidade, as quais ndo sdo compartilhadas pelo seu ambiente
sociocultural. As ideias de perseguicdo, de controle ou de referéncia sao exemplos comuns
de delirio. As alucinag¢des, por sua vez, sio percep¢des sensoriais na auséncia de um estimu-
lo externo. As alucinag¢des auditivas constituem a modalidade mais frequente entre os qua-
dros psicdticos. Nota-se a desorganizagdo psiquica do paciente por meio das dificuldades
no desempenho das atividades da vida didaria, atitudes inadequadas ao contexto (despir-se
em publico, por exemplo) e, as vezes, agitacdo psicomotora (JAMELLI et al., 2010).

Os sintomas psicoticos constituem, os aspectos definidores dos quadros psicéticos nu-
cleares. Nem sempre, porém, a presenca de sintomas psicdticos é suficiente para indicar o
diagndstico de um quadro de natureza psicética. Tém sido observados progressos mediante
a compreensio da a¢do dos psicofarmacos, particularmente dos antipsicéticos, sobre varios
sistemas de neurotransmissao observadamente comprometidos nos quadros clinicos de es-
quizofrenia — considerada o protdtipo das psicoses —, que apresenta uma sintomatologia
constituida por delirios, alucinagdes, comportamento desorganizado e alteragdes do pensa-
mento (WANG; MINATOGAWA; TAVARES JUNIOR, 2006).



As psicoses englobam a esquizofrenia e sindromes com ela relacionadas. As situagdes
agudas correspondem as crises psicéticas e tém multiplas causas. A doenga crdonica caracte-
riza-se pela recorréncia de surtos (em 75% dos individuos acometidos) em intervalos com
varia¢do de periodos de tempo. O tratamento é realizado com prescri¢do de psicofarmacos,
antipsicéticos que nao se diferenciam muito em suas farmacodindmicas, mas diferem em
seus efeitos adversos (BRASIL, 2010).

A esquizofrenia ¢ uma doenga neuropsiquidtrica complexa, heterogénea, debilitante,
que atinge 1% da populagao mundial e esta associada a influéncia mutua de fatores genéti-
cos e ambientais. E concebida como um transtorno mental grave, que pode acometer tanto
homens quanto mulheres, cuja sintomatologia se manifesta, prevalentemente, por volta da
adolescéncia ou no principio da idade adulta, entre 15 e 25 anos nos homens e entre 25 e
35 anos nas mulheres, em decorréncia do funcionamento anormal de determinados neuro-
transmissores, dentre os quais se destaca a dopamina. A taxa de prevaléncia da esquizofre-
nia entre homens e mulheres ¢ indistinguivel, e ndo existe predilecdo por raga/etnia. A taxa
de mortalidade é oito vezes maior do que a da populagdo em geral. Nos Estados Unidos,
por exemplo, a esquizofrenia ¢é a causa de 25% de ocupagido dos leitos hospitalares. Além
disso, ¢ uma doenca que tende a impor altos custos a sociedade, prejudicando a vida néo sé6
dos seus portadores como a dos seus familiares, implicando desemprego, suicidios, baixa
produtividade laboral e gastos expressivos com o tratamento e as hospitalizagoes (ARAUJO;
SENA, 2011).

A maioria dos esquizofrénicos reside fora do ambiente hospitalar e, geralmente, tem
acompanhamento terapéutico nos servigos substitutivos: os centros de aten¢éo psicossocial
(CAPS), os day hospitals (os hospitais dia) e os ambulatdrios dos hospitais psiquiatricos.
Raramente, esses individuos sdo estimulados para o cuidado da saude geral, e alteragdes
cardiovasculares e respiratérias podem leva-los a morte prematura.

A atengdo a saude bucal dos esquizofrénicos institucionalizados tem sido o mote de
diversos estudos em varias partes do mundo, tais como: Italia (ANGELILLO et al., 1995);
Dinamarca (HEDE, 1995); Espanha (VELASCO-ORTEGA; BULLON, 1999); Brasil (CAR-
VALHO; ARAUJO; CORREA, 2001); Inglaterra (MIRZA et al., 2001); Fran¢a (BERTAUD-
-GOUNOT et al., 2013); Venezuela (MORALES-CHAVEZ; RUEDA-DELGADO; PENA-
-OROZCO, 2014). No entanto, a avaliacdo da condi¢do bucal de esquizofrénicos que tém
acompanhamento terapéutico nos servigos substitutivos e moram com suas familias ou em
residéncias terapéuticas tem sido objeto de poucas investigacoes, destacando-se a realizada
por Stiefel, Rolla e Truelove (1984).

A causa da esquizofrenia é frequentemente referida como desconhecida, e o manejo
terapéutico psicofarmacologico ainda oferece a¢ao limitada sobre aspectos expressivos da
doenga, particularmente quando afetam a estrutura e a funcionalidade de varias regides
corticais e subcorticais, tendendo a apresentar respostas refratarias ou caracteristicas de
evoluc¢io desfavoravel (KISELY et al., 2011).
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Na caracterizagao da fisiopatologia da esquizofrenia, as crescentes evidéncias funcio-
nais e estruturais, dentre as quais se destacam o envolvimento de agentes comprometedores
da formagao e da disposi¢ao sindptica, as indica¢des de vulnerabilidade ao estresse induzido
e as repercussoes de desequilibrio de carater imunolégico estdo fundamentadas nos prin-
cipios da psiconeuroimunologia. A concepgdo clinica da esquizofrenia, tradicionalmente
atrelada a observacdo de disfung¢des neuronais e a agio comprometida de neurotransmis-
sores, tende a supor, também, o desempenho anormal de células da glia e a continua impli-
cagdo de citocinas e glicocorticoides em mecanismos de desregulagdo homeostatica (MO-
REIRA, 2003).

Considerando-se os objetivos do presente trabalho, hd que se destacar as categorias
reunidas no Quadro 2, no qual estao listadas as codificacbes das doengas mentais que re-
querem, na abordagem terapéutica medicamentosa, o uso de antipsicéticos tipicos ou de
primeira geragdo e sua classificacao de acordo com o Diagnostic and statistical manual of
mental disorders (DSM-IV) em sua quarta edi¢do e com a décima revisdo da Classificagio
estatistica internacional de doengas e problemas relacionados a satide, Psiquiatria e neurolo-
gia - CID-10 (WANG; MINATOGAWA; TAVARES JUNIOR, 2006).

Quadro 2 - Codifica¢io e classificagio, no DSM-IV e na CID-10, de doengas mentais
cuja terapéutica medicamentosa requer o uso de antipsicoticos

DSM-IV CID-10
295. xx Esquizofrenia F20 Esquizofrenia
172 295.40 Transtorno esquizofreniforme F21 Transtorno esquizotipico

295.70 Transtorno esquizoafetivo F22 Transtornos delirantes persistentes

297.1 Transtorno delirante F23 Transtornos psicoticos agudos e transitdrios

298.8 Transtorno psicotico breve F24 Transtorno delirante induzido

297.3 Transtorno psicético compartilhado F25 Transtornos esquizoafetivos

293.xx Transtorno psicético devido a uma condigao | F28 Outros transtornos psicéticos nao
médica geral organicos

298.9 Transtorno psicético sem outra F29 Psicose ndo organica ndo especificada
especificagdo

292.11 Transtorno psicético induzido por F10-F19 | Transtornos mentais e comportamentais
substéncia desconhecida com delirios devido ao uso de substancias psicoativas

292.12 Transtorno psicético induzido por
substéncia desconhecida com alucinagdes

Fonte: Wang, Minatogawa e Tavares Junior (2006).

De acordo com Tesini (1981), os deficientes mentais representam uma parcela subs-
tancial da populagao nos Estados Unidos. Estima-se que 1% a 3% da populagao americana
apresente algum tipo de deficiéncia mental, sendo diretamente dependentes do apoio dos
pais, dos responsaveis ou de institui¢des criadas para sua assisténcia. Os fatores etioldgicos
natais ou perinatais sdo os maiores responsaveis por deficiéncias mentais, geralmente epi-
sédios de hemorragia cerebral, traumas durante o parto, hipdxia, prematuridade ao nascer,

baixo peso do recém-nascido e parto cesariano, atribuidos, possivelmente, & descompressao
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subita com a abertura do utero (ELIAS, 1995). As causas pOs-natais sdo responsaveis por
10% a 20% dos casos de deficiéncia mental, podendo ser traumatismo craniano, hemorra-
gias cerebrais, hidrocefalia, infec¢oes (encefalite e meningite) e fenilcetontria. Entre as for-
mas de deficiéncia mental mais prevalentes, destacam-se a paralisia cerebral e as sindromes
de origem genética, sendo de todas a mais investigada a sindrome de Down ou trissomia do
21 (FOURNIOL FILHO, 1981).

Os servicos de saude mental no Brasil sdo limitados e de dificil acesso, principalmente
quando o paciente precisa recorrer ao sistema publico de saude. E o que revelou uma pes-
quisa realizada de margo a junho de 2006 pela Associagdo Brasileira de Psiquiatria (ABP)
em parceria com o Instituto Datafolha. O estudo ouviu 207 médicos psiquiatras e 2.267
pessoas sobre a sua percepcdo em relacdo ao atendimento de pacientes com transtornos
mentais no pais. Entre os médicos entrevistados, 84% afirmaram que os servigos da sua re-
gido sdo limitados e ndo atendem as necessidades da populagao; apenas 16% consideraram
satisfatorio o acesso ao atendimento. Nove por cento da popula¢do pesquisada revelaram ja
ter passado por algum tipo de transtorno mental e, dessa parcela, 72% procuraram atendi-
mento no sistema publico de satde; 23%, no sistema privado e 5% valeram-se dos planos e/
ou seguros de saude (WANG; MINATOGAWA; TAVARES JUNIOR, 2006).

No Estado da Bahia, as institui¢des para abrigar doentes mentais surgiram em 1874,
com a criacdo do Asilo Sdo Jodo de Deus, no Solar da Boa Vista, na cidade do Salvador,
embrido do futuro Hospital Psiquiatrico Juliano Moreira. Do seu corpo clinico fazia parte
o cirurgido-dentista e, entre os procedimentos realizados, preponderavam as exodontias,
realizadas, aquela época, com e sem anestesia (JACOBINA, 1982).

Numa perspectiva historica, as instituicdes para internagio de pacientes com deficién-
cia mental foram criadas em 1850, sobretudo com o objetivo de treina-los para sua maior
integracao a sociedade. Uma boa parte do tempo dentro dessas instituicdes era dedicado ao
treinamento, visando a capacitagdo para o desenvolvimento das atividades da vida didria,
ou seja, a sua autonomia. Entretanto, esse modelo assistencial dispensado pelas institui-
¢oes levou esses pacientes ao isolamento e a perda da cidadania. Tal paradigma comegou
a mudar a partir de 1980, quando se passou a dar uma maior énfase ao papel social desses
individuos, vistos como seres humanos produtivos e capazes de encontrar prazer no seu
desempenho (JACOBINA,1982).

As diferentes modalidades de atengdo psiquidtrica podem ter repercussdes na saude
bucal, de acordo com O’Donnell e Cohn (1984). A influéncia da modalidade de tratamen-
to instituido para deficientes mentais na etiologia da doenca periodontal, particularmente
entre os pacientes com retardo mental, foi avaliada por Brown e Shodel (1976) e por Tesini
(1981), que embasaram suas analises em varios estudos com alguns pontos em comum, em
que foram observados pacientes com retardo mental, hospitalizados ou nao. O método uti-
lizado para o diagnostico da doenga periodontal foi o indice periodontal preconizado por
Russell, e a variavel idade direcionou as correlagdes. Em pacientes com retardo mental in-
ternados, os escores do indice periodontal de Russell foram mais altos do que os detectados
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em pacientes nao hospitalizados, e o fator idade ndo influenciou diretamente nos escores
do indice periodontal determinado. A hospitalizagdo foi reconhecida como um fator que
alterou negativamente o status periodontal dos pacientes, tendo em vista a maior severidade
da doenga periodontal neles diagnosticada.

Com base em varios estudos experimentais em que foram avaliadas a prevaléncia de
carie e de doenga periodontal em pacientes especiais, Brown e Schodel (1976) salientaram
que a higiene bucal ndo era eficiente entre os pacientes com retardo ou deficiéncia mental,
constatando-se alta prevaléncia de carie e de doenca periodontal, gengivite de carater in-
flamatoério, sendo menos frequente a gengivite hipertrofica. O papel desempenhado pela
internagao contribuia para afetar a progressao das doengas bucais, visto que quanto mais
grave o grau de comprometimento intelectual do individuo, maior a precariedade de sua
higiene bucal. O fator dieta, controlado durante a hospitalizagdo, motivou apenas uma
reducio na incidéncia de caries. Tais constatagdes levaram esses autores a indicar que a
higiene oral desses pacientes internados deveria ser supervisionada e adaptada a sua re-
alidade, ja que os métodos preventivos usuais nao surtiam efeito para pacientes com tais
caracteristicas.

As doengas bucais (carie e doenga periodontal) atingem doentes mentais internados
ou nao. Essas patologias podem ser detectadas em todas as fases da vida do individuo, ou
seja, da infancia a idade adulta, principalmente entre os portadores de retardo mental. Te-
sini (1981) faz referéncia a diversos trabalhos elaborados nos Estados Unidos, na década
de 1960, com pacientes internos e ambulatoriais, nos quais se refere que 74% das criangas
com retardo mental (QI <55) hospitalizadas tinham gengivite cronica. Ao revisar 18 desses
artigos, o autor constatou que, em quase todos, os indices periodontais obtidos pelos pes-
quisadores apresentavam escores mais altos entre os pacientes internados, particularmente
os escores de indices de placa e de calculo. A faixa etaria dos pacientes observados variou
de 2 a 75 anos de idade, e os indices periodontais aplicados nesses estudos foram o indice
periodontal de Russell, o indice de higiene oral e o indice papilar, marginal e aderido (PMA)
de Schour e Massler, tendo-se determinado uma correlagio positiva entre o indice perio-
dontal de Russell e o indice de higiene oral.

Inumeros fatores interferem, de modo interativo, no comprometimento da satde
bucal dos pacientes com doenga mental hospitalizados, tais como o tempo de interna-
¢éo, o uso diario de medicamentos psicoativos, a dieta e a mudanca no comportamento,
influenciando sua susceptibilidade a doengas bucais, entre as quais, a periodontal, que
se configura como um dos mais sérios problemas que os afetam. Além da higiene oral
inadequada, que leva ao aciimulo de fatores irritativos locais, favorecendo o desencadea-
mento da doenga periodontal, a respiragdo bucal, o controle muscular ineficaz, dietas li-
quidas, o bruxismo, a contaminagéo orofecal e o uso de drogas anticonvulsivantes alteram
a microbiota do fluido do sulco gengival dos pacientes internados, resultando num au-
mento percentual de Porphyromonas gingivalis, bactéria do complexo microbiano perio-
dontopatogénico. O quadro descrito culmina com a progressao da doenga periodontal,



caracterizada pela destruicdo do periodonto de suporte, e com a perda dental, agravadas,
seguramente, pela inexisténcia de programas preventivos de saude bucal destinados aos
pacientes hospitalizados.

Para a avaliagdo da higiene bucal em pacientes com doen¢a mental, O'Donnell e Cohn
(1984) utilizaram o indice de higiene oral, tendo constatado nao somente que o escore foi
mais elevado entre os pacientes internados, mas também a existéncia de uma relagao in-
versa entre os graus de retardo mental e os niveis de higiene oral, ou seja, quanto menor o
quociente de inteligéncia (QI) maior o escore do indice de higiene oral. Ha que se registrar
que os fatores ambientais foram devidamente controlados nesse trabalho, sendo, portanto,
o grau de retardo mental o responsavel pela interferéncia no escore daquele indice. Além
disso, os autores observaram que os pacientes apresentavam condi¢des mais compativeis
com a saude bucal quando usufrufam da assisténcia familiar e sugeriram a implantagao, nas
institui¢des, de programas educacionais para saude bucal que contemplassem nao apenas
os cuidados preventivos dos pacientes hospitalizados, como também daqueles tratados no
regime ambulatorial, com o envolvimento de toda a equipe multiprofissional, que, além de
ser capacitada, deveria também orientar os familiares desses pacientes quanto aos cuidados
caseiros com a higiene bucal e a vigilancia na aten¢ao as consultas periddicas visando ao
monitoramento.

De acordo com Pires (2000), o modelo psiquiatrico atual tende a desospitalizagiao da
maioria dos individuos levemente retardados e daqueles com retardo moderado, que conse-
guem adaptar-se e socializar-se, o que lhes permite uma adequada qualidade de vida. Numa
perspectiva interdisciplinar, os profissionais se empenham cada vez mais em promover a
saude desse segmento de pacientes, visando a otimizar a sua integragdo a sociedade e a
facilitar o seu cotidiano. A instituigio caberia viabilizar o aprendizado e contribuir para o
resgate da cidadania, o que sé seria possivel com a desospitaliza¢ao dos deficientes mentais.
A equipe multiprofissional envolvida com o tratamento entende que a familia deve se res-
ponsabilizar pelo paciente, assumindo ndo apenas a administracao das medicagdes prescri-
tas, como também o cuidado com a higiene do seu familiar (BAHIA, 2009).

No Estado da Bahia, a Secretaria da Saude, por meio da Comissdo Técnica de Re-
forma Psiquidtrica, esta gerenciando o Programa de Saude Mental, que visa a consolidar
a mudanca no paradigma da aten¢ao a saude mental, com a perspectiva de assegurar um
servico mais humanizado, capaz de resgatar a cidadania do paciente acometido de transtor-
nos mentais e comportamentais e integra-lo a sociedade. Uma multiplicidade de servigos
substitutivos em satide mental surgiu a partir dos anos 1980, tais como o Centro de Atengao
Psicossocial (CAPS), o Nucleo de Assisténcia Psicossocial (NAPS), lares abrigados, hospi-
tais dia, que deverao substituir os espacos cadticos resultantes da inadequac¢ao do modelo
manicomial (BAHIA, 2009).
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PSICOFARMACOS

Segundo Wang, Minatogawa e Tavares Junior (2006), o tratamento das alteragdes men-
tais classificados na CID-10 como F10 a F19 e F20 a F29 (Quadro 1), envolve, geralmente, a
prescri¢ao de psicofarmacos e abordagens psicossociais. Nesses casos, a terapéutica medica-
mentosa é representada pelo uso de antipsicéticos tipicos (ApTs) ou de primeira geragdo e
atipicos (ApAs) ou de segunda geragdo, que atuam sobre o sistema nervoso central, também
conhecidos como neurolépticos ou tranquilizantes maiores, que, embora néo se diferen-
ciem muito em sua atividade antipsicdtica, diferem em seus efeitos adversos. Segundo esses
autores, esses medicamentos sao muito eficazes em casos clinicos com sintomas de delirios,
alucinagdes, comportamento desorganizado e alteragdes do pensamento. Os antipsicdticos
sdo os psicofarmacos indicados para o tratamento das psicoses e exercem sua agao nos re-
ceptores de dopamina D, D, D,, D, e D,, sendo os receptores D, ativados pelas fenotiazinas
e butirofenonas.

Os receptores de serotonina 5HT,A sdo outra drea de atuagdo dos antipsicéticos. Uma
droga antipsicdtica pode ter sua agdo suplementada por um segundo agente de diferente
grupo farmacologico, se o seu efeito no tratamento nao obtiver sucesso. Dentre os agentes
suplementares destacam-se o litio, a carbamazepina (nome comercial Tegretol) e os benzo-
diazepinicos (Mc CREADIE et al., 2004.)

Os APs sao usualmente classificados em dois grandes grupos: (i) APs de primeira
geragdo, tipicos ou convencionais, representados por antagonistas da dopamina (D,); ini-
cialmente, foram utilizados os derivados das fenotiazinas (como a clorpromazina) e, pos-
teriormente, nos anos 1950, foram introduzidos os derivados das butirofenonas (como o
haloperidol); (ii) APs de segunda geragao, atipicos ou de nova geragdo. O termo “atipico”
descreve alguns APs dotados de caracteristicas especificas tais como efeitos extrapirami-
dais minimos, pouca sedagdo ou rapida dissociagdo de receptores D_; postula-se que es-
sas propriedades decorram do bloqueio de receptores serotoninérgicos e dopaminérgicos
(FRIEDLANDER; MARDER, 2002).

Na selec¢do da terapia para o tratamento das psicoses e dos transtornos mentais e com-
portamentais causados pelo uso de substincias psicoativas, devem-se cotejar os riscos e
os beneficios da opgdo terapéutica continuada, quando os antipsicéticos atipicos forem a
medicagdo de primeira escolha, considerando-se seu custo mais elevado do que os conven-
cionais (WANNMACHER, 2004).

Conforme esclarecimentos da Comissao de Farmadcia e Terapéutica do Hospital Psi-
quidtrico Juliano Moreira (CFT-HPJM), os medicamentos, de modo geral, sdo padroniza-
dos, segundo a Portaria MS 3916-30/10/98, como medicamentos essenciais, medicamentos
excepcionais e reserva técnica. Os antipsicoticos tipicos ou de primeira geragdo estao inclu-
idos na categoria de medicamentos essenciais, considerados basicos e indispensaveis para
atender a maioria dos problemas de satide mental da populagdo. Os antipsicéticos atipicos
ou de segunda gera¢do sdo categorizados como medicamentos excepcionais, geralmente



de custo elevado, utilizados em doengas raras, cuja dispensagdo atende a casos especificos.
Os medicamentos incluidos na categoria reserva técnica sdo prescritos em casos especiais,
analisados pela Comissdo de Farmdcia e Terapéutica e pela Diretoria Clinica da institui¢do.

No Quadro 3, estao agrupados os antipsicdticos tipicos ou de primeira geragdo dos
grupamentos farmacolégicos das fenotiazinas e das butirofenonas, considerando-se seus
grupos especificos, nomes comerciais e apresenta¢do farmacéutica, conforme o Formuldrio
terapéutico nacional 2010 (BRASIL, 2010).

Quadro 3 - Fenotiazinas e butirofenonas, nomes comerciais e formas farmacéuticas

Grupo Fenotiazinas Nome comercial Forma farmacéutica
Cloridrato de clorpromazina Amplictil Comprimido 25 mg, 100 mg
Longactil Solugao oral gotas 40 mg/mL
Solugao injetavel 5 mg/mL-amp 5 ml
Maleato de levomepromazina Neozine Comprimido 100 mg
Enantato de flufenazina Flufenan Depot Solugao injetavel 25 mg/mL-amp 1 ml
Anatensol Depot
Cloridrato de flufenazina Flufenan Comprimido 5 mg
Diserim Solugdo injetavel 25 mg/mL-amp 1 ml
Cloridrato de tioridazina Melleril Dragea 10, 25, 50, 100 mg

Comprimido liberagao prolongada 200 mg
Solugio oral 3% (30mg/mL)

Cloridrato de trifluoperazina Stelazine Comprimido 5 mg
Propericiazina Neuleptil Comprimido 10 mg
Solugao oral 4% (30mg/mL)
Grupo ® Butirofenonas Nome comercial Forma farmacéutica
Haloperidol Haldol Comprimido 1 mg, 5 mg

Solugdo oral 2 mg/mL
Solugdo injetavel 5 mg/mL-amp 1 ml

Haloperidol decanoato Haldol Depot Solugdo injetavel 50 mg/mL-amp 1 ml
(forma injetavel de deposito)
Difenilbutilpiperidinas Semap Comprimido 20 mg
Penfluridol
Orap Comprimido 1mg, 4 mg
Pimozida
Outros: Sulpirida Dogmatil Comprimido 200 mg
Equilid Solugdo oral gotas 30 mL
Comprimido 200 mg

Cépsula 50 mg

Fontes: Wang, Minatogawa e Tavares Junior (2006) e Brasil (2010).

O representante mais estudado dos psicofarmacos aplicados no tratamento das psi-
coses ¢ a clorpromazina (cloridrato de clorpromazina), do grupamento farmacolégico das
fenotiazinas, nome comercial Amplictil, mas a eficicia dos congéneres é semelhante, sem
prova de superioridade clinica relevante para nenhum deles. A clorpromazina tem indi-
cagOes em surtos psicoticos e na agitacao psicomotora, gragas aos seus efeitos sedativos
(LEUCHT et al., 2010). Uma revisdo de dez estudos realizada por Almerie e colaboradores
(2010) demonstrou que pacientes controlados que receberam clorpromazina na fase aguda
devem dar continuidade ao tratamento, uma vez que a incidéncia de recaidas é menor do
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que nos pacientes que suspenderam o tratamento. A clorpromazina permanece como um
dos medicamentos mais prescritos para o tratamento da esquizofrenia, tendo efeitos ad-
versos moderados. Uma revisdo sistematica (n=794 artigos) concluiu que essa substancia é
responsavel por efeitos como hipotensao, ao passo que o haloperidol, do grupo das butiro-
fenonas, ocasiona distirbios de movimento (LEUCHT et al., 2010).

No grupo das fenotiazinas destaca-se o maleato de levomepromazina, nome comercial
Neozine, apresentado para uso oral na forma de comprimido. Além da a¢ido antipsicética,
esse psicofirmaco também ¢é ansiolitico, sedativo e antidlgico. Sua a¢ao farmacodinamica,
como antipsicético, é o bloqueio dos receptores D, pds-sindpticos da dopamina. Entre os
efeitos colaterais destacam-se hipotensao, efeito extrapiramidal fraco ou médio e efeito an-
ticolinérgico médio ou forte, mas, como as outras fenotiazinas, suprime o reflexo da tosse e
aumenta a concentragdo de prolactina, o que inviabiliza seu uso em gestantes e em mulheres
na fase de amamentacdo. Entre as rea¢des adversas que podem ocorrer com o uso desse
psicofarmaco, mas sem incidéncia definida, estao listadas: alteracdo de peso corporal, alte-
ragoes hematoldgicas, boca seca, lesdes na mucosa bucal, e sindrome neuroléptica maligna.
Wang, Minatogawa e Tavares Junior (2006) sugerem o acompanhamento odontoldgico, o
uso de medicamentos/alimentos que possam aliviar a secura da boca, alertam para o cui-
dado na realizagdo de procedimentos invasivos, atentando para a selecdo dos anestésicos
locais e para as medicac¢des prescritas no pds-operatdrio.

O cloridrato de tioridazina, nome comercial Melleril é um dos antipsicdticos tipicos
do grupo das fenotiazinas, psicofarmaco de uso oral apresentado na forma de dragea, solu-
¢do e comprimido de liberagao prolongada. Indicado para psicose, deméncia (em idosos),
dependéncia alcodlica e disturbios de comportamento (em criangas). Tem fraco efeito co-
lateral extrapiramidal, mas tem efeitos anticolinérgicos de moderados a fortes, sendo tam-
bém hipotensor e sedativo. Outros efeitos colaterais sdo a supressio do reflexo da tosse, o
aumento na concentra¢io da prolactina e o cardiotéxico; em alguns pacientes, ha ganho de
peso. O uso do Melleril na gravidez nao é seguro, e sua administragao requer cuidados na
fase de amamentagédo. As reagdes mais comuns durante o uso desse psicofairmaco, mas sem
incidéncia definida, sdo dermatoldgicas, gastrointestinais e boca seca, recomendando-se
a necessidade de um controle mecanico eficaz da placa bacteriana e visitas periodicas ao
dentista (BRASIL, 2010).

No grupo das butirofenonas, destaca-se o haloperidol, nome comercial Haldol, que
tem demonstrado eficicia na reducédo de recaidas, aumentando o denominado turnover de
dopamina no cérebro. Embora possa ser prescrito em surtos agudos, tem sido preferencial-
mente empregado no tratamento de manutencao, quando se mostra eficaz, mesmo apresen-
tando efeitos adversos extrapiramidais (WANNMACHER, 2004). Sua forma de decanoato
permite administracao a intervalos maiores e, sendo injetavel, suprime a necessidade da
cooperagdo de pacientes que ndo aceitam o tratamento. Revisdo sistematica de um ensaio
clinico randomizado realizada por Quraishi, David e Brasil (2010) nao identificou diferenca
de eficicia entre o decanoato de haloperidol e o haloperidol oral ao fim de quatro meses.



Cerca de um ter¢o dos pacientes com esquizofrenia é resistente ao tratamento com antipsi-
coticos convencionais, especialmente aqueles com sintomas negativos - embotamento afe-
tivo, dificuldade de julgamento, depressio e falta de estimulo. A preparagao de deposito de
haloperidol para uso intramuscular pode ser empregada na manutencdo de pacientes cuja
adesdo ao tratamento via oral ndo é possivel. A reducdo brusca deve ser evitada; a retirada
deve ser gradual e requer acompanhamento para evitar recaida (YALTIRIK; KOCAELLI;
YARGIG, 2004). O uso do haloperidol esta associado a distonia aguda, a acatisia e ao pseu-
doparkinsonismo - sintomas extrapiramidais — assim como a sedagdo, a hipotensao e a
efeitos anticolinérgicos. Além disso, foram relatadas alteragdes hematoldgicas, tais como
agranulocitose e leucopenia, e efeitos cardiotoxicos (BRASIL, 2010).

Os antipsicdticos convencionais incluem as fenotiazinas, como a clorpromazina,
quando hé necessidade de sedagdo, e as butirofenonas, como o haloperidol, prescritas no
tratamento da fase aguda, quando predominam os sintomas produtivos, e na fase de manu-
tengdo. Como esses psicofarmacos induzem efeitos adversos, novos farmacos — os antipsi-
cdticos atipicos — foram introduzidos, tais como a risperidona, com a intencéo de aliviar os
sintomas e melhorar a qualidade de vida dos usuarios, com o minimo de efeitos adversos
(WANNMACHER, 2004).

Uma meta-andlise de 52 ensaios clinicos randomizados, com um total de 12.649 pa-
cientes esquizofrénicos — comparou os antipsicoticos convencionais a antipsicoticos ati-
picos, incluindo a risperidona, demonstrando a eficacia e a seguranga similares entre eles
(GEDDES et al., 2000). Assim, segundo Wannmacher (2004), o tratamento das psicoses,
particularmente da esquizofrenia, pode ser realizado preferencialmente com o emprego
de antipsicoticos tradicionais, reservando-se os atipicos para situagdes especiais, em que
haja sintomas negativos ou de refratariedade ou intolerancia ao tratamento convencional,
justificando-se, assim, seu enquadramento na padroniza¢ao regulamentada pela Portaria
MS 3916-30/10/98 como medicamentos excepcionais. Os antipsicoticos atipicos (risperi-
dona, clozapina, quetiapina, ziprasidona e olanzapina) sdo geralmente prescritos nos casos
de esquizofrenia refrataria, conforme o Protocolo Clinico e Diretrizes Terapéuticas anexo a
Portaria MS/SAS n° 846, de 31 de outubro de 2002 (BRASIL, 2002).

A risperidona é um dos antipsicoticos atipicos e, no tratamento da esquizofrenia, sua
prescrigdo esta condicionada a situagdes em que haja resisténcia ao tratamento com os antip-
sicoticos tipicos. Esse farmaco apresenta menos efeitos sedativos e extrapiramidais, quando
utilizado em doses baixas, usualmente as terapéuticas, mas ha descri¢do de casos de sindrome
neuroléptica maligna com o seu uso, além de maior ganho de peso. Por apresentarem um
nuimero elevado de interagdes medicamentosas, é aconselhavel a pesquisa especifica quanto a
esse aspecto, ao se decidir pela introducéo ou pela descontinuacio da risperidona ou de ou-
tros medicamentos no esquema terapéutico do paciente (WANNMACHER, 2004).

Na dependéncia do seu grupamento farmacoldgico, as medicagdes antipsicoticas po-
dem causar xerostomia e sialorreia, afetando, desse modo, a satide bucal dos seus usuarios.
A maioria desses psicofarmacos, como a risperidona, a quetiapina e a olanzapina, antipsi-
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coticos atipicos ou de segunda geracdo, prescritos quando os efeitos extrapiramidais dos
antipsicoticos de primeira geragdo estdo afetando a qualidade de vida dos usudrios, podem
reduzir o fluxo salivar, induzindo a xerostomia, com repercussoes deletérias na boca, como
carie, glossite, estomatite e tlceras bucais. A hipossalivagdo também tem como consequ-
éncia o aparecimento da doenca periodontal e o rdpido desenvolvimento de caries (FRIE-
DLANDER; MARDER, 2002).

Um dos efeitos colaterais mais comuns durante o tratamento com o antipsicético atipi-
co clozapina, descoberto em 1960, é a agranulocitose, que justifica a necessidade do contro-
le hematolégico semanal, nos primeiros quatro meses de uso e, posteriormente, uma vez ao
més; com relagdo a alteragdes orofaciais, o efeito adverso mais relatado é a sialorreia. Apro-
ximadamente um terco dos individuos tratados com clozapina apresenta sialorreia diurna
e noturna, que dificulta o controle da degluticao do volume total da saliva produzida, re-
sultando em constrangimentos que lhes sdo impostos por individuos que, desconhecendo
o problema, agem de forma preconceituosa e repressora. Apds duas semanas de uso, esses
efeitos tendem a desaparecer. Entretanto, a clozapina é um potente agente anticolinérgico,
ndo estando ainda completamente esclarecida a patogénese da sialorreia (FRIEDLANDER;
LIBERMAN, 1991). Apesar de se reconhecer que a sialorreia pode influenciar na qualidade
de vida desses pacientes, op¢oes terapéuticas alternativas e sua eficacia real no controle des-
se efeito adverso ainda necessitam de embasamento cientifico, de modo a se estabelecer a
relacao entre as doengas bucais, particularmente a doenga periodontal e a sialorreia associa-
das ao uso desses psicofarmacos. Por outro lado, a reducédo do fluxo salivar associada ao uso
de antipsicoticos ainda é um tema pouco estudado na modulagdo da doenga periodontal
(ELTAS et al., 2013).

Os efeitos adversos dos antipsicéticos tipicos ja foram objeto de diversos estudos, mas
esses farmacos tém se mostrado eficazes no tratamento de uma variedade de patologias psi-
quidatricas, no controle da dor e da insonia, na abstengdo do tabaco, na toxicodependéncia
e em distirbios alimentares. A xerostomia, a hipotensao ortostatica, a cardiotoxicidade e
os sintomas extrapiramidais sdo seus efeitos colaterais mais significativos (BECKER, 2008).

Segundo Wannmacher (2004), todos os agentes APs apresentam efeitos colaterais em
graus variados, entretanto, esses medicamentos diferem entre si quanto a poténcia e efeitos
colaterais. Drogas de alta poténcia (incisivas) geralmente causam efeitos extrapiramidais,
ao passo que as de baixa poténcia (sedativas) apresentam perfil mais sedativo, efeitos anti-
colinérgicos e hipotensao ortostatica. Entretanto, os APs de segunda geragdo estdo associa-
dos a menor probabilidade de efeitos extrapiramidais, refletindo-se em menor utilizagdo de
agentes antiparkinsonianos. Diante das particularidades dos efeitos adversos relacionados
com os APs, ¢ primordial o manejo adequado, para garantir maior aderéncia, a fim de pro-
porcionarem maiores chances de sucesso terapéutico. Um esquema terapéutico eficaz para
evitar os efeitos adversos periféricos ¢ a inclusdo do biperideno, nomes comerciais Akine-
ton e Cinetol, um agente anticolinérgico com agdo predominantemente central, sendo o
tarmaco de escolha para contornar os efeitos extrapiramidais, inclusive da distonia aguda



em pacientes com idade inferior a 65 anos, nao devendo, porém, ser prescrito quando exis-
tem sintomas relacionados com o uso prolongado de antipsicdticos, como na discinesia
tardia. Tanto o cloridrato de biperideno (apresentagdo farmacoldgica: comprimidos de 2
mg), como o lactato de biperideno (apresentagdo farmacoldgica: solucdo injetavel de 5 mg/
dL) podem ser indicados para contornar os distirbios motores decorrentes do uso de neu-
rolépticos, mas deve-se alertar o paciente para ndo ingerir bebidas alcodlicas e atentar para
o cuidado com a higiene bucal, intensificando-se o controle mecanico da placa bacteriana
em funcdo da xerostomia, induzida por esses farmacos, fato que acomete cerca de 10% dos
pacientes (KLASCO, 2007).

Friedlander e Liberman (1991) afirmaram que os antipsicoticos tipicos ou de primeira
geragdo também apresentam efeitos adversos extrapiramidais, associados ao antagonismo
desses psicofdrmacos com os receptores da dopamina (D,), fundamentais para o equilibrio
do sistema extrapiramidal. A regido orofacial também ¢é afetada pelos antipsicéticos con-
vencionais, podendo-se apresentar algumas manifestacoes. Diante das particularidades dos
efeitos adversos associados ao uso de tais antipsicéticos, objeto do presente estudo, cabe a
descrigdo minuciosa desses efeitos colaterais como explicitado no Quadro 4, estabelecendo-

-se correlagdo com os grupamentos farmacologicos e as possiveis op¢des de manejo.

Quadro 4 - Transtornos de movimento induzidos por antipsicéticos,

suas manifestacdes e op¢des de manejo

e antipsicoticos

Sintomas extrapiramidais

Manifestagoes gerais
e orofaciais

Opgoes
de manejo

Distonias agudas*
Haloperidol
Perfenazina
Flufenazina
Zuclopentixol
Trifluperazin,
Risperidona
Amilsuprida

Posicionamento anormal ou espasmos
dos musculos de cabega, pescogo,
membros e tronco

Blefaroespasmo

Disartria

Disfagia

Macroglossia

Torcicolo

Trismo

Distonia faringea/laringea

Injetavel:

benztropina, difenidramina
Via oral:

benztropina, difenidramina,
amantadina, biperideno

Pseudoparkinsonismo*
Haloperidol
Perfenazina
Flufenazina
Zuclopentixol
Trifluperazina
Risperidona
Amilsuprida

Acinesia

Bradicinesia ou atividade motora
diminuida

Tremor de repouso

Rigidez muscular

Postura encurvada

Alteragoes de equilibrio

Reduzir dose do AP

Mudar para outro agente AP
Agentes betabloqueadores
lipossoltveis (propanolol
ou benzodiazepinicos)

Acatisia*
Haloperidol
Perfenazina
Flufenazina
Zuclopentixol
Trifluperazina
Risperidona
Amilsuprida

Sensagao subjetiva de desconforto
muscular que pode gerar inquietagao;
de ocorréncia frequente, os sintomas
sao principalmente motores e nao se
submetem a controle voluntario.

Reduzir dose do AP

Mudar para outro agente AP
Agentes betabloqueadores
lipossoluveis (propanolol
ou benzodiazepinicos)
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Discinesia tardia (DT)*
Haloperidol
Perfenazina
Flufenazina
Zuclopentixol
Trifluperazina

Movimentos bucomastigatorios
Estalar dos labios

Pregueamento labial

Protrusdo e tremor da lingua
Piscar

Movimentos de tronco e membros

Reduzir dose do AP
Mudar para outro agente AP

Risperidona
Amilsuprida
Sindrome neuroléptica maligna (SNM) | Rigidez muscular Monitorar CPK (creatina

Risperidona Hipertermia fosfoquinase)

Olazanpina Pressdo arterial irregular Interromper uso do AP

Clozapina Salivagdo Hidratagao

Quetiapina Taquicardia Antitérmicos
Dificuldade para respirar ou Anti-hipertensivos
respiracdo acelerada Injetavel:

Diminuigao da consciéncia
(de confusdo mental a coma)
Suores

Perda do controle da bexiga
Tremores ou abalos

benztropina, difenidramina
Via oral:

benztropina, difenidramina
amantadina, biperideno
Miorrelaxante (intravenoso)

Dificuldade para falar ou engolir

Fontes: Friedlander e Liberman (1991), Friedlander e Marder (2002), Wang, Minatogawa e
Tavares Junior(2006), Klasco (2007) e Aratjo e Sena (2011).

Nota: *Importantes para a area odontoldgica.

DOENCA MENTAL E SAUDE BUCAL

ODONTOLOGIA PSICOSSOMATICA

A expressao “medicina psicossomatica” surgiu na literatura especializada na década de
1940 como forma de referéncia as doengas fisicas com distirbios psicologicos. Na area da
Odontologia, Weiss (1944) foi pioneiro no estudo das alteragdes bucais de origem psicosso-
matica. No artigo “Aspectos psicossomaticos da Odontologia”, ressaltou o papel emocional
da boca na estrutura psicoldgica do ser humano, desde a infancia até a idade adulta, aler-
tando para a relevancia da participagdo do profissional nao s6 pelo seu desempenho técnico
correto, mas, principalmente, pela habilidade de saber escutar com atengéo as queixas dos
pacientes. Essa postura asseguraria a coleta de todas as informag¢des necessarias, visando a
alcancar o diagndstico, sempre atentando para a necessidade da constitui¢ao de uma equipe
integrada e multiprofissional para o atendimento aos individuos portadores de disttrbios
psicologicos. Deve-se a ele a expressdo “odontologia psicossomatica’, definida como a rela-
¢ao do bem-estar mental com a satude e a integridade dos tecidos bucais.

A pesquisa sobre os fatores etiologicos das doengas bucais conduziu Campbell (1945)
ao estudo da influéncia dos mecanismos psicossomaticos nas patologias da cavidade oral,
que extrapolam seus limites. A expressao “medicina oral’, introduzida por ele, buscou tra-
duzir uma compreensdo do paciente tanto nos aspectos fisicos quanto nos mentais, na
perspectiva de explicar a maneira pela qual o estresse, a ansiedade, o medo e outras tantas
emoc¢des humanas participam do aparecimento e da progressao de doencas bucais. A partir
desse pressuposto, admitiu que os estados emocionais afetavam, provavelmente, os niveis



de célcio e de outras substancias presentes nos fluidos corporais dos seres humanos, alte-
rando, particularmente, a contagem das células brancas e vermelhas do sangue. Também
na saliva, essas alteragdes podem ser percebidas pela mudanca do pH e pelo aumento da
viscosidade dessa secre¢do. Ao estresse associam-se os disturbios oclusais, que interferem
na integridade dos tecidos periodontais. Para Campbell,!” a histéria médica do paciente
envolve nao sé os fatos recentes relativos a satide em geral, como também os pregressos e
os antecedentes familiares. O papel do dentista ¢ o de um investigador que garimpa, na fala
do paciente, os pontos convergentes para o estabelecimento do diagndstico e a posterior
elaboragdo do plano de tratamento.

Na década de 1940, Burstone (1946) e Miller e Firestone (1947) avaliaram como os
fatores psicossomaticos influenciam na etiologia das doengas bucais, ficando patente que
tém um papel decisivo nas dores orofaciais, no trauma oclusal e nos habitos nocivos ao
periodonto. Burstone (1946) constatou, pela primeira vez, a reducéo do fluxo salivar por in-
fluéncia psiquica, em situagdes de ansiedade e de medo, assim como a alteragdo qualitativa
da saliva durante os estados emocionais anormais, resultando em alteragdo da composi¢do
desse fluido, com reflexo direto sobre o pH. Pacientes portadores de psicose maniaco-de-
pressiva apresentaram uma reduc¢io do fluxo salivar e um nivel de pH mais baixo do que o
normal e, em esquizofrénicos, constatou-se sialorreia.

De acordo com as observagoes de Miller e Firestone (1947), os fatores psicossomaticos
podem interferir na saide bucal, particularmente na condi¢ao periodontal, resultando em:
(i) vasoconstricgao local com implicagdo na difusao reduzida dos nutrientes e no gradiente
de oxigénio; (ii) desenvolvimento de habitos nocivos, voluntaria ou involuntariamente, que
influenciam, de forma direta, a satide dos tecidos periodontais, tais como: roer unhas, mor-
der caneta, lapis, labios ou bochechas, projetar a lingua para a frente na fala e na deglutigao
- lingua protatil, degluti¢ao atipica —, ocluir traumaticamente os dentes repetidas vezes; (iii)
pressao anormal no fechamento da boca com compressao dental acentuada; (iv) mudanca
de habitos alimentares com predominancia de alimentos apimentados, frutas citricas em
grande quantidade, etc.; (v) transtornos na alimentagdo com ingestdo de quantidades mini-
mas de alimento, tal como ocorre com os portadores de anorexia e tlceras; (vi) negligéncia
na higiene bucal; (vii) altera¢des nos niveis de calcio plasmatico, substancia fundamental
para o equilibrio do metabolismo dos tecidos periodontais.

Apos minuciosa andlise de nove estudos experimentais, em que os pesquisadores ava-
liaram a correlacdo entre o estresse emocional, a ansiedade e os distirbios mentais frente
a doenga periodontal, Gupta (1966, p. 416) concluiu que “os fatores psicossomaticos tém
influéncia na etiologia das doengas periodontais” As amostras utilizadas nesses estudos
contemplaram dois grupos, a saber: o grupo teste, formado por pacientes com problemas
mentais, e o grupo controle, formado por individuos sadios, tendo-se constatado uma cor-

1 " Campbell destaca o papel da boca como elo de ligagdo do homem com o mundo, porque é por meio dela
que entram os alimentos que sustentam o corpo, e por ela saem as palavras, o alimento da alma.
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relagdo estatisticamente significativa do estresse e da ansiedade com a gengivite ulcerativa
necrosante. No entender desse autor, a extensao e a severidade da doenca periodontal pro-
vavelmente dependem do tipo, da duragdo e da extensao do agente estressante, como tam-
bém da capacidade adaptativa dos tecidos bucais. Ainda segundo ele, seriam necessarias
novas pesquisas que viessem a demonstrar como os sistemas neural, vascular e enddcrino,
que sofrem a influéncia do estresse, participam do processo de desencadeamento e pro-
gressao da doenga periodontal, configurando-se, ainda, como uma incdgnita o impacto do
fendmeno psicoldgico nos tecidos orais de modo particular, extensivo a todo o organismo
dos individuos.

A prevaléncia da doenga periodontal em pacientes hospitalizados (doentes mentais
estavam incluidos) foi avaliada por Belting (1967), que aplicou o indice periodontal de Rus-
sell, criado na década anterior. A influéncia dos fatores sistémicos no aparecimento e na
progressao das doengas periodontais ja estava bem documentada em estudos transversais
e longitudinais, mas em apenas um deles havia sido referido um aumento significativo na
severidade da doenca periodontal entre pacientes psiquidtricos. Em razao da higiene bucal
precaria e da presenca de calculos, também foram constatadas alteragdes vasculares por
interferéncia do sistema nervoso autonomo.

Nos anos 1990, a tendéncia foi avaliar a associa¢ao dos fatores psicossociais, tais como
o estresse e a ansiedade, com a imunossupressao, que, alterando a susceptibilidade do hos-
pedeiro, induz a uma maior vulnerabilidade a doengas, a periodontal em particular (MON-
TEIRO DA SILVA et al,, 1996; MONTEIRO DA SILVA; NEWMAN; OAKLEY, 1995; MOSS
etal.,, 1996).

REPERCUSSAO DOS TRANSTORNOS MENTAIS E COMPORTAMENTAIS
NO SISTEMA ESTOMATOGNATICO

DESORDENS GUSTATIVAS

O reconhecimento do sabor dos alimentos ou paladar pode estar alterado por diferen-
tes motivos, quais sejam envelhecimento, alteragées hormonais femininas, uso de medica-
mentos e disfuncdo salivar, entre outros (WANG; MINATOGAWA; TAVARES JUNIOR,
2006). Justifica-se, assim, a inclusdo, da descrigdo das alteragdes gustativas, principalmente
pelo fato de o uso diario de antipsicéticos tipicos, que é a realidade dos pacientes psiquidtri-
cos, poder causar efeitos deletérios sobre o suprimento nervoso orofacial (nervo facial) nos
seus aspectos quimiossensorial e motor, segundo Alexander e Brown (1976).

A saliva exerce um papel importante na percep¢ao do paladar, embora essa caracte-
ristica possa ser mantida na falta de fun¢ao das glandulas salivares maiores, e queixas de
disgeusia e hipogeusia estarem aumentadas em pacientes com diminui¢do da fungdo das
glandulas salivares. O sabor é a combinagdo do paladar, do olfato e da sensagao trigeminal
(NEVILLE et al., 2007). As alteragdes no paladar estdo descritas no Quadro 5, em que estdo
incluidos os diferentes termos utilizados na literatura cientifica, exemplificando-se a causa



dessas alteracdes oriundas de fontes bucais ou extrabucais, que requerem criteriosa anam-

nese pelo dentista.

Quadro 5 - Paladar normal, alterages gustativas e suas causas

Designagao Defini¢ao Causas
Paladar normal | Normalidade do paladar Individuo saudavel, qualquer faixa etdria
Hipogeusia Paladar diminuido Doenga de Parkinson e Alzheimer
Disgeusia Distorgao do paladar com ou | Ma higiene bucal e uso de medicamentos (antidepressivos, anti-
sem estimulo presente hipertensivos, anticolinérgicos, antipsicdticos e anti-histaminicos)
Ageusia Perda ou auséncia do paladar | Exposi¢do a substancias quimicas, toxicas ou ndo, traumas

Fonte: Silverman, Eversole e Truelove (2004).

Neville et al. (2007) afirmaram que muitas patologias orais e sistémicas afetam o sistema
gustativo e olfativo, sendo a disfungéo salivar uma delas, assim como o uso de psicofdrmacos,
que podem ter efeito transitério, modificavel ou cronico. Os mecanismos que justificam a
disfun¢do do paladar induzida por medicamentos podem estar associados a causas meca-
nicas tais como desordens do transporte, quando o estimulo ndo pode alcangar o receptor,
problemas sensoriais, quando ocorre um dano nos nervos periféricos ou no sistema nervoso
central (SNC). Conforme Wang, Minatogawa e Tavares Junior (2006), os antipsicoticos tipicos
podem induzir disgeusia — distor¢ao do paladar com ou sem estimulo presente.

Friedlander e Marder (2002), em estudo em que analisaram a percepgdo do paladar
dos participantes da amostra selecionada aos quatro sabores basicos, salgado, doce, amargo
e azedo, concluiram que pode ocorrer alteragao desse sentido especial nos usudrios de an-
tipsicoticos tipicos, particularmente nos esquizofrénicos, na dependéncia do tempo de uso
e da dosagem didria, e levantaram uma possivel associagao entre a ocorréncia de desordens
gustativas e a idade dos pacientes investigados.

Entre as drogas que causam desordens gustativas, Silverman, Eversole e Truelove
(2004) destacaram os agentes de higiene bucal que contém o gluconato de clorexidina, o
diurético e anti-hipertensivo hidroclorotiazida e os antipsicdticos de modo geral, justifican-
do-se, assim, a ocorréncia dessas alteragdes entre os pacientes psiquiatricos.

Essas desordens gustativas sdo registradas mais frequentemente nas mulheres e, em
geral, podem ter associagdo com as variagdes hormonais observadas durante a puberdade,
no periodo menstrual, na gravidez, na menopausa e na fase da pds-menopausa. Mulheres
com mais de 50 anos relataram alteragdo no sabor dos alimentos, particularmente em rela-
¢do ao salgado, ao picante e ao amargo, conforme Steinberg (2001), que descreveu a saude

bucal das mulheres.

ALTERACOES OROFACIAIS DE MOVIMENTO

O diagndstico das alteragdes orofaciais de movimento passa pela necessidade de ava-
liagdo do suprimento nervoso da regiao orofacial, por meio da anélise da fun¢ao motora do
nervo facial nas suas por¢des superior e inferior. Para a avaliagdo funcional do nervo facial
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deve-se solicitar ao individuo: elevar, aduzir ou abaixar os supercilios, fechar os olhos, di-
latar ou contrair o nariz, fechar a boca e fechar e projetar os labios (NEVILLE et al., 2007).
Deve-se observar, também, se o paciente é capaz de enrugar a testa, levantar e franzir as
sobrancelhas, fechar e abrir os olhos — fung¢des associadas ao nervo facial superior -, e se é
capaz de sorrir e mostrar os dentes e de enrugar os ldbios assobiando - fungdes do nervo
facial inferior (ALEXANDER; BROWN, 1976).

Friedlander e Liberman (1991) constataram que os antipsicéticos tipicos ou de primei-
ra geragdo aplicados no tratamento dos pacientes psiquidtricos podem apresentar efeitos
adversos extrapiramidais, associados ao antagonismo desses psicofarmacos com os recep-
tores da dopamina (D,), fundamentais para o equilibrio do sistema extrapiramidal, com
manifestagdes também presentes na regido orofacial.

Conforme Aratjo e Sena (2011), os efeitos colaterais dos antipsicoticos sdo sindromes
extrapiramidais (SEP) agudas e cronicas. Nas sindromes extrapiramidais agudas, podem
ser registrados os seguintes sinais: parkinsonismo (triade classica: tremores, rigidez e bra-
dicinesia), acatisia, distonia aguda (contragao brusca de um grupo muscular), sindrome de
coelho (rabbit syndrome) ou mussitagio e Pisa-syndrome (postura semelhante a da Torre de
Pisa). Sao sinais registrados nas sindromes extrapiramidais cronicas: discinesia tardia (mo-
vimentos involuntdrios hipercinéticos anormais potencialmente irreversiveis e associados
ao aumento da mortalidade), distonia tardia (torcicolo, trismo, protrusdo da lingua, crises
oculogiras, opistotono) e acatisia tardia. Portanto, os usudrios rotineiros desses psicofarma-
cos necessitam do monitoramento dos efeitos colaterais associados, que podem justificar a
mudanga da terapéutica ou a redugao na dosagem pelo psiquiatra responsavel.

Independentemente do psicofirmaco prescrito no tratamento psiquiatrico, Clark e
Ram (2007) apontaram quatro desordens motoras hipercinéticas involuntarias que afetam
a regido orofacial, quais sejam: bruxismo, distonia oromandibular, discinesia e reagoes ex-
trapiramidais do tipo distonico induzidas por medicagdo. Cabe citar Saisu et al. (2014),
que descreveram um caso clinico de distonia oromandibular induzida por antipsicoticos e
consideraram que essa desordem de movimento é um desafio diagndstico, em virtude da
auséncia de um gold standard (teste diagndstico ou biomarcador) para validar o diagndsti-
co. Esses transtornos dos movimentos induzidos por antipsicéticos tipicos foram também
descritos no caso de uma paciente de 17 anos que utilizou 10 comprimidos de haloperidol
(5 mg) numa tentativa de suicidio e apresentou, oito horas apos a overdose, um quadro
de deslocamento bilateral da articulagdo temporomandibular (ATM) (ZAKARIAEI et al.,
2012).

Ressalte-se que individuos com saude mental também podem apresentar quadros cli-
nicos compativeis com distonia oromandibular (confundida com DTM), bruxismo, espas-
mos hemifaciais e manifestagdes psicologicas (BALASUBRAMANIAM et al., 2008).

Segundo estudos na area da psicofarmacologia relacionada com a satide bucal, os usu-
arios de antipsicoticos convencionais podem apresentar os seguintes sintomas extrapirami-
dais: tremores em repouso, movimentos mastigatorios com estalar dos labios e espasmos



musculares na regiao de cabega e pescogo. Tanto os medicamentos do grupo farmacolégico
das butirofenonas quanto o das fenotiazinas produzem efeitos colaterais, porém o haloperi-
dol (do grupo das butirofenonas) é a droga que mais interfere sobre a motricidade (ELTAS
et al.,, 2013; KEDEBE; KEMAL; ABERA, 2012; KISELY et al., 2011).

DISFUNCAO TEMPOROMANDIBULAR (DTM)

Alteragoes orofaciais de movimento associadas ao uso diario de psicofarmacos, parti-
cularmente dos antipsicéticos tipicos, podem repercutir na articulagao temporomandibular
(ATM), dando origem a disfun¢do temporomandibular (DTM), cujos sintomas costumam
ser dor na ATM, dor miofacial, estalidos, limitagdo na abertura da boca ou desvio mandi-
bular ao abrir a boca. Quando existe um mau relacionamento entre as estruturas dsseas e
os contatos dentarios, como nas situacdes clinicas de desarranjo oclusal, pode haver uma
influéncia fisica no funcionamento dos musculos da mastigacao, das suas fibras, das suas
unidades motoras, além das estruturas circunvizinhas. Sendo assim, os disturbios morfo-
légicos e funcionas da cavidade bucal influenciam na agao esqueleto-motora dos musculos
mastigatorios, levando a uma quebra da homeostasia anatdmica e neuroldgica orofacial,
afetando nao s6 o sistema estomatognatico como a satide geral do paciente (PEREIRA;
FELICIO, 2005).

A avaliagdo do grau de severidade da disfun¢ao temporomandibular (DTM) em in-
dividuos que buscam por atendimento odontoldgico pode ser realizada pela aplicagdo do
indice anamnésico preconizado por Fonseca et al. (1994), que, apesar do seu carater subje-
tivo, pode ser considerado como um indicativo da necessidade de exames mais apurados,
para a confirmacao da gravidade do acometimento da articulagao temporomandibular que
apresente sinais/sintomas compativeis com a DTM.

Os transtornos temporomandibulares ja foram objeto de analise em pacientes esqui-
zofrénicos, como no estudo de caso-controle realizado por Velasco-Ortega et al. (2005a)
em um hospital psiquiatrico, tendo como amostra 50 esquizofrénicos usuarios de psicofar-
macos (72% utilizavam antipsicéticos tipicos) e 50 adultos mentalmente saudaveis assisti-
dos na Faculdade de Odontologia da Universidade de Sevilha. O diagndstico da DTM foi
realizado utilizando-se o protocolo sugerido pela OMS que considera os sintomas: 0=sem
sintomas;1=ocorréncia de estalidos, dor ou dificuldade na abertura ou fechamento da boca
uma ou mais vezes por semana; 9=ndo registrado; e os sinais: O=sem sinais;1=ocorréncia
de estalido, sensibilidade (a palpagdo) ou mobilidade mandibular reduzida (abertura <30
mm); 9=ndo registrado). Observou-se que 32% dos esquizofrénicos apresentavam sintomas
de DTM; 24% relataram estalidos articulares na abertura e fechamento da boca; e 8%, deslo-
camento anormal da mandibula ao abrir a boca. Entre os componentes do grupo controle,
apenas 8% relataram estalidos na ATM. Os autores concluiram que os pacientes esquizofreé-
nicos constituem uma populagéo de risco para DTM, por apresentarem maior prevaléncia
e severidade dessa patologia do que individuos normais.
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A prevaléncia de DTM em esquizofrénicos também foi alvo do estudo de caso-con-
trole realizado por Gurbuz, Alatas e Kurt (2009) em Istambul-Turquia, para o qual foram
selecionados 339 esquizofrénicos e 107 adultos com saude mental. Os sinais e sintomas da
DTM foram analisados utilizando-se os Critérios diagndsticos de pesquisa em disfungdo tem-
poromandibular (RDC/TMD do inglés Research diagnostic criteria for temporomandibular
disorders) e os resultados apontaram uma alta prevaléncia de DTM nos pacientes esquizo-
frénicos (284/339; 83,7%), caracterizada principalmente pela dor a palpacédo (p=0,006) e
pelos estalidos articulares (p=0,002).

Para verificar a influéncia da condi¢do mental na saude bucal, particularmente na
ATM, AL-Mobeeriek (2012) avaliou 100 pacientes psiquidtricos assistidos regularmente em
uma clinica na Ardbia Saudita e comparou os resultados obtidos com os de 84 voluntarios
psicologicamente normais. A dor muscular, os estalidos, a crepitagio na ATM, a limita-
¢do na abertura da boca, a presenca de bruxismo e de hébitos nocivos como roer unhas e
morder labios e bochechas foram os critérios analisados em ambos os grupos que compu-
seram a amostra. Segundo os resultados obtidos, a condi¢ao de satde bucal dos pacientes
psiquiatricos era pior do que a de individuos saudaveis, e esses pacientes com necessidades
especiais tém maior probabilidade de ter alteracdes bucais. Os achados na ATM valoriza-
ram a prevaléncia da sensibilidade dolorosa nos musculos mastigatérios detectada em 37%
e 22,6% nos grupos caso e controle, respectivamente, destacando-se a dor no musculo tem-
poral presente em 50% dos pacientes psiquidtricos e em 44,1% dos voluntdrios saudaveis.
A crepitagao estava presente em 25% dos pacientes do grupo caso e em 27,4% do grupo
controle, e apenas um paciente psiquidtrico apresentou limitagdo na abertura da boca. O
bruxismo e o apertamento dentario foram as parafun¢des mais comuns em ambos os gru-
pos (34,5% no controle e 27% no caso).

Na América Latina, realizou-se um estudo transversal que objetivou detectar as lesdes
bucais mais prevalentes em 65 pacientes psiquidtricos hospitalizados em uma instituicéo de
Caracas-Venezuela. A presenca de DTM foi descrita, e 36,92% dos participantes relataram
ruidos articulares e 10,76% acusaram dor muscular, particularmente quando o musculo
temporal era submetido a palpagdo. Entre os habitos parafuncionais mais prevalentes, os
autores citaram o bruxismo, a onicofagia e o habito de morder a bochecha, levando a con-
clusdo de que, nesses pacientes, as alteragdes bucais sao mais frequentemente diagnostica-
das do que em individuos com satide mental e apontaram a necessidade da implantacio
de programas de satide bucal, com o comprometimento de toda a equipe multidisciplinar
envolvida na atengio a saide mental (MORALES-CHAVEZ; RUEDA-DELGADO; PENA-
-OROZCO, 2014). Cabe lembrar que, entre as perguntas que compdem o questiondrio
anamnésico preconizado por Fonseca et al. (1994) e adotado na presente pesquisa, estdo
listados os questionamentos sobre as dores musculares, os ruidos articulares e o habito de
ranger ou apertar os dentes para a elabora¢ao do indice DTM.

Sao raros os estudos que avaliaram a presenca de DTM em esquizofrénicos usuarios de
antipsicoticos tipicos. Cabe destacar o artigo de revisao publicado por Aratjo et al. (2014)



que alertou sobre o papel decisivo dos efeitos adversos desses psicofirmacos no apareci-
mento da DTM, associada a dor de cabega constante, referida por portadores dessa patolo-
gia mental. Os autores concluiram que é um grande desafio diagnosticar e tratar a DTM em
pacientes esquizofrénicos usuarios de psicofarmacos que podem provocar efeitos extrapi-
ramidais, uma vez que, usualmente, esses eventos nao sao registrados nos prontudrios mé-
dicos. Além disso, apontaram a necessidade de avaliagao criteriosa, quando houver queixa
de dor orofacial e sugeriram a desmistificagdo de que esquizofrénicos sdo insensiveis a dor,
esclarecendo que as crepitagoes na ATM por eles relatadas podem néo ser fruto de alucina-
¢Oes ou delirios. Dada a impossibilidade da suspensdo do uso de medica¢des que controlam
os sintomas da esquizofrenia, indicam, ainda, como fundamental o monitoramento desses
pacientes, incluindo avaliacdes pontuais da regido orofacial nas consultas médicas.

CARIES E PERDAS DENTARIAS EM PACIENTES PSIQUIATRICOS

Em que pese a literatura ndo tratar das anomalias intraorais como sendo exclusivas
de individuos com transtornos mentais e comportamentais, os trabalhos de Sasseti et al.
(1968) e de Sznajder (1974) salientam uma série de manifestagdes de patologias bucais que
sao consideradas mais frequentes ou mais severas nessa parcela da populagio, tais como:
carie, doenga periodontal, maloclusdo, bruxismo, traumatismos dentdrios, anomalias na
morfologia dentdria, hipoplasia de esmalte, microdontia, ma posi¢do dental nos arcos e
musculatura perioral flacida, acarretando mau selamento labial e respiracdo bucal. A pre-
caria higiene bucal desses pacientes favorece o acimulo do biofilme dentdrio e de restos
alimentares, resultando numa alta prevaléncia de carie, edentulismo e doenga periodontal.

O citado estudo de Al-Mobeeriek (2012) avaliou, também, o indice CPO-D dos 100
pacientes psiquidtricos pesquisados e dos 84 voluntarios psicologicamente normais. Como
ja visto, a condi¢do de saude bucal dos pacientes psiquidtricos era pior do que a de indivi-
duos saudaveis e, entre as alteragdes bucais mais provaveis naqueles pacientes com necessi-
dades especiais, incluia-se a incidéncia de caries.

Os resultados obtidos em estudo transversal para avaliacao do indice de carie, tendo
como amostra 65 usudrios de diferentes psicofarmacos, inclusive dos antipsicoticos tipicos,
mostraram que 56,92% dos pacientes tinham cdrie em pelo menos um dente, mas a presen-
¢a da carie ndo foi correlacionada com nenhuma medicacio especifica, apesar de a xerosto-
mia ser citada como um dos efeitos colaterais tanto do haloperidol quanto da clorpromazi-
na, ressalvando-se que 39 pacientes (39/65; 60%) eram esquizofrénicos e 9 psicéticos (9/65;
13,85%) (MORALES-CHAVEZ; RUEDA-DELGADO; PENA-OROZCO, 2014).

A satde bucal de pacientes esquizofrénicos assistidos em ambiente hospitalar, com
periodos de internagao prolongados, quando comparada com a de individuos com necessi-
dades especiais e com a da populagao de modo geral apresentou um elevado indice de carie,
mais alto do que o observado na populagdo com satde mental, e os autores desse estudo
alertaram para a necessidade de se realizar, de maneira sistematica e organizada, um trata-
mento preventivo e curativo junto a pacientes portadores de esquizofrenia. Os resultados
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obtidos apontaram que o tempo de hospitalizagdo teria impactado no nimero de dentes
perdidos, fato esse que, em ultima analise, teria influenciado o aumento do indice CPO-
-D entre esses pacientes, que sdo os que mais requerem internagdo hospitalar e para cujo
tratamento os psicofairmacos de primeira escolha sdo os antipsicéticos tipicos e atipicos,
conforme avaliagdo médica. Cabe ainda ressaltar que o niimero de dentes restaurados foi
menor nos esquizofrénicos do que nos dos outros grupos da amostra analisada e que esses
pacientes também apresentavam as piores condi¢oes de saude bucal (CHU et al., 2012).

A presencga de caries em pacientes com distirbios mentais assistidos no Servigo de
Odontologia de um hospital psiquiatrico no México foi avaliada por Hernandez Sudste-
gui e Cedefo (2002), com o objetivo de despertar o interesse dos odontélogos lotados na
instituicao para a necessidade de realizagdo do tratamento preventivo/curativo nesses in-
dividuos, de modo a evitar a ocorréncia de patologias bucais mais graves, como a celulite
facial, originada pelo avango da lesdo cariosa ndo tratada a tempo. Essa recomendagao foi
embasada na constatacao da alta frequéncia de carie nesses pacientes, independentemente
da doenga mental diagnosticada, porém sob o argumento de que as condi¢des sistémicas e
locais nesses individuos podem ser fatores de risco para o aparecimento e a progressao da
carie dentaria.

A partir dos resultados obtidos por Eltas et al. (2013), que ndo apontaram diferenca es-
tatisticamente significativa em relagao ao indice CPO-D (pX0,05) entre os grupos formados
por usudrios de antipsicoticos tipicos e usuarios de antipsicéticos atipicos, ficou evidencia-
do o papel deletério desses psicofarmacos sobre a saude bucal dos pacientes psiquiatricos,
denotando a consonéancia do estudo com as tendéncias recentes nas pesquisas em saude
publica. Dessas pesquisas resultaram recomendagdes para a reorientagao da abordagem vi-
sando a melhorar a saude bucal de pacientes psiquidtricos, a partir da inclusdo do dentista
na equipe multidisciplinar envolvida na assisténcia a saude mental e do empoderamento
desses individuos na perspectiva do autocuidado. Segundo esses autores, pacientes mais
informados, envolvidos e responsabilizados podem interagir de modo mais eficaz com os
profissionais de sadde e, assim, realizar agdes que produzam resultados positivos para sua
saude mental e geral.

No Brasil, apds a reforma psiquiatrica, existem outras modalidades de assisténcia a
saude mental que ndo a hospitalocéntrica, porém, nas residéncias terapéuticas, o indice
de carie também ¢ elevado, segundo estudo elaborado na regiao Nordeste, que avaliou a
saude bucal de 38 individuos. Nesse grupo, os valores do indice CPO-D obtidos ficaram
acima de 4,4, valor considerado elevado pela OMS, tendo sido o componente “perdidos”
o maior representante desse indice, seguido do componente “cariados”. Além disso, foram
identificadas varias perdas dentais com indicacdo da necessidade de proteses parciais. Tais
resultados podem ser atribuidos a inadequada higiene bucal relacionada com o compro-
metimento motor resultante do uso de psicofairmacos e a dificuldade de acesso a servigos
odontoldgicos. Esse estudo indicou a necessidade de uma adequada atengdao odontoldgica
aos portadores de transtorno mental e comportamental, que nao sao incluidos nos progra-



mas de satde bucal implementados em nivel federal, estadual ou municipal. Esse descaso
histdrico alia-se a falta de formagao de profissionais da area da saude bucal para atender a
tal demanda (JAMELLI et al., 2010).

Outro estudo, realizado em Sao Paulo, avaliou a satide bucal e 0 uso dos servicos odon-
tologicos de individuos mentalmente sauddveis mas excluidos sociais e concluiu que os
piores indices de necessidades em saude refletem privagdes sociais associadas a falta de
programas de promogao de satde, inclusive de saude bucal, que implica o dificil acesso aos
servicos odontoldgicos (JUNQUEIRA et al., 2012).

Os resultados desses estudos adequam-se ao perfil da atengdo a satde bucal prestada
nos servigos publicos brasileiros, nos quais, segundo o Ministério da Saude, a exodontia
corresponde a 22% do computo geral dos procedimentos odontolégicos realizados.

DIAGNOSTICO PERIODONTAL EM PORTADORES DE TRANSTORNOS MENTAIS

E COMPORTAMENTAIS

Para o diagndstico das doengas periodontais, os pardmetros clinicos e os indices epi-
demioldgicos sdo os mais aplicados, tanto na clinica didria como em pesquisas cientificas.
Na maioria dos estudos sobre esse tema, a avaliacdo da perda do nivel de inserc¢do clinica
tem sido o parametro clinico mais utilizado, assim como os indices de placa visivel-IP (SI-
LNESS; LOE, 1964) e o indice de sangramento gengival a sondagem (SS) (AINAMO; BAY,
1975), que sdo os mais correlacionados com o aparecimento e a progressao da doenga pe-
riodontal. O sangramento gengival a sondagem ¢ considerado um indicador da presen¢a
da doenga periodontal mas ndo de sua severidade. A partir desse parametro, analisa-se a
capacidade de o paciente realizar o controle adequado do biofilme dentario, determinando-
-se, assim, a resposta do hospedeiro ao desafio bacteriano e a adesiao do paciente ao sis-
tema de reavaliacdes, na etapa da terapia periodontal de suporte. Embora nio tenha sido
estabelecido um nivel aceitavel de prevaléncia de sangramento gengival a sondagem acima
do qual exista um risco maior para a recorréncia da doenga, uma prevaléncia de 25% dos
sitios examinados com sangramento a sondagem ¢ o ponto limite entre os pacientes com
estabilidade periodontal mantida por quatro anos; e pacientes com recorréncia da doenca,
individuos com médias baixas de percentagem de sangramento a sondagem (<20% das su-
perficies), podem ser considerados pacientes de baixo risco para a recorréncia. Por outro
lado, segundo Lang e Tonetti (2003), pacientes com uma média entre 20% e 30% podem ser
considerados de alto risco para a progressao da doenga.

Em pesquisa que comparou os escores dos indices de sangramento gengival a sonda-
gem de usudrios de antipsicdticos tipicos (ApT) e atipicos (ApA), os escores desse indice
foram significativamente mais elevados no grupo dos usuérios de ApT do que no grupo
que utilizava ApA (p<0,001), indicando, desse modo, o efeito prejudicial desses psicofar-
macos a saude periodontal dos pacientes psiquiatricos. Cabe ressaltar que a maioria dos
participantes do grupo dos usudrios de ApT apresentou comprometimento da motricidade,
prejudicando sobremaneira a execugao da correta higiene bucal. Acrescente-se que os psi-
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cofarmacos podem interferir no fluxo salivar, reduzindo-o ou aumentando-o na dependén-
cia do grupamento farmacoldgico. O tempo de uso desses psicofarmacos também foi objeto
de analise, tendo-se observado que quanto maijor o tempo (de 5 a 6 anos), pior a condi¢édo
bucal do usudrio, justificando-se, assim, a necessidade do acompanhamento longitudinal
dos usudrios dessas medicagdes, que podem induzir alteragdes no sistema estomatognatico,
com o aumento da prevaléncia das doencas bucais (gengivite, periodontite, cérie) e das dis-
fungoes temporomandibulares (ELTAS et al., 2013).

Os primeiros estudos que avaliaram a ocorréncia de doenga periodontal em individuos
com disturbio mental internados foram realizados na década de 1970, com a observagdo da
higiene bucal, que Svatun e Gjermo (1978) consideraram deficiente. Também se constatou,
em trabalho de O’'Donnell e Cohn (1984), a presenga de gengivite generalizada na maioria
dos individuos pesquisados e grande acimulo de biofilme dental e de calculo, decorrentes
do descaso com a higiene bucal e da dificuldade de acesso aos servi¢os odontoldgicos.

A doenga periodontal ¢, provavelmente, o maior problema bucal de pacientes com
transtornos mentais e comportamentais internados, concluiram Tesini e Fenton (1976), ao
comparar a ocorréncia dessa doenga em pacientes internados com os assistidos em nivel
ambulatorial; nos primeiros, a prevaléncia era maior, apesar dos cuidados com a higiene
bucal propiciados pelo corpo de enfermagem institucional.

Também foi constatada uma alta prevaléncia da doenca periodontal em pacientes es-
quizofrénicos internados em um hospital espanhol, quando comparados com o grupo de
pacientes controle com saide mental. O indice comunitario das necessidades de tratamento
periodontal (ICNTP), desenvolvido por iniciativa da OMS, foi o indice epidemioldgico uti-
lizado, tendo sido realizada a sondagem periodontal em todos os dentes do sextante ou em
determinados dentes-indice selecionados (conduta recomendada para levantamentos epi-
demioldgicos). Nos pacientes esquizofrénicos, foi registrado um maior nimero de sextantes
excluidos (1,64 vs 0,42) e uma maior prevaléncia de bolsas periodontais com profundidade
moderada (25,6% vs 22,4%); por outro lado, os pacientes de controle tinham uma maior
prevaléncia de calculo (69,4% vs 60,5%) e bolsas rasas (6,1% vs 4,7%). As condi¢des perio-
dontais mostraram uma tendéncia ascendente com a idade. Os homens (esquizofrénicos e
sadios, 32,4% e 31,3%, respectivamente) tiveram maior prevaléncia de bolsas periodontais
do que as mulheres (22,2% e 23,5%). Além disso, esse estudo demonstrou uma maior preva-
léncia e extensdo da periodontite entre os fumantes (esquizofrénicos e sadios). A alta preva-
léncia dessa doenga entre tais pacientes foi associada a falta de coordenagao motora, o que
dificulta a execu¢do das manobras para uma higiene bucal eficiente. Foi possivel concluir
que a relacao entre problemas periodontais e mentais deve ser um campo de investigacao
epidemioldgica e clinica para o conhecimento da histdria natural das doengas periodontais
(VELASCO-ORTEGA et al., 2005b).

Individuos portadores de distirbios mentais, particularmente os idosos, podem apre-
sentar, segundo Small (1984), alteragdes da satide bucal em razao do comprometimento do
grau de cooperagao para a efetivagdo dos procedimentos odontolédgicos, face a deméncia e/



ou a depressdo instaladas. O autor destacou ainda a possibilidade de pacientes idosos em
estado considerado de paranoia, ansiedade e uso abusivo de bebida alcoolica apresentarem,
a semelhanca dos primeiros, ressonancia na cavidade oral. Nessa populagéo, foi comum a
ocorréncia de xerostomia e doenga periodontal, em consequéncia de efeitos colaterais de
antidepressivos — medica¢oes que reduzem o fluxo salivar -, de comprometimento psico-
motor causado pelo uso didrio de antipsicoticos tipicos e da desmotivagao para execugao
das atividades da vida didria, tais como vestir, calgar, cuidar da higiene corporal, entre ou-
tras. Pacientes idosos com ansiedade desenvolvem hébitos mérbidos, a exemplo do bruxis-
mo céntrico e excéntrico, com repercussdes nocivas no periodonto.

A esquizofrenia pode, portanto, ter repercussoes bucais, tais como: diminui¢ao do flu-
xo salivar, aumento na incidéncia de cérie e doenga periodontal, parotidite ocasional, atri-
¢do dental e trauma associado a movimentos maxilofaciais causados pela discinesia tardia
- perturbagdo do poder de movimentagdo -, percebida por agitacdo generalizada, por tre-
mores — COMo ocorre com os pacientes com parkinsonismo —, por espasmos nos musculos
do pescogo e, ainda, por trismo, disfun¢do na degluticdo e protrusao da lingua. Os pacientes
esquizofrénicos requerem extremo cuidado no atendimento odontolégico, porque, sendo
usuarios de medicacdo antipsicotica (neurolépticos), pode acontecer uma interagdo com
os anestésicos locais com vasoconstrictores, levando até mesmo a depressdes respiratorias
(ADA, 1993).

Esquizofrénicos utilizam, na maioria dos casos, medicamentos que tém repercussoes
danosas no sistema orofacial, como, entre outros, atestaram Friedlander e Liberman (1991).
A esquizofrenia apresenta sintomas positivos e negativos para a saide bucal, sendo os nega-
tivos desastrosos, porque geram atitudes de desanimo e desmotivacdo que podem leva-los
a relegar a segundo plano os cuidados com a higiene corporal. Algumas das medicagdes
administradas provocam uma redugdo no fluxo salivar, atribuida a sua a¢do anticolinérgi-
ca, causando uma rapida progressdo das cdries e da doenga periodontal. Outras provocam
sialorreia diurna e noturna, que dificulta o controle da degluti¢ao do volume total da saliva
produzida, resultando em constrangimentos impostos a esses pacientes por manifestagdes
de preconceito. Apos duas semanas de uso, esses efeitos tendem a desaparecer. Para esses
mesmos autores, ¢ comum, entre os esquizofrénicos, delirios hipocondriacos em que o ful-
cro é a boca, quando tais pacientes descrevem sensagdes de “vermes na boca’, ou dizem
estar “ouvindo o som de suas restauragdes”. Foram constatados, ainda, episodios de auto-
mutilagao orofacial, provocados por escoriagoes na gengiva decorrentes das unhas afiadas
ou pela aplicagdo de substancias causticas.

Em pesquisa que comparou a condigdo periodontal de pacientes em sofrimento men-
tal com a de individuos mentalmente saudaveis, foi diagnosticada a periodontite na maioria
dos individuos dos dois grupos, tendo-se observado perda de inser¢ao clinica de 9-11 mm
em 10,3% dos 165 pacientes internados e a influéncia do tempo de internagéo na severida-
de e extensdo da doenca periodontal (GOPALAKRISHNAPILLAIL; IVER; KALANTHA-
RAKATH, 2012).
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RISCO PERIODONTAL

A investigagdo da resposta do hospedeiro considerando-se a avaliagdo de fatores de
risco, de fatores de severidade e de fatores de progressao pode contribuir para o diagnds-
tico periodontal com embasamento na etiopatogenia. Alguns estudos tém mostrado que a
distribuigdo da doenga periodontal e o seu risco nao sao semelhantes se se comparam in-
dividuos de uma mesma populagéo. Isso se deve, dentre outros fatores, a existéncia de dife-
rentes desfechos clinicos para definir uma unica doenga (BAELUM et al.,, 1996; BORRELL;
PAPAPANOU, 2005; OPPERMANN et al., 2005). Ha indicios de que a doenga periodontal
seja mais prevalente em paises em desenvolvimento (SUSIN et al., 2004) e em grupos caren-
tes de populagdes e etnias especificas (ALBANDAR, 2002), quando comparadas com os de
paises desenvolvidos (ALBANDAR; BRUNELLE; KINGMAN, 1999).

A maioria dos estudos que utilizaram amostras constituidas por individuos portado-
res de transtornos mentais e comportamentais (CARVALHO; ARAUJO, 2004; CARVA-
LHO; ARAUJO; CORREA, 2001; ELTAS et al., 2013; JOVANOVIC et al., 2010; KEDEBE;
KEMAL; ABERA, 2012; MORALES-CHAVEZ; RUEDA-DELGADO; PENA-OROZCO,
2014; TANG et al., 2004) afirma que eles podem ser categorizados como de alto risco para
as doengas carie e periodontite. Assim sendo, torna-se de suma importéncia a realizagdo de
estudos epidemioldgicos que objetivem avaliar e determinar as necessidades individuais de
tratamento das populag¢des, colaborando-se para um melhor esclarecimento dos fatores de
risco para a doenca periodontal e a elaboragao de programas especificos de satude bucal. A
quantificagdo do risco periodontal evita subtratamento ou tratamento excessivo, auxiliando
o profissional na individualiza¢ao do planejamento do tratamento e na periodicidade das
consultas de retorno do paciente.

No entanto, ainda ndo estd estabelecido um método de avaliacdo de risco confiavel a
ser aplicado ndo so6 para o diagnostico periodontal, mas também para a defini¢do de inter-
vengoes profissionais que objetivem a reducao do risco as doengas periodontais. Percebe-se,
em consequéncia, um alto grau de varia¢ao na escolha e aplicagdo da metodologia ideal,
entre clinicos gerais e até entre periodontistas (PAGE et al., 2003; PERSSON et al., 2003).
Alguns modelos de avaliagdo de risco estao em destaque, utilizando-se parametros distin-
tos. Diferenciam-se desde um questionario simplificado (SCHUTTE; DONLEY, 1996) a
modelos mais complexos, como os diagramas funcionais de risco periodontal (CHANDRA,
2007; LANG; TONETTI 2003; RENVERT; PERSSON, 2004), o calculo de risco periodon-
tal condicionado a uma ferramenta de computador (PAGE et al., 2003).

A avaliagdo do risco individual a periodontite pode, também, ser sistematizada, consi-
derando-se o grande nimero de marcadores e fatores de risco existentes. O modelo criado
por Lang e Tonetti (2003) na Universidade de Berna-Sui¢a, denominado poligono do risco
periodontal, ¢ uma ferramenta de avaliacao desse risco validada e cientificamente bem esta-
belecida (Figura 1). Com seus seis critérios de avaliacdo permite a andlise de seis grupos de
risco nos seguintes niveis: paciente, elemento dental e face dentaria.



Figura 1 - Poligono de risco para avaliagdo do risco periodontal
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Fonte: Lang e Tonetti (2003)

Disponibilizada no site <http://www.periotools.com/pra/en/index.asp>, essa ferra-
menta possibilita avaliar, simultaneamente, todo o espectro de fatores e indicadores de ris-
co, quais sejam: 1 - porcentagem de sitios com sangramento a sondagem; 2 - numero de
bolsas periodontais com profundidade =5 mm; 3 - nimero de dentes perdidos; 4 - perda
de suporte periodontal em relagdo a idade do paciente; 5 - condigdes sistémicas e genéticas;
6 - fatores ambientais, tais como o tabagismo (nimero de cigarros/dia). Cada parametro
tem a sua propria escala de perfis categorizados como (i) baixo risco, (ii) risco moderado e
(iii) alto risco. A avaliagdo global dos parametros com a utilizagao do diagrama funcional
fornece o perfil de risco total individualizado e determina a frequéncia e a complexidade
dos procedimentos periodontais a serem realizados nas consultas do tratamento periodon-

tal de suporte.
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A avaliagdo global dos parametros pelo diagrama funcional delineia o perfil de risco
total individualizado e determina, ainda, o diagndstico periodontal e o planejamento do
tratamento a ser instituido. Além disso, estabelece a periodicidade das consultas de reava-
liagdo na etapa de terapia periodontal de suporte (TPS) (JANSSON; NORDERYD, 2008;
LANG; TONETTI, 2003; RENVERT; PERSSON, 2004).

O perfil do risco individual com suas trés categorias confere maior precisao ao diag-
ndstico, ao plano de tratamento e ao prognostico, além do que a representagdo grafica desse
perfil pode ser utilizada como material informativo na conscientizagdo do paciente e na
sua motiva¢do para a mudanca de habitos, possibilitando-se, assim, a eliminac¢io de fatores
de risco passiveis de alteragdo: higiene bucal inadequada, fumo e controle metaboélico do
diabetes. O poligono do risco periodontal tem sido aplicado em estudos populacionais, por
exemplo, visando a quantificagao do risco periodontal individual. Nao foram, porém, loca-
lizados, na literatura disponivel, estudos que tenham utilizado esse método na avaliagdo do
risco periodontal para pacientes com necessidades especiais.

Com o objetivo de quantificar o risco periodontal, foram examinados, em Salvador-
-Bahia, individuos com satide mental aplicando-se o citado poligono de risco de Lang e
Tonetti. A amostra foi composta por 37 pacientes assistidos na disciplina de Periodontia
da Faculdade de Odontologia da Universidade Federal da Bahia (FOUFBA), sendo 76%
mulheres e 24% homens, na faixa etaria de 17 a 80 anos. Segundo os resultados obtidos, 22
(59,45%) participantes foram categorizados como de alto risco periodontal, e o fator que



mais impactou esse achado foi o numero elevado de dentes perdidos. Cabe ressaltar que,
nesse estudo, a baixa condig¢do socioecondmica foi associada ao alto risco periodontal. Os
autores concluiram que o baixo nivel socioecondémico de 25 (67,56%) pacientes pode estar
associado ao alto risco periodontal na populagao estudada, porém outras pesquisas a serem
realizadas podem vir a confirmar a afirmativa de que a doenga periodontal seja uma doenca
social (TAVARES et al., 2013).

Ja esta estabelecido na literatura que o fator etioldgico primario da doenga periodontal
¢ o biofilme dentario, e o seu acimulo induz a inflamagao gengival, denotando-se, com isso,
a precariedade da higiene bucal. Tal constatagao justifica a criagdo de programas educacio-
nais de promogao de saude bucal, direcionados também para os portadores de transtornos
mentais e comportamentais internados ou néo, e a avalia¢io rotineira do indice de placa em
pacientes psiquidtricos assistidos em institui¢des publicas e privadas que utilizem diaria-
mente antipsicéticos (ELTAS et al., 2013; JOVANOVIC et al., 2010; MORALES-CHAVEZ;
RUEDA-DELGADO; PENA-OROZCO, 2014). Existem poucas evidéncias de investigacao
comparativa para apoiar a alega¢ao de que nao ha uma disparidade no atendimento odon-
tologico entre pacientes com esquizofrenia, pessoas com outras deficiéncias ou a populagdo
em geral (CHU et al., 2012).

Dada a importancia do tratamento especial que deve ser dispensado a portadores de
transtornos mentais e comportamentais, a American Dental Association (ADA), em ma-
nual especifico (1993), divulgou esclarecimentos e orientagdes extremamente objetivos di-
rigidos a classe odontoldgica sobre o atendimento a ser prestado, ficando claro que cada
patologia requer postura profissional diferenciada e uma adequada intera¢do da equipe
multiprofissional.

CONSIDERACOES FINAIS

Diante da literatura disponivel, as alteragdes na condi¢ao da satde bucal de individuos
portadores de transtornos mentais e comportamentais em uso de antipsicéticos tipicos sao
relevantes e devem ser objeto de outros estudos epidemioldgicos ,na perspectiva de esclare-
cer as razdes dos altos indices de carie-CPO-D, citados na maijoria das pesquisas, mas que
nao diferem da realidade da populagdo em geral, que também tem dificuldade de acesso ao
tratamento odontoldgico por questdes sdcio -economicas.

A alta prevalencia da doenca periodontal, particularmente da periodontite, entre os
pacientes psiquidtricos, esta associada a precariedade da higiene bucal decorrente da redu-
¢do da psicomotricidade pelo uso didrio desses psicofarmacos e em alguns individuos ha re-
latos da redugao do fluxo salivar com comprometimento da homeostasia da cavidade bucal.
A partir destas constatagdes, esses pacientes sao classificados como sendo de alto risco pe-
riodontal, requerendo assim um acompanhamento trimestral da sua condi¢éo periodontal.

Estudos epidemioldgicos bem conduzidos sdo necessarios, para que as alteragdes oro-
faciais de movimento relacionadas ao uso didrio de antipsicéticos tipicos sejam identifica-
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das, compreendidas e, portanto melhor prevenidas e tratadas. Assim, sera possivel melhorar
substancialmente a qualidade de vida destes pacientes.

Independentemente do estabelecimento da repercussao direta da doenca mental na
condigdo da saude bucal, o relato entre os usuarios de psicofirmacos de altera¢oes do pa-
ladar - disgeusia, ageusia e hipogeusia — pode ocorrer ,possivelmente relacionada com o
uso didrio das medicagbes antipsicoticas, cabendo assim a inclusiao de questionamentos
voltados para a avalia¢ao da capacidade da percep¢ao gustativa na anamnese psiquiatrica.

A presenga da disfun¢do temporo mandibular (DTM) em pacientes psiquidtricos, par-
ticularmente nos esquizofrénicos, ja esta bem documentada na literatura especializada e es-
tes pacientes devem ser categorizados como sendo de alto risco para as DTMs, justificando
a necessidade do monitoramento pelo profissional especializado, que deve estar capacitado
para distinguir os sinais e sintomas dessas disfun¢des, dos delirios e alucina¢des comuns
nessas psicoses.

Por isso, é de fundamental importancia que o cirurgido dentista esteja completamente
informado das condi¢des da saude geral do paciente e das medicagdes em uso, buscando
a integragdo com os outros profissionais da area da saide para um diagnodstico correto da
alteracao orofacial detectada, que determinara o planejamento do tratamento interdiscipli-
nar para a restaura¢ao e manutengao da saude integral desta popula¢dao com necessidades

especiais.
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CONSIDERACOES PRELIMINARES

A organogénese da glandula tireoide pode ocorrer de forma desordenada e levar a
uma variedade de disturbios (FELICE; LAURO, 2003). Quando anormalidades congéni-
tas da tireoide alteram o funcionamento glandular e levam a diminui¢ao da produgao dos
horménios tireoidianos (HTs), tiroxina (T,) e triiodotironina (T,), define-se a condigao de
hipotireoidismo congénito (HC) (HADDOW et al., 1999; LUDUENA; PRADA; SANDI,
2002).

O HC ¢ uma das alteragdes enddcrinas mais comuns em criangas, ocorrendo numa
incidéncia de 1:3000 a 4000 nascidos vivos no mundo (AMERICAN ACADEMY OF PE-
DIATRICS; PEDIATRIC ENDOCRINE SOCIETY, 2016; BROWN, 2015). No Brasil, a inci-
déncia é de aproximadamente 1:2595 a 4795 nascidos vivos (MACIEL et al., 2013).

O diagnéstico de HC é realizado através de triagem neonatal conforme a portaria GM/
MS ne 822, de 6 de junho de 2001. A medida do hormoénio tireoestimulante (TSH) ¢é feita
em amostra de sangue colhida em papel filtro. O HC é confirmado com base no nivel de
TSH elevado no soro (>10mUI/L) e pode ser acompanhado pela diminuigao nos niveis de
T4 (<6mcg/dL) (MACIEL et al., 2013).

O tratamento do HC ¢ feito através da reposi¢ao hormonal com levotiroxina sddica
(L-T,). O prognostico é bom quando a terapéutica € iniciada precocemente, idealmente nas
duas primeiras semanas de vida (BROWN, 2015).

Em neonatos com HC, os sinais que primeiro aparecem sao ictericia, choro rouco e
hérnia umbilical. Com algumas semanas, pode surgir letargia; atraso no crescimento; di-
ficuldade em alimentar-se; constipagdo; congestao nasal; pele seca, de cor irregular, fria e
palida; macroglossia; fontanela ampla; hipotonia e bécio (BROWN, 2015; MACIEL et al.,
2013). Se a reposi¢ao hormonal nao for precoce, ocorrem prejuizos irreversiveis no cres-
cimento e mielinizagdo neuronal; redu¢do da vascularizacdo, com comprometimento no
desenvolvimento neuropsicomotor. Essas alteragdes se manifestam através de retardo men-
tal, ataxia, espasticidade, tremores, estrabismos, e distirbios da fala como afasia e apraxia
(BROWN, 2015).
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Autores também destacam a ocorréncia de alteragdes auditivas no HC (ALMEIDA
et al., 2009; KNIPPER et al., 2000; PHAROAH; BUTTFIELD; HETZEL, 2012; ROCCO et
al,, 2015). Sabe-se que a glandula tireoide participa da sintese de proteinas e enzimas que
atuam na formagao de estruturas da orelha interna, sendo necessarias para o funcionamen-
to adequado do sistema auditivo (UZIEL; MAROT; RABIE, 1985). Dessa forma, a baixa
produgao ou auséncia dos HTs pode causar danos ao sistema auditivo (HASHEMIPOUR et
al,, 2012).

A incidéncia da deficiéncia auditiva em individuos com HC ainda é incerta. Almeida
et al. (2009) relataram que déficits auditivos ocorrem em 35 a 50% das criangas com HC,
enquanto que Pharoah, Buttfield e Hetzel (2012) registraram problemas auditivos em 20%
dessa popula¢io. Rocco et al. (2015) concluiram que 25% dos pacientes com HC possuiam
deficiéncia auditiva leve e subclinica mesmo quando submetidos ao tratamento precoce de
reposi¢do hormonal.

O método mais convencional e de maior utilizagdo em pesquisas de audi¢do em indi-
viduos com HC é a audiometria tonal. Porém, esse método nao tem sensibilidade suficiente
para determinar o sitio da lesdo nas estruturas auditivas sensoriais periféricas. Nesse senti-
do, a técnica de emissdes otoacusticas (EOA) pode auxiliar na determinacgdo da topografia
de lesdes cocleares e alteragdes subclinicas através da investigacdo da integridade das células
ciliadas externas (CCEs) (LONSBURY-MARTIN; MARTIN; TELICHI, 2001; PSALTAKOS
etal, 2013; WEICH; TOCHETTO; SELIGMAN, 2014).

As EOAs sao sons de fraca intensidade, que sao amplificados pela atividade microme-
canica das CCEs do 6rgéo espiral e podem ser captadas no meato acustico externo (MAE).
Elas sdo classificadas em espontaneas e evocadas. Sdo espontaneas quando nao ha estimula-
¢do acustica para que sejam captadas. Ja as evocadas, necessitam de estimulo acustico para
a liberagdo de energia que podera ser captada no MAE (FIGUEIREDO, 2003).

As EOA evocadas podem ser transientes, por produto de distor¢do e estimulo por
frequéncia, sendo que as duas primeiras sdo mais usadas na pratica clinica, por conta da
dificuldade em registrar essa tltima (SOUSA et al., 2010).

Portanto, é de grande importancia o monitoramento da audi¢ao dos individuos com
HC utilizando a técnica de EOA, especialmente das estruturas sensoriais periféricas da ore-
lha interna. Diagnosticar e intervir em idades precoces diante das alteragdes auditivas é
de extrema necessidade para a prevencao dos seus efeitos negativos no desenvolvimento
comunicativo das criancas (LEWIS et al., 2010).

REVISAO BIBLIOGRAFICA

Diversos autores apontaram para a ocorréncia de alteragdes auditivas em individuos
com HC (DEBRUYNE; VANDERSCHUEREN-LODEWEYCKX; BASTIJNS, 1983; FRAN-
COIS et al,, 1993; KNIPPER et al., 2000; MEYERHOFE, 1979; OMALLEY; LI; TURNER,
1995; ROCCO et al.,, 2015; ROVET et al., 1996; UZIEL et al., 1981). As CCEs parecem ser as



estruturas do sistema auditivo que mais sofrem os efeitos deletérios da produgao deficitaria
dos HTs (LI; HENLEY; OMALLEY JUNIOR, 1999). Dessa forma, faz-se necessaria a inves-
tigacdo da fungao coclear de individuos com HC (SANTOS et al., 2010).

Nos ultimos anos, métodos objetivos para avaliar a audi¢ao foram desenvolvidos, den-
tre eles, as EOA, que podem ser realizadas de forma néo invasiva (MELSE-BOONSTRA;
MACKENZIE, 2013). Além disso, constitui-se em uma técnica com acuracia para avaliacdo
da fungéo coclear indisponivel nos demais métodos de avaliacdo auditiva (PARAZZINI et
al., 2002).

Evidencia-se que o processo de registro das EOA ¢ capaz de identificar alteragdes no
interior da coclea mesmo na presenca de limiares auditivos normais, sendo eficazes na de-
teccdo de patologias latentes nas células ciliadas do 6rgao espiral (KHECHINASCHVILI et
al., 2007).

Existem poucos estudos publicados na literatura que fizeram uso das EOA para inves-
tigar a audigdo de seres humanos portadores de HC. Dentre eles, dois estudos utilizaram a
técnica de emissdes otoacusticas transientes (EOAT) e um utilizou as emissdes otoacusticas
por produto de distor¢ao (EOAPD).

Em um dos estudos com EOAT foi encontrado presenca de respostas em todos os be-
bés com HC participantes da pesquisa, mas, as mesmas estavam diminuidas quando com-
paradas com as respostas do controle, composto por bebés sem HC (PARAZZINI et al,,
2002).

Francois et al. (1993) também empregaram a técnica de EOAT para avaliar a audicao
de individuos com HC e verificaram presenca das respostas na maioria dos sujeitos da pes-
quisa.

Andrade (2014) investigou a fungao coclear de individuos com HC através das EO-
APD e verificou presenca de respostas em todos os individuos, embora houvesse variacao
consideravel das amplitudes dessas respostas.

Ja estudos realizados em modelo animal com HC demonstraram altera¢des nas res-
postas das EOAPD (FANG et al., 2012; KAROLYT et al.,, 2007; KNIPPER et al., 2000; LI
HENLEY; OMALLEY JUNIOR, 1999; MUSTAPHA et al., 2009).

Constataram-se que as amplitudes das EOAPD estavam presentes, porém, significa-
tivamente reduzidas em um modelo animal com HC quando comparadas a um modelo
animal sem HC. Além disso, achados morfologicos revelaram defeitos da orelha interna dos
animais com HC, dentre eles, distor¢do da membrana tectdria, displasia do tunel interno e
anormalidades distintas das CCEs. Essas alteracdes podem afetar o mecanismo eletrobio-
mecénico ativo da cdclea que produz as emissdes otoactsticas e a capta¢ao do sinal destas
no MAE (LI; HENLEY; OMALLEY JUNIOR, 1999).

Knipper et al. (2000) observaram auséncia dos sinais de respostas das EOAPDs de um
modelo animal no periodo pds-natal, sugerindo que a fisiologia da céclea ativa é depen-
dente dos HTs, havendo altera¢ao de seus mecanismos diante de um periodo (entre a fase
embriondria e oitava semana pds-natal) de auséncia induzida dos HTs. Para os autores, a
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auséncia das respostas das EOAPD pode ser justificada por um possivel dano aos processos
mecénicos de transdugdo elétrica ou eletromecénica que estdo relacionados ao potencial
endolinfatico, uma das forcas motrizes responséveis pela eletromotilidade das CCEs.

Karolyi et al. (2007) estudaram as EOAPD em quatro linhagens diferentes de ratos
com HC e verificaram auséncia de respostas em trés dos quatro modelos estudados. Mus-
tapha et al. (2009) também verificaram auséncia de EOAPD em ratos com HC, assim como
no estudo de Fang et. al.(2012), os quais observaram, ainda, perda de CCEs através de mi-
croscopia eletronica de varredura.

Embora nao tenham sido encontrados estudos histolégicos realizados em humanos
com HC a fim de investigar o sitio da lesao coclear e as pesquisas realizadas com indivi-
duos com HC terem detectado presenca de respostas das EOA, nao pode ser descartada
a possibilidade de existéncia de lesdes subclinicas, ainda mais diante da fisiopatologia de
uma doenga metabdlica tdo peculiar como o HC (ANDRADE, 2014). Além disso, os me-
canismos fisiopatoldgicos das alteragdes auditivas no HC ainda nao estdo bem esclarecidos
(KNIPPER et al., 2000; OLIVEIRA, 2003; UZIEL, 1986).

Com isso, diante da possibilidade de coexisténcia de lesdes subclinicas e da sua nao
detec¢do em uma tnica avaliagdo, faz-se necessario a realizacdo de um acompanhamento
auditivo através das EOA (ANDRADE, 2014).

CONSIDERACOES FINAIS

208 Diante dos achados na literatura, evidencia-se a importancia da investigagdo da fun-
¢do coclear nos individuos com HC, uma vez que a coclea é uma das estruturas mais sus-
ceptiveis de serem afetadas pelos efeitos dos déficits de HTs.

A escassez e as controvérsias ainda existentes entre os estudos da func¢do coclear em
individuos com HC instigam o desenvolvimento de mais pesquisas sobre o tema, com um
maior detalhamento das respostas das EOA, com realizagdo de seguimento antes e apds a
administragdo hormonal com a L-T, e com numeros amostrais maiores, uma vez que os
estudos desenvolvidos até entao tém nimero amostral bastante reduzido.

A identifica¢ao dos sitios de lesdes cocleares nesse distirbio metabdlico e a detec¢ao
precoce das possiveis alteragdes auditivas irdo contribuir para um melhor progndstico e tra-
tamento das deficiéncias auditivas. Dessa forma, possibilitam-se melhores condi¢oes para
os portadores de deficiéncia auditiva desenvolver suas habilidades linguisticas e expandir

suas capacidades comunicativas.
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CARCINOMA DIFERENCIADO DE TIREOIDE -
ATUALIDADES EM DIAGNOSTICO

Joaquim Custédio da Silva Junior
Helton Estrela Ramos

CONSIDERACOES PRELIMINARES

A tireoide é uma glandula enddcrina situada na regido cervical anterior do pescogo,
com massa de aproximadamente 15 a 20 gramas, composta por tecido de origem predo-
minantemente epitelial. Os tiredcitos tém por caracteristica grande avidez pelo iodo, o que
nao se evidencia em outras células do organismo humano. O iodo, por sua vez, consti-
tui elemento essencial para a formag¢ao dos horménios tireoidianos, incluindo as formas
metabolicamente ativas, denominadas de T3 (triiodotironina) e T4 (tetraiodotironina ou
tiroxina). Estes hormonios regulam diversas agdes metabdlicas do organismo, tais como
gasto caldrico basal, ritmo cardiaco, desenvolvimento neurolégico, dentre outras; pratica-
mente todas as células do corpo humano possuem receptores de hormonios tireoidianos,
localizados dentro do nucleo celular (SALVATORE et al., 2011). A sintese dos horménios
tireoidianos envolve diversas etapas, desde a captacao do iodeto pelo tiredcito, a oxidagao
do iodo pela enzima tireoperoxidase (TPO) e a posterior organificacdo, etapa dependente
de proteina exclusiva da tireoide, a tireoglobulina (Tg).

Além das células foliculares produtoras de T3 e T4, a tireoide também é composta
pelas células parafoliculares (também chamadas de células C), embriologicamente distintas
(originarias da crista neural) e produtoras de calcitonina, hormonio que participa do meta-
bolismo do célcio e do fosforo (MACIEL, 2007).

O equilibrio dos hormonios tireoidianos é mantido por um sistema de retroalimen-
tacao (feedback) que envolve a glandula hipéfise (que, dentre outros hormonios, produz o
TSH - hormonio estimulante da tireoide) e o nicleo paraventricular do hipotdlamo (que
produz o TRH - hormonio liberador de tireotrofina). Este sistema permite manter niveis
estaveis de hormonio tireoidiano circulante, mesmo em situagoes de oscilagdo da ingesta de
iodo (Figura 1) (SALVATORE et al., 2011). Alteracdes deste equilibrio caracterizam as dis-
fungoes de aumento da producao de hormoénios tireoidianos (hipertireoidismo) ou queda
de sua sintese (hipotireoidismo).

A glandula tireoide possui grande plasticidade, podendo aumentar varias vezes de ta-
manho, sob influéncia de estimulos como a acao do TSH ou de anticorpo que simula a acdo
deste hormonio (denominado de TRAb - anticorpo anti-receptor do TSH). O crescimento
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focal e anormal de um grupo de células da tireoide ¢ denominado de ndédulo tireoidiano
(SCHLUMBERGER; FILETTI; HAY, 2011).

Figura 1 - Eixo hipotalamo-hipdfise-tireoide

- Hipotalamo

Sistema porta hipofisario
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anterior

Tecidos

Ta
Fonte: Adaptado de Cooper, Greenspan, e Ladenson (2007)

ASPECTOS GERAIS DA TUMORIGENESE TIREOIDIANA

O entendimento sobre a prevaléncia do nédulo tireoidiano na populagdo em geral
mudou consideravelmente nos tltimos anos, especialmente com o advento da ultrassono-
grafia. Do ponto de vista do exame clinico (inspe¢ao e palpagio), sdo detectados nddulos
tireoidianos em cerca de 4% das mulheres e 1% dos homens em idade adulta, em regides
onde ha adequada ingestdo de iodo (ROSARIO et al., 2013). Entretanto, estudos utilizando
ultrassonografia demonstram prevaléncias variando de 19% a até 67% da populagao estuda-
da (COOPER et al,, 2009). Estes dados demonstram um importante impacto da tumorigé-
nese tireoidiana sobre as politicas publicas de saude, haja vista que a grande maioria destes
nddulos requer investigacdo adicional, dado que 5% a 15% destes ndédulos apresentam cri-
térios para malignidade, conforme a populagao estudada (MORRIS et al., 2013).

Atualmente, acredita-se que o surgimento do nédulo tireoidiano decorre da combi-
nagao entre estimulos ambientais (dentre eles, o nivel de consumo de iodo da populagio) e
aspectos genéticos. O consumo deficiente de iodo tem o potencial de estimular a secregdo
hipofisaria de TSH; por sua vez, o TSH ¢é considerado um dos principais estimulos para o
crescimento do tecido tireoidiano. Entretanto, a maioria dos individuos com bdcio nodular
apresenta niveis normais de TSH, o que sugere a participagdo de outros fatores de cresci-
mento TSH-independentes na patogénese destes nddulos (SCHLUMBERGER; FILETTI;
HAY, 2011). Um aspecto que contribui para o surgimento de nddulos em alguns pacientes



¢ a baixa concentragao intracelular de iodo, em virtude de fatores que impedem sua ade-
quada captagao pelo tiredcito. Por exemplo, a alteracdo na expressio de TGF-P (fator de
crescimento tumoral beta), que tem papel inibitdrio sobre a proliferagao celular do tiredcito
e outros tecidos epiteliais; mecanismos de resisténcia a a¢ao de TGF-[ parecem favorecer a
tumorigénese tireoidiana (KIMURA; MATSUO; RICARTE-FILHO, 2007). Outro mecanis-
mo envolve a a¢do do tiocianato derivado do consumo do tabaco por fumantes (KROHN
et al., 2005).

O Brasil, atualmente, tem sido considerado drea com excesso de consumo de iodo,
tendo por base estudos realizados principalmente no Sul-Sudeste do Pais (PEARCE; AN-
DERSSON; ZIMMERMANN, 2013). Entretanto, estudos de autopsia confirmam elevada
prevaléncia de nodulos tireoidianos na populacdo brasileira, com taxas em torno de 54%
(MATOS; FERREIRA; WARD, 2006). O consumo excessivo de iodo tem o potencial de au-
mentar a incidéncia de tireoidite (processo inflamatorio da tireoide de carater crénico), mas
a relagdo entre tireoidite e surgimento de nddulos tireoidianos e cdncer permanece incerta
(JANKOVIC; LE; HERSHMAN, 2013). Estudo de Veiga et al. demonstrou maior incidéncia
de cancer de tireoide na populagdo da cidade de Sao Paulo em comparagdo a casuistica re-
presentativa da populacdo dos Estados Unidos da América; o consumo excessivo de iodo na
populagao paulistana pode ser um fator contribuinte para este dado (VEIGA et al., 2013).

A maior prevaléncia dos nddulos tireoidianos e cancer de tireoide na populagao femi-
nina tem sido objeto de investigacao, com o estradiol (horménio feminino) sendo identifi-
cado como um potente fator de crescimento para tecidos benignos e malignos de tireoide.
Os mecanismos envolvem ativagdo de vias gendmicas classicas e ndo-gendmicas, com efei-
tos na cascata de sinalizacio de MAPK e PI3K (DERWAHL; NICULA, 2014).

A Organiza¢ao Mundial da Saude (OMS) classifica os tumores de tireoide em carcino-
mas, adenomas e outros tumores da tireoide (Tabela 1) (DELELLIS et al., 2004). A utiliza-
¢do do termo “carcinoma diferenciado da tireoide” (CDT) engloba as variantes papilifera e
folicular, que juntas perfazem 95% dos casos de cancer de tireoide (COOPER et al., 2009).

Tabela 1 - Classificagao histolégica dos tumores primarios da tireoide

Classificagao histoldgica dos tumores primarios da tireoide

Carcinomas da Tireoide:

Carcinoma papilifero

Carcinoma folicular

Carcinoma pouco diferenciado

Carcinoma indiferenciado (anaplasico)

Carcinoma de células escamosas

Carcinoma mucoepidermoide

Carcinoma mucoepidermoide esclerosante com eosinofilia
Carcinoma mucinoso

Carcinoma medular da tireoide

Carcinoma misto de células medulares e foliculares

Tumor de células fusiformes com diferenciagio semelhante ao timo
Carcinoma de tireoide com diferenciagdo semelhante ao timo
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Adenomas da tireoide e tumores relacionados:
Adenoma folicular
Tumor trabecular hialinizante

Outros tumores da tireoide:
Teratoma

Linfoma primério e plasmocitoma
Timoma ectopico

Angiossarcoma

Tumores de musculo liso

Tumores periféricos de bainha nervosa
Paraganglioma

Tumor fibroso solitario

Tumor folicular de células dendriticas
Histiocitose de células de Langerhans

Fonte: adaptado de Delellis et al (2004).

CARCINOMA DIFERENCIADO DA TIREOIDE -
EPIDEMIOLOGIA, CLASSIFICACAO E DIAGNOSTICO

O carcinoma de tireoide representa a mais comum das neoplasias enddcrinas (SCHLUM-
BERGER; FILETTI; HAY, 2011). Sua incidéncia vem crescendo de forma importante nos ul-
timos anos, sendo o terceiro tipo de cancer com maior aumento de diagnéstico nos Estados
Unidos da América (MORRIS et al., 2013). No Brasil, o cancer de tireoide ocupa o quinto
lugar dentre as neoplasias mais diagnosticadas em mulheres. Para o ano de 2014, o Instituto
Nacional do Cancer (INCA) estima a ocorréncia de 9.200 novos casos de cancer de tireoide no
Brasil, sendo 360 casos no Estado da Bahia (INSTITUTO NACIONAL DO CANCER JOSE
ALENCAR GOMES DA SILVA, 2014). Atribui-se esta expansdo do diagnostico do cancer
de tireoide a maior disponibilidade de exames diagndsticos, em especial a ultrassonografia,
embora a influéncia ambiental nao possa ser totalmente descartada (DAVIES; WELCH, 2006;
MORRIS et al., 2013). Estudo recém-publicado revisou a influéncia de outros fatores na tu-
morigénese tireoidiana, dentre eles: mecanismos relacionados a resisténcia insulinica, acao de
virus, bem como disruptores endécrinos, tais como xenobiéticos utilizados como pesticidas
(MARCELLO et al., 2014). Em 95% dos casos, o diagnostico do cancer de tireoide revela um
carcinoma diferenciado da glandula (ROSARIO et al., 2013).

Alguns aspectos clinicos, tais como sexo masculino, historico de irradiagao cervical, ida-
de menor que 20 ou maior que 70 anos, histdrico familiar de cancer de tireoide ou sindromes
genéticas associadas & doenca (por exemplo: neoplasia enddcrina multipla tipo 2, sindrome
de Cowden), nddulos de crescimento rapido ou endurecido a palpacdo, aumentam a chance
de malignidade do nédulo tireoidiano. A ultrassonografia permite avaliar a composic¢ao, ta-
manho e caracteristicas do nddulo, bem como o comprometimento de estruturas adjacentes a
tireoide e linfonodos cervicais. Achados como acentuada hipoecogenicidade, presenga de mi-
crocalcificagdes, margens irregulares, vascularizagao predominantemente ou exclusivamente
central a0 Doppler sdo sugestivos de malignidade (ROSARIO et al., 2013).

O método de escolha para o diagnéstico da neoplasia maligna de tireoide é a punc¢ao
aspirativa por agulha fina (PAAF), cuja evolugdo qualitativa contribuiu para reduzir o nu-



mero de cirurgias consideradas desnecessarias (CIBAS; ALI, 2009). Segundo o Consenso
Brasileiro de Nodulo tireoidiano e Cancer Diferenciado de Tireoide, a PAAF estd indicada
em nddulos tireoidianos com didmetro maior ou igual a 10 mm ao ultrassom, ou com dia-
metro entre 5 e 10 mm associado a caracteristicas clinicas ou ultrassonograficas que aumen-
tem a suspeita de malignidade (ROSARIO et al., 2013); mais recentemente, a Diretriz da
Associagao Americana de Tireoide (ATA) sugeriu ndo puncionar qualquer nddulo abaixo
de 10 mm (HAUGEN et al., 2016). Com o advento da classificacdo de Bethesda (Tabela 2), a
descrigéo citopatologica tornou-se mais consensual entre os diversos centros, possibilitan-
do maior uniformidade de condutas (CIBAS; ALIL 2009). Considera-se que citologia tireoi-
diana com padrao Bethesda II tem risco estimado de malignidade entre 0 a 3%, enquanto
que citologias com padrao Bethesda V e VI tém, respectivamente, risco de malignidade de
60-75% e 97-99% (CIBAS; ALI, 2009). Em 15 a 30% dos casos, o laudo citopatoldgico indica
resultado inconclusivo para malignidade (categorias III e IV) (ALEXANDER et al., 2012).
Nestes casos, a analise de dados clinicos ou realiza¢do de exames adicionais (por exemplo:
cintilografia) podem auxiliar na decisdo terapéutica. O uso de técnicas de imuno-histoqui-
mica e/ou testes moleculares envolvendo pesquisa de mutagdes ou rearranjos génicos tém
ganhado espago neste contexto de divida diagnéstica (ROSARIO et al., 2013).

Tabela 2 - Sistema de Bethesda para laudo citopatoldgico da tireoide:
risco de malignidade e manejo clinico recomendado

Sistema de Bethesda para laudo citopatologico da tireoide

Categorias Diagnosticas Risco de Malignidade (%) | Conduta usual'
I. Nao-diagnostica ou insatisfatoria 1-4% Repetir PAAF, guiada por USG
II. Benigna 0-3% Seguimento clinico

III. Atipia de significado indeterminado ou lesdo

- 0, i
folicular de significado indeterminado 5-15% Repetir PAAF
;(\)q.ii\lllelgflasm folicular ou suspeita de neoplasia 15-30% Lobectomia
V. Nédulo suspeito de malignidade 60-75% Tireoidectomia total ou quase-total ou
lobectomia
VI. N6dulo maligno 97-99% Tireoidectomia total ou quase-total

Fonte: Adaptado de Cibas e Ali (2009).

A abordagem cirurgica da glandula é considerada o tratamento inicial de escolha para
o carcinoma diferenciado de tireoide (CDT). Ainda que exista alguma controvérsia na li-
teratura, advoga-se atualmente a tireoidectomia total na maioria dos casos, com opgdes
cirargicas que preservam parte da glandula (lobectomia) reservadas para casos excepcio-
nais (HAUGEN et al., 2016; ROSARIO et al., 2013). A retirada completa da glandula tem
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a vantagem de permitir o uso da tireoglobulina como marcador progndstico do CDT, e da
pesquisa de corpo inteiro (PCI) com radioiodo como método diagndstico no seguimento
clinico (HAUGEN et al., 2016).

O estadiamento do cancer de tireoide proposto pelo American Joint Committee on
Cancer/International Union against Cancer (AJCC/UICC), conhecido como sistema TNM
(tumor, node and metastasis; tumor, linfonodo e metdstase), permite adequada predi¢ao
da mortalidade pela doenca; entretanto, ndo tem boa correlagdo com a recorréncia da ne-
oplasia (Tabela 3) (HAUGEN et al., 2016). O MACIS (Metastases, Age, Complete Resection,
Invasion, Size — Metastase, Idade, Resseccdo Completa, Invasao, Tamanho) da Mayo Clinic
(EUA) (HAY et al,, 1993) é outro sistema utilizado para avaliagdo progndstica.

Diversos sistemas de predi¢do de recorréncia do cincer de tireoide, como o da Asso-
ciagdo Americana de Tireoide (ATA) (HAUGEN et al, 2016), o da Associagdo Europeia de
Tireoide (ETA) (PACINI et al., 2006), o da Sociedade Latinoamericana de Tireoide (LATS)
(PITOIA et al., 2009) e o do Consenso Brasileiro de Tireoide (ROSARIO et al., 2013) tém
sido propostos, sem evidéncias, até 0 momento, de superioridade de um sobre o outro (Ta-
bela 4) (WONG; BRESEE; BRAUNSTEIN, 2013).

Para a maioria dos casos, estd indicada a complementagédo terapéutica, apos a abor-
dagem cirurgica, através da ablagdo com I'*' (iodo radioativo). Em casos selecionados de
muito baixo risco de recorréncia, a radioiodoterapia pode ser dispensada (ROSARIO et al.,
2013). A pesquisa de corpo inteiro (PCI), realizada ap6s a ablagao com I'*', auxilia na com-
plementacio do estadiamento dos pacientes com CDT (HAUGEN et al., 2016).
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Tabela 3 - Sistema TNM de Classificacdo para o Carcinoma Diferenciado de Tireoide

Sistema TNM de Classifica¢ao para o Carcinoma Diferenciado de Tireoide

ORGAOS E SISTEMAS: temas interdisciplinares v.6

Tumor Primdrio (T)

(todas as categorias podem ser subdivididas em (s) tumor
solitdrio e (m) tumor multifocal; neste caso, 0 maior tumor
determina a classifica¢io)

TO0 sem evidéncia de tumor primario

T1la tumor de 1 cm ou menos (maior didmetro), limitado a
tireoide

T1b tumor maior que 1 cm mas até 2 cm (maior didmetro),
limitado a tireoide

T2 tumor maior que 2 cm mas até 4 cm (maior didmetro),
limitado a tireoide

T3 tumor maior que 4 cm (maior didmetro) limitado a tir-
eoide ou tumor de qualquer tamanho, com minima extensao
extratireoidiana (ex.: musculo esternotireoideo ou tecidos
peritireoidianos)

T4a doen¢a moderadamente avangada - tumor de qual-
quer tamanho, com extensdo além da cépsula tireoidiana e
invadindo tecidos subcuténeos, laringe, traqueia, esdfago ou
nervo laringeo recorrente.

T4b doenga muito avangada - tumor invadindo fascia prever-
tebral, envolvendo a artéria cardtida ou vasos mediastinais
TX tumor primario nao pode ser avaliado

Linfonodos Regionais (N)

NO sem metdstases para linfonodos regionais

N1la metastase para o nivel VI (compartimento
central)

N1b metéstase para o compartimento cervical lateral
(niveis I, II, ITI, IV ou V) unilateral, bilateral ou contra-
lateral ou para linfonodos mediastinais superiores
(nivel VII)

NX linfonodos regionais ndo podem ser avaliados

Metastase a Distancia (M)

MO auséncia de metastase a distancia
M1 presenga de metastase a distancia




Estadio Clinico Idade Abaixo de 45 Anos Idade Maior ou Igual a 45 Anos
Estadio I Qualquer T Qualquer N M0 T1NO MO
Estadio II Qualquer T Qualquer N M1 T2 N0 MO
Estadio IIT T3 N0 MO0
T1 Nla MO
T2 Nla MO
T3 Nla MO
Estadio IVA T4a NO MO
T4a Nla MO
T1N1b MO
T2 N1b M0
T3 N1b M0
T4a N1b MO
Estadio IVB T4b Qualquer N MO
Estadio IVC Qualquer T Qualquer N M1

Fonte: (AMERICAN JOINT COMMITTEE ON CANCER, 2010), adaptado.

A terapia de reposicdo com doses elevadas de levotiroxina, visando a supressio do
TSH, objetiva limitar o trofismo do TSH sobre eventuais remanescentes tireoidianos; esta
estratégia comprovadamente reduz a recorréncia a longo prazo, devendo ser iniciada logo
apos a tireoidectomia, caso nio haja contra-indicagdes (ROSARIO et al., 2013). Indica-se
supressao mais importante (TSH abaixo de 0,1 mU/L) em pacientes com risco elevado ou
intermedidrio de recorréncia da doenca e niveis mais brandos (TSH entre 0,1 e 0,5 mU/L)
em pacientes de baixo risco (HAUGEN et al., 2016). Entretanto, atualmente sugere-se que
pacientes com evolug¢do clinica favoravel tenham a indica¢éo da terapia supressiva reavalia-
da constante ao longo do seguimento, haja vista evidéncias de aumento de risco de compro-
metimento da massa ¢ssea (ROSARIO et al., 2013) e de alteragdes cardiovasculares a longo
prazo (KLEIN HESSELINK et al.,, 2013). O impacto combinado da abordagem cirtrgica
associada a ablagao com I'*! e a supressao do TSH na redugdo de mortalidade ja foi demons-
trado em seguimento de longo prazo (MAZZAFERRI; JHIANG, 1994).

A despeito das taxas crescentes de diagnostico do carcinoma diferenciado de tireoide,
a mortalidade relacionada a doenga permanece estavel, o que indica que a maior parte dos
casos detectados atualmente corresponde a neoplasias de baixa agressividade, com evolu-
¢do subclinica na maijor parte dos pacientes (ESSERMAN; THOMPSON JUNIOR; REID,
2013). Entretanto, mesmo carcinomas diferenciados inicialmente estratificados como de
baixo risco (por exemplo: microcarcinomas) podem evoluir com comportamento mais
agressivo (NIKIFOROYV, 2011). Neste contexto, o avango das técnicas de Biologia Molecular
abre um novo campo na estratégia diagndstica e terapéutica do CDT.
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Tabela 4 - Comparagio dos sistemas de estratificagdo de risco de doenga recorrente/persistente

Risco

ATA
(Associagdo Americana
de Tireoide)

ETA
(Associagao Europeia
de Tireoide)

LATS
(Sociedade
Latinoamericana de
Tireoide)

SBEM
(Sociedade Brasileira de Endocrinologia
e Metabologia)

Muito baixo

Todos os seguintes critérios:

« Unifocal

e <lcm

« NOMO, sem extensao
extra-tireoidiana

Todos os seguintes
critérios:
« Unifocal
o <lcm
o NOMO, sem
extensdo extra-
tireoidiana

Todos os seguintes critérios:

e <1 cm sem extensdo extra-
tireoidiana (pTla) ou 1-2 cm
unifocal sem extensao extra-
tireoidiana (pT1b)

Ressecgdo tumoral completa

Sem subtipo histoldgico agressivo®
Sem invasao vascular

cNO*MO

Baixo

Todos os seguintes critérios:

Qualquer tamanho,
intratireoidiano, NOMO0
Ressec¢do tumoral
macroscopica completa
Sem extensdo extra-
tireoidiana (ETE)

ou minima invasao
capsular

Sem subtipo
histolégico agressivo®
Sem invasdo vascular
ou tumor folicular com
minima invasao (<4
focos)

Sem captagio fora do
leito tireoidiano do I'*!
na PCI pés-dose, se
realizada

cNO oucN1 com <5
LN com < 0,2 cm

Todos os seguintes critérios:

« Unifocal ou
multifocal, 1-4 cm,
intratireoidiano

« NOMO

o Sem extensdo extra-
tireoidiana

« Sem subtipo
histolégico agressivo®

o Sem invasdo vascular

« Sem captagdo fora do
leito tireoidiano do
I"*! na PCI p6s-dose,
se realizada

Todos os seguintes
critérios:
o 1-4cm,
intratireoidiano
« NOMO

Uma das combinagdes abaixo:
¢ <4 cm sem extensdo extra-
tireoidiana + cNO*
<2 cm sem extensdo extra-
tireoidiana (pT1) + Nla (méx.
3LN)
<2 cm com extensdo extra-
tireoidiana minima (pT3) + cNO*
Associada a todos os seguintes critérios:
« MO
« Sem subtipo histolégico agressivo®
« Ressec¢do tumoral completa
« Sem invasio vascular
« Sem captagao fora do leito
tireoidiano do I**' na PCI pés-dose,
se realizada

Intermedidrio

Qualquer dos seguintes
critérios:

« ¢NI oupNl1 (>5LN,
todos < 3 cm)
Extensao extra-
tireoidiana minima
Tumor com subtipo
histolégico agressivo®
Invaséo vascular
Captagao fora do leito
tireoidiano do I'*!

na PCI pés-dose, se
realizada
Microcarcinoma
multifocal com ETE e
mutagdo BRAFV*™E (se
testado)

Uma das combinagdes abaixo:

« <4 cm com extensdo extra-
tireoidiana minima (pT3) + Nla
(max. 3 LN)

« 2-4 cm sem extensdo extra-
tireoidiana (pT2) + Nla (méx.
3LN)

* 2-4 cm com extensdo extra-
tireoidiana minima (pT3) + cN0O**®

Ou presenga de pelo menos um dos
seguintes critérios:

e >4cm

¢ 4-10 LN acometidos ou 1-3 LN
com extensdo extra-capsular

« Tumor com subtipo histoldgico
agressivo®

« Captagdo cervical ectopica do I'*!
na PCI pos-dose

Alto

Qualquer dos seguintes
critérios:

« Resseccdo tumoral
incompleta

ETE macroscopica
pN1 com qualquer LN
>3 cm

Metéstases a distancia
Tireoglobulina pds-
operatoria elevada
Tumor folicular com
> 4 focos de invasdo
vascular

Qualquer dos seguintes
critérios:

« NI

e >4cm
Extensao extra-
tireoidiana (T3-T4)
Metastases a distancia

Qualquer dos
seguintes critérios:

« N1

e >4cm (>45anos
de idade)
Extensdo extra-
tireoidiana (> 45
anos de idade)
Metastases a
distancia
Tumor com
subtipo
histolégico
agressivo®

Qualquer dos seguintes critérios:

« Invasdo extra-tireoidiana extensa
(pT4)

e >10 LN acometidos ou > 3 LN
com extensao extra-capsular ou LN
metastatico > 3 cm

« Ressec¢do tumoral incompleta

o Metastases a distancia

Fonte: Adaptado de: (HAUGEN et al., 2016); (MOMESSO; TUTTLE, 2014); (ROSARIO et al., 2013).



BASES MOLECULARES DO CARCINOMA DIFERENCIADO DE
TIREOIDE

O advento das técnicas de Biologia Molecular abriu um novo e amplo leque de possibi-
lidades diagnosticas e terapéuticas no campo da Oncologia. O avan¢o no conhecimento do
genoma humano e das estratégias de sua manipulagao trouxe consigo significativa mudanga
na forma de entender os fendmenos responsaveis pela oncogénese nos diferentes tecidos,
bem como possibilitou melhor individualizagao do tratamento (MCDERMOTT; DOW-
NING; STRATTON, 2011).

Em relagdo ao CDT, as evidéncias atuais indicam que 70% dos tumores originam-se
de alteragoes relacionadas com a via de sinaliza¢gao da MAPK (proteina quinase de ativagao
por mitogenos) (Figura 2) (NIKIFOROV, 2008).

Figura 2 - Principais sitios de alteragdes de vias de sinalizagdo intracelular relacionadas
com os diferentes tipos histoldgicos de cancer de tireoide

Fator de crescimento

Receptor tirosinoquinaseﬁ

Fonte: Adaptado de: (CARLOMAGNO; SANTORO, 2011).

O classico trabalho de Kimura et al. demonstrou o papel da mutagdo V600E do gene
BRAF (quinase RAF do tipo B), um potente ativador da via da MAPK, no desenvolvimen-
to do carcinoma diferenciado de tireoide (KIMURA et al., 2003). A mutagdo T1799A do
BRAEF levando a alteragdo V600E da cadeia de aminoacidos (troca do aminoécido valina
pelo glutamato), é encontrada em 40% dos carcinomas papiliferos de tireoide (Tabela 5). Na
proteina BRAF nativa, em estado desfosforilado, as interagdes hidrofdbicas entre a alga de
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ativagao e o sitio de ligagdo de ATP mantém a proteina em conformagio inativa. A substi-
tuicao V60OE altera este estado e permite a formagao de novas interagdes, que mantém a
proteina em conformagdo apta para o processo catalitico, resultando em continua fosforila-
¢do de MEK (NIKIFOROV, 2008).

Esta alteragao foi associada em diversos estudos a maior agressividade tumoral, maior
recorréncia de doenga, refratariedade ao radioiodo e pior prognostico clinico, incluindo
aumento de mortalidade (XING et al.,, 2013). Estes dados tém levado a valorizagdo da mu-
tagdo BRAFYF como marcador progndstico e possivel alvo terapéutico (XING, 2010). En-
tretanto, recente metanalise indicou que a correlag¢do entre a positividade para a mutagao
BRAFYE e o prognostico tumoral ainda carece de estudos melhor desenhados, que tragam
mais evidéncias que possibilitem o uso seguro deste dado na pratica clinica (LI et al., 2012).
Além disso, vém surgindo questionamentos na literatura sobre o uso isolado da mutacéo
BRAFY®F como marcador de prognostico, sugerindo que outros fatores ainda nao elucida-
dos podem interferir na acdo tumorigénica do BRAF (CIAROCCHI; CAVUTO; PIANA,
2013; GANDOLFI et al., 2013; LI et al., 2013; SANCISI et al., 2012; SHIMAMURA et al.,
2013).

Outra alteragdo molecular muito frequente no carcinoma diferenciado de tireoide é
a da familia de genes RAS (acrénimo para “rat sarcoma” — sarcoma de rato), que inclui
H-RAS, K-RAS e N-RAS (NIKIFOROV, 2008). Estes genes codificam proteinas G, que es-
tdo localizadas na por¢éo interior da membrana celular, desempenhando papel central na
transducao intracelular de sinais originados de receptores de membrana com atividade ti-
rosinoquinase e receptores acoplados a proteina G. Em seu estado inativo, a proteina RAS
esta ligada ao GDP (guanosina difosfato). Ao ser ativada, ela libera o GDP e liga-se ao
GTP (guanosina trifosfato), ativando MAPK e outras vias de sinaliza¢do, como PI3K/AKT.
Normalmente, a proteina RAS-GTP torna-se rapidamente inativada devido a sua atividade
intrinseca de GTPase (guanosina trifosfatase) e pela agdo de proteinas citoplasmaticas com
atividade GTPase, que catalisam a conversao da forma ativa ligada ao GTP para a forma
inativa ligada ao GDP. Em humanos, mutagdes pontuais ocorrem em diferentes sitios do
gene RAS, levando tanto a aumento da afinidade pelo GTP (mutagdes nos cddons 12 e 13)
ou inativagdo da fun¢do GTPase autocatalitica (mutagdes no coddon 61). Como resultado, a
proteina mutada mantém-se permanentemente na forma ativada, estimulando constituti-
vamente as vias posteriores (downstream) de sinalizagdo (NIKIFOROV, 2008).

A mutagao do gene RAS ocorre em até 45% dos casos de carcinoma folicular de ti-
reoide; no carcinoma papilifero, sua frequéncia é menor, por volta de 10% dos casos, mas
esta associada, em alguns estudos, a maior agressividade tumoral, incluindo presenca de
metastases a distancia (HOWELL; HODAK; YIP, 2013). Mutagdes do gene RAS podem
predispor a desdiferenciagdo tumoral, visto que sao encontradas frequentemente em car-
cinomas anaplasicos (indiferenciados) da tireoide. Isto pode dever-se ao efeito da proteina
RAS mutada promover instabilidade cromossémica, o que ja foi documentado em estudos



in vitro. Mutagoes do gene RAS, entretanto, ndo sdo especificas de malignidade tireoidiana
e também ocorrem em adenomas foliculares benignos (NIKIFOROV, 2008).

Outras alteragdes genéticas relacionadas com o CDT (Tabela 5) incluem: a) o rearranjo
RET/PTC (fusao do dominio tirosinoquinase do gene RET com porg¢des 5’ de genes hetero-
logos no CDT), presente em 25% dos pacientes com carcinoma papilifero de tireoide - os
mais comuns sdo o rearranjo RET/PTC1 (fusdo do dominio tirosinoquinase com a regido
5’-terminal do gene H4, também chamado CCDC6) e RET/PTC3 (fusdo do dominio tiro-
sinoquinase com o gene NCOA4) (FUSCO; SANTORO, 2007; NIKIFOROV, 2011); b) o
rearranjo PAX8/PPARy, que leva a fusdo dos genes PAX8 e PPARy, com a formagdo de nova
proteina denominada PPFP (proteina de fusio PAX8-PPARY), ja caracterizada in vitro e
in vivo como oncoproteina (RAMAN; KOENIG, 2014); ¢) mutacao do gene PTEN, que
atua como supressor tumoral ao inibir a via PI3K/AKT (Figura 2). Apesar de infrequente
na casuistica geral de CDT (menos de 10% dos casos), portadores da chamada Sindrome
de Cowden (relacionada com a mutagdo PTEN, caracterizada pelo desenvolvimento de ha-
martomas em diferentes partes do corpo, além de pdlipos intestinais e neoplasias de mama)
tém risco elevado de desenvolvimento de carcinoma folicular de tireoide (NAGY et al,,
2011; NGEOW et al., 2014).

Recentemente, mutagdes do gene TERT (transcriptase reversa da telomerase) foram
descritas como novos preditores de agressividade tumoral em cancer de tireoide, com pre-
valéncia estimada em 7,5% dos carcinomas papiliferos, 17,1% dos carcinomas foliculares
e até 33,3% dos carcinomas pouco diferenciados e anaplasicos. A presenca de mutacio do
gene TERT correlacionou-se com doenga persistente e aumento de mortalidade em CDT
(MELO et al.,, 2014).

Tabela 5 - Prevaléncia Média de Mutagdes no Carcinoma Diferenciado de Tireoide

Tipo Histolégico de Tumor Alteragao Genética Prevaléncia (em %)

Mutagao BRAF 45%
Rearranjo RET/PTC 25%

Carcinoma Papilifero Mutagdo RAS 10%
Mutagdo TERT 7,5%
Mutagdo TRK <5%
Mutagao RAS 45%
Rearranjo PAX8/PPARy 35%

Carcinoma Folicular Mutagdo TERT 17%
Mutagdo PIK3CA <10%
Mutagdo PTEN <10%

Fonte: Adaptado de: (MELO et al., 2014); (NIKIFOROV, 2011).

O melhor entendimento das alteragdes genéticas relacionadas ao cancer de tireoide
vem possibilitando o desenvolvimento de novas abordagens diagndsticas e terapéuticas.
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Um exemplo é o desenvolvimento de painéis genéticos que permitem melhor predicao do
risco de neoplasia maligna em pacientes submetidos a PAAF de tireoide, cujo resultado nao
foi conclusivo (classificacao de Bethesda III, IV e V). O conceito de sistema de classificacao
génica (GEC, na sigla em inglés) foi elaborado a partir da necessidade de melhor defini¢cao
da conduta terapéutica em pacientes cujo resultado da PAAF mostra-se inconclusivo, mas
com baixa probabilidade pré-teste de malignidade (categorias de Bethesda III e IV); para
esta situacdo, o ideal seria o desenvolvimento de testes com alto valor preditivo negativo,
visando evitar cirurgias consideradas desnecessarias (MON; HODAK, 2014).

Alexander et al. (2012) desenvolveram um sistema baseado em GEC (Afirma’, Ve-
racyte, Inc., San Francisco, CA) composto por analise de mRNA de 167 genes, que demons-
trou alta sensibilidade e valor preditivo negativo, com potencial de redugdo de pelo menos
1/3 (um terco) das cirurgias usualmente realizadas nesta condi¢éo clinica (ALEXANDER et
al,, 2012). Ja Nikiforov et al. desenvolveram um painel com base em 7 mutagdes e rearranjos
preditores de malignidade (H-RAS, K-RAS, N-RAS, BRAFY"(, RET/PTCI1, REC/PTC3,
PAX8/PPARY) com alta especificidade para a confirma¢do de malignidade em citologias
previamente consideradas indeterminadas (miRInformThyroid™, InterPaceDiagnostics,
Parsippany, NJ) (NIKIFOROV, 2011). Este painel foi ampliado com a inclusdo da pesquisa
da mutacao do gene TERT e outras alteragdes génicas (AKT1, PTEN, GNAS, CTNNBI, PI-
K3CA), permitindo melhor acuracia diagnéstica (ThyroSeq v.2, CBLPath, Inc., Ocala, FL)
(NIKIFOROV et al., 2014). Recente Diretriz da ATA sugere o manejo terapéutico nos casos
de uso de testes moleculares (FERRIS et al., 2015) (Tabela 6).
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Tabela 6 - Probabilidade de Malignidade Baseada no Uso de Testes Moleculares e
Sugestdo de Manejo Terapéutico

C;l;t:tg}:)s:;:e Teste Molecular Resultado do Teste Val(;if;;z;ttwo Conduta Recomendada
\g III (atipia de Afirma’ Suspeito 38% Lobectomia diagndstica
L rma
9] . mgmﬁcgdo Benigno 5% Vigilancia ativa
= indeterminado
E ou lesio folicular Positivo 88% Tireoidectomia oncoldgica
% de significado Painel de 7 Genes Negativo 6% Vigilancia ativa ou
2 indeterminado) & ° lobectomia diagndstica
el
b5} Suspeito 37% Lobectomia diagndstica
= Afirma’
" Benigno 6% Vigilancia ativa
< IV (neoplasia
g folicular ou suspeita ) Positivo 87% Tireoidectomia oncolégica
- q lasi Painel de 7 Genes
& € neoplasia Negativo 14% Lobectomia diagndstica
< folicular)
S Positivo 87% Tireoidectomia oncologica
25 ThyroSeq v.2
([7) Negativo 5% Observagio
—
:3 Afirma® Suspeito 76% Tireoidectomia oncolégica
rma
8 V (nédulo suspeito Benigno 15% Lobectomia diagnostica
’5 de malignidade) Painelde 7 G Positivo 95% Tireoidectomia oncoldgica
ainel de 7 Genes
Cﬁ)ﬁ Negativo 28% Lobectomia diagndstica

Fonte: Adaptado de: (FERRIS et al., 2015).




CONSIDERACOES FINAIS

Os avangos das técnicas de diagndstico do carcinoma diferenciado de tireoide incluem
a melhora da avaliagdo ultrassonografica, o aprimoramento da citologia oncética e o uso,
ainda incipiente em nosso meio, das técnicas de diagnostico molecular. Pesquisas futuras
terdo o potencial aprimorar estas ferramentas diagndsticas, de forma a possibilitar a dis-
tingao das neoplasias de evolucdo relativamente benigna daquelas de maior agressividade,
permitindo um melhor planejamento terapéutico especifico para cada caso. Ressalte-se,
ainda, a necessidade de melhor estudo desta neoplasia em nosso meio, dada a miscigenagao
caracteristica da populacédo brasileira e consequente distingdo de caracteristicas genéticas,
quando em compara¢do com as populacdes europeia e norte-americana, predominantes
nos estudos que referendam as principais diretrizes sobre o tema.
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(Footnotes)

1 A conduta pode variar conforme outros fatores (caracteristicas clinicas e/ou ultrassonograficas), além da citologia

% Sdo considerados subtipos histologicos agressivos: variante de células altas, variante insular, carcinoma de células colunares
% ¢NO: sem metastases em USG pré e avaliagdo perioperatdria, com (pNO) ou sem (pNx) dissec¢io eletiva
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CARDIPATIAS CONGENITAS
E ADQUIRIDAS NA INFANCIA

Juciane Rocha Guimardes
Isabel Cristina Britto Guimardes

CONSIDERACOES PRELIMINARES

As doengas cardiacas na infancia, sejam congénitas ou adquiridas, representam im-
portante causa de morbimortalidade. No Brasil, estima-se que anualmente haja o apare-
cimento de aproximadamente 28 mil novos casos de cardiopatia congénita (SILVA et al,,
2011). Das criangas que nascem com problemas cardiacos, em torno de 80% terdo neces-
sidade de alguma cirurgia cardiaca durante a sua evoluc¢ao, segundo a American Heart As-
sociation (2011a). Contudo, conforme citado por Pinto Jinior et al. (2004), apenas de 30 a
35% dos pacientes que necessitam de cirurgia cardiaca conseguem ter acesso a esse tipo de
tratamento, quer seja paliativo ou corretivo.

Para Hoffman e Kaplan (2002), as cardiopatias congénitas estdo entre os defeitos con-
génitos mais comuns, representando cerca de 40% dos 6bitos por malformagées congénitas.

Desde 2001, as anomalias congénitas sdo a segunda maior causa de mortalidade em
menores de um ano, conforme o Sistema de Informacao sobre Mortalidade do Ministério
da Satude. Nos casos acompanhados de repercussdes criticas, decorrentes do fechamento ou
restricdo do canal arterial, onde ha a necessidade de intervencao cirdrgica ou percuténea,
ainda no primeiro ano de vida, 30% dessas criancas recebem alta hospitalar apds o nasci-
mento sem o devido diagndstico, o que pode incorrer em complicagdes ou até 6bito precoce
(SANTANA, 2005).

Das criangas nascidas com cardiopatia congénita, 20% morrem no primeiro ano de vida
(GOLDMAN; AUSIELLO, 2005). Para Bosi et al. (2003), essa é a principal causa de morbi-
mortalidade, constituindo também consideravel impacto nos custos com servicos de saude.
Dados do Relatério da Sociedade Brasileira de Cirurgia Cardiovascular de 2004 apontam um
deficit de 65% de intervengdes cirurgicas em cardiopatias congénitas no Brasil, sendo os maio-
res indices nas regides Norte e Nordeste, com 93,5% e 77,4%, respectivamente.

Ainda assim, a taxa de mortalidade por cardiopatias congénitas se apresenta em decli-
nio. Muito provavelmente, isso esteja associado aos significativos avangos clinicos, cirtrgi-
cos e intervencionistas, nessas ultimas décadas, em relagdo ao tratamento de pacientes com
cardiopatias, sobretudo aqueles com malformagdes complexas (MCCRINDLE et al., 2006;
MULLER et al., 2011).
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Desde a década de 1980, tem sido crescente o aumento de cirurgias para corregdes
de cardiopatias congénitas (LISBOA et al., 2010). O tratamento cirurgico, dependendo do
quadro clinico do paciente, objetiva a correcao definitiva dos defeitos, bem como o controle
dos sintomas, prevenindo também futuros eventos (JATENE, 2002).

De acordo com o DATASUS, um total de 6.229 cirurgias cardiacas foram realizadas
em criangas, no periodo de janeiro de 2004 a dezembro de 2007. As doengas do aparelho
circulatdrio nesse mesmo periodo somam 29,4% em criancas, com idade entre 1 e 14 anos,
seguidas pelas doengas relacionadas ao aparelho respiratdrio que atingem a 15,5% (BRA-
SIL, 2008¢?).

A maioria dos defeitos cardiacos ¢ de etiologia desconhecida, porém, vérios fatores
estdo associados a maior incidéncia, tais como: Diabetes mellitus materna, idade materna
acima de 40 anos e hereditariedade. Dentre as causas mais comuns, destacam-se os medi-
camentos, a radiacdo, algumas patologias como a rubéola e o virus Coxsackie B e manobras
abortivas (BRAUNWALD, 2009).

Em paises desenvolvidos, a Doenca de Kawasaki constitui a principal causa de doenca
cardiaca adquirida, com destaque para as criancas dos EUA e Japdo, apresentando incidén-
cia que varia de 3-8 a 112 por 100 000 criancas com faixa etdria abaixo dos cinco anos (EU-
CLIN et al., 2009). Os aneurismas e estenoses de artérias corondrias, frequentemente, estio
presentes em 20 a 25% dos pacientes ndo tratados que desenvolvem IAM e morte stbita
(CHUNG; STEIN, 1998; DAJANI et al., 1993). No periodo de 2007 e 2008, foram realizadas
3.606 internagdes por doenca reumatica, sendo registrados 238 dbitos (6,6%) em criangas e
adolescentes com idades entre 5 a 19 anos (BRASIL, 2009?).

Na ultima década, houve um crescimento significativo das unidades de terapia in-
tensiva especializadas em pds-operatdrio de cirurgia cardiopediatrica, o que resultou num
aumento das taxas de sucesso terapéutico nesse grupo especifico (BAKSHI et al., 2007).

REVISAO DA LITERATURA

EPIDEMIOLOGIA

Nos paises desenvolvidos, a incidéncia de cardiopatia congénita chega a 0,8%; ja nos
paises subdesenvolvidos esse percentual se aproxima de 1,2% (SANTANA, 2005). No Brasil,
estima-se que anualmente haja o aparecimento de aproximadamente 28 mil novos casos por
ano (SILVA et al., 2011), sendo que para atender essa demanda o estimado seria, em média,
mais de 23 mil cirurgias por ano. Entre os anos de 2004 e 2007, foram registradas 6.229
cirurgias cardiacas (BRASIL, 2008%; PINTO JUNIOR et al., 2004).

Os obitos fetais por cardiopatias congénitas apresentam elevada incidéncia de acordo
com a idade gestacional, variando entre 0,5 a 39,5%, podendo incidir cinco vezes mais em
fetos do que em nascidos vivos. Tal registro passou a ser respaldado com o uso da ecocar-
diografia fetal durante o primeiro trimestre gestacional (SAMPAIO et al., 2012).



Cerca de 50% das criancas cardiopatas vao a 6bito no primeiro ano de vida, sendo que
20 a 30% nem chegam a essa idade. Apresentando ou nao sintoma, quando o tratamento
adequado ndo ¢ instituido, o quadro clinico pode se complicar com manifestagdes clinicas,
como crises de hipdxia ou insufiéncia cardiaca, levando essas criangas a 6bito ainda no pri-
meiro més de vida (KIRKLIN; KOUCHOKOUS, 2003; RIVERA et al., 2007).

Das cardiopatias adquiridas, de acordo com dados da Organziagao Mundial de Saude
(OMS) de 2002, 2/3 das 12 milhdes de pessoas afetadas pela febre reumatica e cardiopatia
reumatica no mundo, estariam na idade entre 5a 15 anos (AMERICAN HEART ASSOCIA-
TION, 2011c). No Brasil, esse regitro se mostra bastante significativo entre criancas e adul-
tos jovens. Nesse mesmo periodo, foram registradas de 1.000 a 4.999 mortes por cardiopatia
reumatica. Em paises desenvolvidos ou em desenvolvimeno essa é considerada uma doenga
rara (SPINA, 2010).

Conforme BRASIL (2009?), entre 2007 e 2008, foram realizadas 2.110 internagdes por
febre reumatica de apresentagdo aguda e 1.496 por doenga reumatica na forma cronica,
sendo registrados 238 6bitos (6,6%), com idades entre 5 a 19 anos. Ja em 2010, a taxa de
mortalidade pelas doengas reumaticas cronicas chegou a 7,8%.

CARDIOPATIAS CONGENITAS

O periodo da embriogénese, no que diz respeito a formagdo das camaras cardiacas, a
partir da divisdo do tubo cardiaco, ja define a interagdo do sistema cardiovascular. Durante
esse processo, algumas doencas podem surgir, tendo como consequéncias a morte embrio-
néria ou anomalias, muitas ja observadas logo apds o nascimento (SAMPAIO et al., 2012).

As cardiopatias congénitas sdo descritas pela American Heart Association (2011a),
como problemas estruturais presentes no coragdo desde o nascimento, sendo decorrentes
de falhas no desenvolvimento cardiaco do feto logo apds a concepgao ou entre a 8*e 10° se-
mana de gestacdo. Essas alteragoes podem apresentar variagao em gravidade, como comu-
nicagdo interatrial, cardiopatia congénita simples, caracterizada pela existéncia de orificios
entre os atrios; ou malformagdes mais graves, como auséncia completa de uma ou mais
camaras ou das valvas cardiacas.

As lesoes oriundas dessas cardiopatias podem ser classificadas em acianogénicas ou
cianogénicas. No caso das cianogénicas, ocorre a mistura sanguinea venosa-arterial, ou seja,
um shunt direito-esquerdo, como consequéncia da alteragdo na oxigenagdo da vasculatura
pulmonar. Essas apresentam maior repercussao hemodinamica, a exemplo da TGA, que é
responsavel por uma alta mortalidade ainda no periodo neonatal; neste caso, o 6bito preco-
ce pode contribuir para a subnotificagdo de mortalidade por esse diagndstico (GLASER et
al., 2004; MIYAGUE et al., 2003).

As cardiopatias estdo relacionadas de forma direta com alteragdes do fluxo sanguineo
pulmonar, podendo desenvolver alteragdes no parénquima e no funcionamento pulmonar
como: volemia, fluxo, pressdo venocapilar e resisténcia pulmonar (MARCONDES et al.,
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2003). A hipertensao pulmonar é condi¢ao frequentemente encontrada em muitas doengas
cardiacas e pulmonares, responsaveis pelas manifestacoes clinicas e pelo direcionamento
terapéutico (BAKSHI et. al., 2007).

Mattos et al. (2013), classificaram didaticamente as cardiopatias congénitas de acordo
com o fluxo pulmonar (Figura 1).

Conforme a Figura 1 (MATTOS et al., 2013), entre as cardiopatias congénitas aciano-
génicas de normofluxo e obstrutivas sem desvio estdo a coarctagdo de aorta, interrupg¢ao do
arco aortico, estenose aortica, estenose mitral e estenose pulmonar. Entre as de hiperfluxo e
desvio esquerda-direita, destacam-se a CIV (comunica¢io interventricular), CIA (comuni-
cagdo interatrial), PCA (persisténcia do canal arterial), DSAV (defeito do septo atrioventri-
cular) e janela aortopulmonar.

A hipertensdo pulmonar, quando decorrente de afec¢des estruturais do coragao, pode
surgir independente do aumento da resisténcia vascular, diferente das obstrutivas que ocor-
rem com a elevag¢ao da resisténcia vascular pulmonar.

Figura 1- Classificacio didatica das cardiopatias congénitas

((ruslfucac didatica das cardiopatias congénitas ]

l l

l 1 v l
“Normofluxo “Hiperfluxo “Hipofluxo “Normofluxo “Hiperfluxo
pulmonar® pulmonar” pulmonar” pulmonar*® pulmonar®
“Obstrutivas “Desvio “Obstrutivas “Circulagiio “Mistura®

sem desvio® esquerda-direita™ com desvic em paralelo™

direita-esquerda”

Tetralogia de Fallot TGA com CIV Tronco arterial comum

Esquerda:
Atresia tricOspide Atresia mitral

Coarctacio da acrta

Interrupgdo do arco adrtico
Estenose abrtica
Estenose mitral

Direita:
Estenase pulmonar

Janela aortopulmonar

Atresia pulmonar com CIV
Atresia pulmonar sem CIV
TGA com EP

Doenga de Ebstein

TGA sem CIV

SCEH

Cardiopatias complexas
sem EP

CATVP
Cardiopatias complexas
com EP

Fonte: Mattos et al. (2013).

Nas lesoes simples especificas isoladas, como a CIA, CIV e PCA, os shunts sio respon-
saveis pelas complicagdes hemodinadmicas, como consequéncia da sobrecarga de volume e
dilatacao da cAmara que recebe o excesso de shunt esquerdo-direito. Ja as disfun¢oes valva-
res e os danos pulmonares estdo relacionados as complicacdes secundarias. A repercussao
clinica é determinada pelo tamanho e duragido desse shunt, bem como as indica¢oes de
fechamento da lesio (MARELLI, 2005).
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Ainda segundo o autor supracitado, entre as cardiopatias congénitas cianogénicas, ca-
racterizadas pela mistura do sangue arterial e venoso na circulagao sistémica, destacam-se
as de hipofluxo pulmonar e obstrutivas, com desvio direita-esquerda: Tetralogia de Fallot,
atresia tricuspide, atresia pulmonar com ou sem CIV, TGA com EP (estenose pulmonar),
doenga de Ebstein, TGA sem CIV, SCEH (sindrome do coragao esquerdo hipoplasico), CA-
TVP (conexao andmala total das veias pulmonares) e cardiopatias complexas com estenose
pulmonar. Para as de normofluxo e circulagdo em paralelo aponta TGA com CIV e para
as de hiperfluxo pulmonar e mistura arteriovenosa, estdo o tronco arterial comum, atresia
mitral, cardiopatias complexas sem EP.

- Sindromes associadas

Parafraseando Goldman e Ausiello (2005), a cardiopatia congénita é uma doenga de
longo prazo, na qual paciente e lesdao evoluem concomitantemente. Ela estd relacionada a
uma hereditariedade multifatorial em 90% dos pacientes, sendo que apenas de 5 a 10% das
malformagoes cardiacas estdo relacionadas a alteragdes genéticas primarias, cromossomi-
cas ou a gene mutante unico.

A anomalia mais observada em pacientes com alteragdes cromossdmicas é a CIV, ocor-
rendo em cerca de 90% dos individuos com trissomia dos cromossomos 13 e do 18. Defei-
tos endocardicos e septais ventriculares como o DSAV, CIV, Tetralogia de Fallot e DVSVD
(dupla via de saida do ventriculo direito) sao encontrados em 50% dos pacientes portadores
de sindrome de Down, caracterizada pela trissomia do cromossomo 21 e associada a idade
materna superior a 35 anos (CERNACH, 2012).

Ja em individuos com sindrome de Turner (monossomia do cromossomo X), que
ocorre em 1 para cada 2 mil a 6 mil nascidos vivos, destacam-se a CoAo (coarctagao da aor-
ta), CIA e a estenose adrtica, como anomalias cardiacas congénitas mais frequentes em 23%
desses individuos. Ambas, apesar de serem notadamente associadas as doengas cardiacas
congénitas, representam apenas 10% do total das doengas cardiacas congénitas que atingem
o recém-nascido (CERNACH, 2012).

Com prevaléncia de 1 para 20 mil nascidos vivos, a sindrome de Kartagener é carac-
terizada pela discinesia ciliar primaria e engloba o rol das doengas autossdmicas recessivas,
com alteracdo da estrutura e do movimento ciliar epitelial respiratério (AFZELIUS, 1998).
Quando em associagdo com o situs inversus totalis, esta sindrome chega a representar 2%
do total das cardiopatias congénitas. O situs inversus é considerado uma alteragao congénita
rara, onde as visceras assumem posi¢do contraria. Quando essa alteracdo é acompanhada
da dextrocardia, o situs inversus passa a ser total (MARTINEZ; ROMERO; ALZINA, 2005;
RAMSDELL, 2005).

A sindrome de Edwards, caracterizada pela trissomia do cromossomo 18, tem ocor-
réncia estimada de 1 a cada 3 mil nascidos vivos, podendo apresentar uma variedade de
malformagoes associadas, incluindo DSAV, CIV, Tetralogia de Fallot, CoAo, SCEH, DVS-
VD, entre outras (CERNACH, 2012).
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Considerada uma das doengas genéticas mais comuns em humanos, sindrome Di Ge-
orgi apresenta uma prevaléncia de aproximadamente 1 para cada 2 mil a 6 mil nascidos vi-
vos, com uma frequéncia de 41% para os defeitos do arco adrtico e 29% para malformagoes
como a Tetralogia de Fallot (GOLDMUNTZ, 2005; KOBRYNSKI; SULLIVAN, 2007).

A Sindrome de Noonan estd, entre as sindromes monogénicas com maior incidéncia
para doencas cardiacas, acomete de 1:1.000 a 1:2.500 nascidos vivos. Em torno de 80 a 90%,
apresentam as doengas cardiacas mais comuns como a estenose pulmonar, a miocardiopa-
tia hipertrodfica, os defeitos do septo atrioventricular e a coarctagdo de aorta (CERNACH,
2012).

- Diagndstico

O diagndstico das cardiopatias em neonatos e lactentes constitui um dos maiores de-
safios para a pediatria. Geralmente, as maes cujos filhos sdo portadores de cardiopatias com
repercussao hemodindmica, procuram atendimento médico com queixas de que seus bebés
nao estdo ganhando peso ou apresentam desconforto respiratorio, sudorese e irritabilidade
durante as mamadas. Tais sintomas decorrem da insuficiéncia cardiaca e podem vir acom-
panhados ou nao de hipoxemia (SILVA; MATTOS, 2013).

Ainda em conformidade com os autores supracitados, diante desse contexto, o exame
fisico detalhado, bem como a ausculta cardiaca permitem achados que podem variar desde
sopros inocentes, a exemplo do sopro de Still, presente em mais de 50% das criangas, ao
sopro venoso e sopro da estenose pulmonar periférica funcional. Tais achados, associados
a um quadro clinico de repercussido como congestdo pulmonar, ICC (insuficiéncia cardiaca
congestiva) e hipofluxo pulmonar ou na presenca de arritmias, podem sugerir uma avalia-
¢ao complementar mais detalhada envolvendo o ECG (eletrocardiograma), radiografia de
torax e o ECO (ecocardiograma) e, em alguns casos, o estudo hemodinadmico.

Segundo Hoftman e Kaplan (2002), criangas com cardiopatias criticas, corresponden-
te a 2,3 a 3 em mil nascidos vivos, necessitam de interven¢ao cirirgica ou cateterismo no
primeiro ano de vida.

Para o diagnoéstico das malformagoes cardiacas, a ecocardiografia fetal é um método
que vem sendo indicado. Todavia, o ecocardiograma fetal nao ¢ realizado em todas as ges-
tantes; e cardiopatias congénitas complexas, dependentes do canal arterial, apds o nasci-
mento, podem nao ser detectadas pela ultrassonografia obstétrica (HOFFMAN; KAPLAN,
2002).

Para tanto, a oximetria de pulso é recomendada pela Associacio Americana de Car-
diologia e pela Academia Americana de Pediatria, desde 2009, como critério para triagem
das cardiopatias congénitas (MAHLE et al., 2009). Segundo a Sociedade Brasileira de Pe-
diatria, no Brasil, essa rotina passou a acontecer com 0s recém-nascidos, a partir de 2011,
antes da alta hospitalar, entre 24 e 48 horas de vida, como ferramenta de triagem neonatal
para cardiopatias congénitas consideradas criticas (SOCIEDADE BRASILEIRA DE PE-
DIATRIA, 2011).



As cardiopatias congénitas criticas sdo caracterizadas como aquelas nas quais a apre-
sentacdo clinica é decorrente do fechamento ou da restri¢gdo do canal arterial. Nesses casos,
o fluxo pulmonar ou sistémico dependem da paténcia do canal arterial, tais como: atresia
pulmonar, sindrome de hipoplasia do coragdo esquerdo, coarctagdo de aorta critica, entre
outras. Existem ainda as que ocorrem com circula¢ido em paralelo, destacando-se nessa
classificagdo a transposi¢do de grandes artérias (HOFFMAN; KAPLAN 2002).

Dos recém-nascidos portadores de cardiopatias congénitas criticas, 30% podem apre-
sentar complicagdes como hipoxia, choque ou evoluirem para ébito por receberem alta hos-
pitalar sem o devido diagndstico e/ou tratamento (MELLANDER; SUNNERGARDH, 2006).

Também conhecido com o teste de coragaozinho, esse método de triagem para cardio-
patias congénitas criticas (Figura 2) pode contribuir para a redugdo da taxa de mortalidade
neonatal em nosso meio. Para os resultados positivos, dentre os exames de imagem, o eco-
cardiograma deve ser realizado nessas criangas, pois possui maior especificidade e sensibi-
lidade diagnoéstica por imagem (SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA, 2011).

Figura 2 - Triagem neonatal de cardiopatia congénita critica: oximetria de
pulso como ferramenta de triagem neonatal.

Triagem neonatal de cardiopatia congénita critica
Oximetria de pulso
Membro superior direito e em um dos membros inferiores
Entre 24 e 48 horas de vida, antes da alta hospitalar

v v
SpO2 < 95% SpO2 295%
Ausime difarBhge:, 2B antierasimaditas e uma diferenca < 3% entre as medidas

Realizar outra oximetria em 1 hora

|
! !

SpO2 <95%  SpO2 295% >
ou uma diferenca 23% entre as medidas & uma diferenca < 3% entre as medidas
v
Realizar ecocardiograma Seguimento neonatal
Nao dar alta até esclarecimento diagnostico de rotina

Fonte: Sociedade Brasileira de Cardiologia (2008).

ECOCARDIOGRAFIA

Parafraseando Picolly Junior. et al. (2012), a ecocardiografia fetal pode ser feita duran-
te o pré-natal a partir da 14* semana de gestagao, com recomendagdes a partir da 20° sema-
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na até o termo, preferencialmente entre a 22° e 28 semanas, tendo em vista que melhores
imagens podem ser obtidas nesse periodo.

Embora ainda incipiente em muitas regides brasileiras, a ecocardiografia fetal tornou-
-se decisiva no diagndstico das cardiopatias, otimizando os critérios de escolha terapéutica
e, consequentemente, melhorando o progndstico para o paciente (SILVA; MATOS, 2013).

Como modalidade primdria, a ultrassonografia cardiaca é muito utilizada para a ava-
liagao das doengas cardiacas valvares, bem como das pericardicas e congénitas, entre outras
(DEMARIA, 2014). Porém, o ecocardiograma é considerado método de imagem padrio-
-ouro para o diagnostico e avaliagao das cardiopatias congénitas, adquiridas e arritmias. Os
avangos tecnolégicos permitem uma maior acurdcia diagndstica dessa modalidade, desde o
periodo intradtero até a adolescéncia (MULLER, 1996).

Pacientes que apresentam sopro, dispneia ou edema podem se beneficiar de um desfe-
cho diagnostico satisfatorio apenas com a realizagdo do ECO. Na quantificagdo da doenga
valvar cardiaca, sua aplicabilidade clinica é insuperavel, dada a facilidade de visualizagao
dos folhetos valvares, desde sua estrutura até sua movimentacdo. O mesmo acontece nas
cardites reumaticas, onde o sopro de regurgitagao valvar mitral ou aértica, quando discreto,
ainda néo é facilmente auscultado (DEMARIA, 2014; GRAU et al.,, 2013).

Para os casos de endocardite infecciosa e suas complicagdes, a ecocardiografia tam-
bém assumiu um desempenho consideravel no diagnoéstico e avaliacao das consequéncias
hemodindmicas dessa morbidade. Com relagdo as complicagoes, degeneragdes e calcifica-
¢Oes valvares e na presenca de protese valvares mecanicas, sua acuracia se apresenta em alto
nivel através do ecocardiograma transesofdgico (SALGADO et al., 2013).

Nas doengas cardiacas congénitas o advento da ecocardiografia substituiu, em muitos
casos, a necessidade de realizagdo do cateterismo cardiaco. No entanto, somente a Resso-
nancia Nuclear Magnética consegue quantificar o fluxo sanguineo pulmonar e sistémico
através dos principais vasos, possibilitando uma melhor acuracia diagnéstica em situagdes
especificas, como nos casos de alteragdes congénitas fora das camaras cardiacas, a exemplo
da coarctagao de aorta, drenagem venosa pulmonar anémala e no pés-operatério de cirur-
gias cardiacas complexas (MOREIRA, 2013; GRAU et al., 2013).

- Tratamento

Marelli (2005) sugere trés subdivisdes para as cardiopatias congénitas, de acordo com
a condigdo cirurgica, sendo a primeira referente aos pacientes inoperaveis; a segunda rela-
cionada aos pacientes submetidos as cirurgias paliativas; e a terceira referente aos pacientes
submetidos a reparos fisioldgicos.

As cirurgias paliativas objetivam o aumento ou diminui¢dodo fluxo sanguineo pul-
monar, enquanto que os reparos fisiologicos sao aplicados para os pacientes que dependem
de uma separagdo anatomica e fisiologica total ou parcial tanto da circulagdo pulmonar,
quanto da sistémica (MARELLI, 2005).



Os avangos para os tratamentos das cardiopatias congénitas contemplam recursos far-
macoldgicos, percutaneos e cirurgicos, formulados com especificidades para o tratamento
dessas cardiopatias. No entanto, o sucesso do seu desempenho depende de avalia¢do clinica
criteriosa e rapida para que a terapéutica ocorra de forma precoce (AMARAL et al., 2002).

Para Atik (2011), a cura de anomalias cianogénicas tidas como graves, a despeito da
transposi¢do das grandes artérias, drenagem anomala total das veias pulmonares, entre ou-
tras, foi obtida pela intervencéo terapéutica precoce. O mesmo se deu para as cardiopatias
acianogénicas simples, entre elas a comunica¢do interatrial, comunicacio interventricular e
persisténcia do canal arterial.

- RACHS-1

O escore de risco cirtrgico ajustado para as cardiopatis congénitas (RACHS -1), cons-
tante do Anexo, surgiu como um dos primeiros métodos para a padronizagao de risco de
cirurgias cardiacas congénitas (LARSEN et al., 2010).

De acordo com o estudo original de Jenkins et al. (2002), o referido escore é facilmente
aplicavel, permitindo comparagoes na qualidade dos cuidados em diferentes instituicdes
por meio da categorizagao, em seis nivies, dos diversos procedimentos cirtrgicos que tém
mortalidade hospitalar semelhantes. As categorias mais elevadas estdo associadas a maior
mortalidade.

Em estudo relizado por Nina et al. (2007), com a aplicagdo do escore RACHS-1 como
preditor de mortalidade em uma populacao pediatrica de um hospital publico da regiao
Nordeste, observou-se o seguinte resultado: 53,7% dos pacientes correspondiam a categoria
de risco 1; 34,4% a categoria 2; 15% a categoria 3 e somente 1,3% a categoria 4. Para as cate-
gorias 5 e 6 ndao houve inclusoes.

O percentual de dbitos classificados pela categoria de risco correspondeu a 3,8% para a
categoria 1; 26% para a categoria 2 e 60% para a categoria 3. O diagnostico tardio implicou
diretamente a mortalidade, pois ao se analisar a distribuicao das faixas etdrias, constatou-se
que apenas 3,4% da populacao estudada pertenciam a faixa neonatal e 12,9% eram lactentes
(NINA et al., 2007).

Estudo de autoria de Kang et al. (2010) aponta a categoria 1 como correspondente a
7,7% dos pacientes; para a categoria 2, esse percentual foi de 42,2%; para a categoria 3, foi de
38,1%; categoria 4, de 8,2%; categoria 6 de 3,7%, nao havendo classificagdo para 8% dos ca-
sos que envolviam transplantes cardiacos, reconstrugao traqueal ou ligadura do canal arte-
rial (ducto arterioso patente). Entretanto, ndo foram observadas deficiéncias no método de
RACHS-1. Os 6bitos foram associados a idade, peso e tempo de circulagdo extracorpoérea.

Para o autor supracitado, os dados levaram a um modelo de risco que pode ser usado
para predizer resultados e permitir comparacao de resultados entre grupos de pacientes de
risco estratificado (KANG et al., 2010).
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CARDIOPATIAS ADQUIRIDAS

Dados epidemiologicos sobre a febre reumdtica sao dificeis de serem obtidos devido
a ocorréncia tardia do seu diagnostico, tendo em vista que do surto reumatico até o diag-
ndstico das lesdes valvares podem passar de 10 a 30 anos, sendo que grande parte desses
pacientes necessitardo de algum um tipo de tratamento cirurgico, a exemplo das trocas
valvares (MORETTI; FERREIRA, 2010).

Estudos sobre a prevaléncia e incidéncia da cardiopatia reumatica, de acordo com da-
dos do Ministério da Saude, ainda sao escassos, em especial nas tltimas trés décadas, po-
rém, estima-se uma incidéncia de 30 mil casos por ano, sendo que desses 50% cursariam
com cardite (BRASIL, 2003).

A baixa renda familiar é citada como maior preditor de gravidade na apresentagao cli-
nica da cardiopatia reumatica, tendo em vista a elevada taxa de morbidade em nosso meio,
devido as condi¢des socioecondmicas desfavoraveis em que muitas criancas e adolescentes
se encontram (MAGALHAES FILHO, 2013).

A cardite reumatica estd entre as mais frequentes cardiopatias adquiridas na infancia
em todo o mundo, sendo considerada a principal causa de doenca cardiaca entre criangas
em paises subdesenvolvidos e em desenvolvimento (MORETTI; FERREIRA, 2010). A car-
dite é descrita como a mais grave complicagdo decorrente da febre reumatica e infecgdes
da orofaringe, causada pelo estreptococo beta-hemolitico do grupo A, desencadeado pela
resposta imune tardia a essa infec¢do (PESSOA, 2013).

As Diretrizes Brasileiras para Diagnéstico, Tratamento e Prevengio da Febre Reumdtica,
publicadas em 2009, pela Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC), define os critérios para
cardite da FR como infecgdo da orofaringe pelo EBHGA (estreptococo beta-hemolitico do
grupo A) de inicio, entre uma semana a trés meses; com presenca de sopro cardiaco orga-
nico ausente em auscultas anteriores, aumento da drea cardiaca, insuficiéncia cardiaca e
pericardite (BARBOSA et al., 2009).

A evolugio é proporcional a gravidade da cardite no quadro inicial e/ou no recorrente.
Dos pacientes com doenga cardiaca prévia, todos apresentam sequelas apos 5 anos. Para os
casos de cardite leve com surto inicial, 80% evoluem para cura apds 5 anos e, nesse mesmo
periodo, somente 30% dos pacientes graves com insuficiéncia cardiaca evoluem para cura
(BARBOSA et al., 2009; KISS, 2003).

- Diagnostico

Segundo as Diretrizes Brasileiras para Diagndstico, Tratamento e Prevengio da Febre
Reumdtica, da SBC, além das manifestagdes cardiovasculares que acometem 65% das crian-
¢as portadoras de FR, admitidas em servicos especializados, outros comprometimentos
também podem estar presentes, como os neurologicos, osteoarticulares e cutaneos (BAR-
BOSA et al., 2009).



As manifestagdes para as formas agudas da FR sao definidas de acordo com os crité-
rios de Jones. Como critérios maiores estao: cardite, artrite, coreia, eritema marginatum e
nddulos subcutaneos. Para a definigdo da FR por critérios menores, temos artralgia, febre,
aumento do intervalo PR no ECG e altera¢des laboratorias, incluindo os marcadores da
resposta inflamatoria (BARBOSA et al., 2009; KISS, 2003; SPINA, 2010).

Com excecdo da coreia, que pode ser diagnosticada como critério isolado tnico, o
diagnostico retroativo da FR costuma ser um tanto dificil, dado a inexisténcia de exames
laboratoriais que confirmem a doenga, principalmente na fase crénica, sendo necessario
um exame fisico detalhado e registro minucioso do quadro clinico (BARBOSA et al., 2009).

De acordo com esses critérios, a probabilidade se apresenta elevada quando existe a
infecgao estreptocdcica anterior, comprovada com a cultura da orofaringe, a presenca dos
marcadores ASLO (anticorpo antiestreptolisina) e o anti-DNAse B, entre outros, que fazem
parte dos parametros utilizados no diagnéstico das infecgdes estreptocdcicas beta-hemoli-
ticas na fase aguda, além de pelo menos dois critérios maiores ou um critério maior e dois
menores (BARBOSA et al., 2009).

Todavia, altos niveis desses anticorpos precisam estar associados a fatores genéticos
favoraveis para o desenvolvimento da FR. Estes, se analisados isoladamente, nao asseguram
o diagnostico da FR, apenas a existéncia prévia de infec¢ao pelo estreptococo (KISS, 2003;
SPINA, 2010).

A utilizagdo dos critérios de Jones perpassa um quadro clinico sugestivo da doenga,
devendo anteceder a realizacdo da cultura da orofaringe para deteccio do EBHGA, bem
como aos exames marcadores de atividade inflamatéria, como o VHS, proteina C-reativa e
a Alfa 1 glicoproteina acida, estao incluidos entre as provas na fase aguda da doenga (BAR-
BOSA et al,, 2009; SPINA, 2013).

Para os casos que apresentam sequelas cardiacas, como as valvulopatias, a despeito
da estenose mitral, o diagnostico da FR pode ser dado me forma presumida. O nimero de
surtos, na fase aguda da doenga, é o que vai determinar a gravidade da lesao valvar. Embora
extinta em paises desenvolvidos, continua comum no cenério nacional (KISS, 2003).

Entre os exames complementares para a avalia¢io do comprometimento cardiaco, es-
tdo o RX de torax, o ECG e o0 ECO, considerado exame padrao-ouro para as lesoes valvares
cronicas (BARBOSA et al., 2009).

- Tratamento

De acordo com as Diretrizes Brasileiras da Febre Reumdtica (BARBOSA et al., 2009),
os casos de cardite moderada ou grave, artrite incapacitante e coreia grave, tém indica¢do de
internac¢ao hospitalar. O repouso relativo também ¢ indicado, até a remissao dos sintomas.
O controle da temperatura e a erradicagdo estreptocdcica com antibioticoterapia devem ser
instituidos desde a suspeita clinica, com consideracdes para a monitorizacio da resposta
terapéutica e a profilaxia primdria.
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A terapia medicamentosa varia desde a PB (penicilina benzatina), que ¢ a droga de
escolha, eritromicina para os casos de alergia a PB, anticoagulantes, anti-inflamatérios nao
hormonais, corticosteroides, até a pulsoterapia com metilprednisolona, entre outros. Esta
ultima ¢ indicada para os casos mais graves de cardite, tendo em vista a diminui¢ao do
tempo de permanéncia hospitalar (ALBERT et al.,1995; BARBOSA et al., 2009; HERDY et
al,, 1993).

O tratamento cirurgico para as cardites reumaticas varia desde plastias e trocas val-
vares por biopréteses ou proteses metalicas, até a valvuloplastia por balao, considerando a
especificidade de cada caso. O uso das bioproteses deve ser evitado em criancgas por motivo
de calcificgao precoce, ao passo que é indicado como primeira escolha para pacientes adul-
tos jovens (BARBOSA et al., 2009; BONOW et al., 2006).

A escolha da protese utilizada em cada procedimento deve considerar fatores como
idade, necessidade de anticoagulagdo e presenca de fibrilagao atrial, conforme sugerido no
Guidelines for the management of patients with valvular heart/AHA (BONOW et al., 2006).

CONSIDERACOES FINAIS

As malformagdes cardiacas sdo consideradas as anomalias congénitas mais freqiientes
ao nascimento. A despeito da corregdo cirtrgica e/ou acompanhamento clinico, com a pos-
sibilidade de adquirirem condigdes estaveis de saude, alguns pacientes cardiopatas poderao
apresentar sequelas e comprometimentos cardiovasculares importantes na idade adulta.

Muitas doengas cardiacas congénitas graves podem ser diagnosticadas ainda na fase
intra-uetrina, durante a realizagdo dos exames pré-natais, enquanto outras, apenas apos o
nascimento. Por outro lado, existem aquelas que sdo dificeis de serem diagnosticadas, até
que a crianga comece a apresentar sinais ou sintomas relacionados a doenga. A luz deste
conhecimento, a avalia¢do individual realizada pelo ecocardiografista fetal podera ser ca-
paz de identificar defeitos cardiacos congénitos, sendo de fundamental importincia para a
implementac¢ao de terapéutica precoce das cardiopatias. Na vigéncia de suspeita clinica ou
identificagao de fator de risco para cardiopatia congénita ou adquirida, a ecocardiografia
fetal deve ser realizada.

Fatores como idade, emprego prolongado de circulagao extracorpérea durante as ci-
rurgias corretivas ou paliativas e doengas de base, conferem maior vulnerabilidade a es-
ses pacientes. Os recém-nascidos e lactentes sio mais propensos ao desenvolvimento de
complicacbes pos-operatorias, dentre as quais destacam-se as cardiacas, as pulmonares e
as renais.

As criangas com malformagdes cardiacas congénitas ou adquiridas necessitam de
acompanhamento com regularidade pelo cardiologista ao longo de suas vidas. O conhe-
cimento do perfil clinico e cirurgico desses individuos pode contribuir na formulagao de
agOes governamentais para a melhoria da saude publica, além de auxiliar nas decisoes estra-



tégicas que visam desde a prevencdo primadria, até o diagndstico e tratamento precoce dos
portadores dessas cardiopatias.

A atualiza¢ao dos dados epidemiolédgicos é fundamental para a adequagao do funcio-
namento das unidades terciarias de tratamento, no sentido de nortear a previsao do aporte
tecnologico e a reavaliagdo dos processos. O correto direcionamento dos recursos publicos
e a implementacdo de politicas que facilitem o acesso dessas criangas aos servigos especiali-
zados podem proporcionar beneficios substanciais para otimiza¢ao dos resultados.
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ALTERACOES AUDITIVAS
NA ESCLEROSE SISTEMICA

Julia de Souza Pinto Valente
Carlos Mauricio Cardeal Mendes

CONSIDERACOES PRELIMINARES

A esclerose sistémica (ES) é uma doenga multipla, rara, caracterizada por fibrose nos
orgaos, principalmente na pele, e vasculopatia com fenomeno de Raynaud. Essa doenga de
etiologia desconhecida ocorre em todas as areas geograficas do mundo e em diversas ragas.
A incidéncia anual nos Estados Unidos é estimada em 19:1.000.00 (SAMARA, 2004). As
mulheres sao acometidas trés vezes mais que os homens e a idade média de aparecimento
da doenga esta entre 30 e 50 anos (BORGES, 2000; GILLIAND, 2001; ROBBINS, 2016;
SKARE, 1999).

A ES nao apresenta cura e os sintomas se agravam progressivamente. Além das limi-
tagdes decorrentes da propria doenga, individuos acometidos pela doenga podem apresen-
tar dificuldades na sua comunicagdo devido a presenca de alteragdes auditivas. As queixas
auditivas, como zumbido e hipoacusia, sdo frequentes nos pacientes com ambos os tipos
de ES e sdo sintomas que sugerem associagdo com possiveis comprometimentos auditivos
periféricos e retrococleares (AMOR-DORADO et al., 2008; BERRETTINI et al., 1994; DE-
ROEE et al., 2009; KASTANIOUDAKIS et al., 2001; SILVA et al., 2015; TOSTI; PATRIZI;
VERONESI, 1984).

Estudos mostram que o acometimento da orelha interna em pacientes com ES acon-
tece e é, provavelmente, consequéncia das alteragdes vasculares caracteristica da doenca.
A estrutura irregular dos vasos sanguineos, associada a densidade reduzida dos capilares,
resulta na diminuigdo do fluxo sanguineo e finalmente em hipdxia tecidual, resultando na
morte de células ciliadas, gerando perda auditiva periférica (DEROEE et al., 2009).

A maioria desses pacientes apresenta perda auditiva sensorioneural em agudas ou li-
miares auditivos normais, o que muitas vezes nao justifica as queixas auditivas apresentadas
e, sim, seria indicativo da necessidade da avaliagdo retrococlear. Apesar disso, as altera¢des
retrococleares quase nao foram estudadas nessa populagdo, sendo apenas encontrado um
relato de caso sobre essa patologia na ES (SANTARELLI et al., 2006).

O diagnostico correto da alteragao auditiva é importante uma vez que sua reabilitacao
difere a depender do tipo de comprometimento. O tratamento correto dessas alteragoes é
fundamento para proporcionar melhora na qualidade de vida dos pacientes, otimizando
sua comunicagdo e suas relacdes interpessoais. Fonoaudiologos e outros profissionais de
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saude devem ficaratentos a possibilidade de ocorréncia da patologia na populagdo com ES,
principalmente naqueles com queixas auditivas, realizando assim uma investigacdo mais
aprofundada da audicao.

ESCLEROSE SISTEMICA

EPIDEMIOLOGIA

A Esclerose Sistémica (ES) é uma doenga rara que afeta todas as ragas e dreas geografi-
cas do mundo (BORGES, 2000). A variagao da incidéncia é muito grande e aumenta com o
envelhecimento. A idade média de aparecimento da doenga é entre os 30 e 50 anos. Mulhe-
res sao acometidas trés vezes mais que os homens, sendo ainda mais comum em mulheres
ndo brancas (GILLIAND, 2001).

A incidéncia anual da ES no Brasil ainda nao é conhecida, mas foi estimada em 19
casos por um milhdo de habitantes nos Estados Unidos e a prevaléncia encontra-se entre
19-75 por 100 mil individuos mundo (SAMARA, 2004). Entretanto, essas estimativas po-
dem ser subestimadas porque os pacientes com a doenga incipiente e atipica podem passar
despercebidos nos inquéritos (GILLIAND, 2001).

FISIOPATOLOGIA

A ES é uma doenga autoimune que afeta varios rgaos através da inflamagao, da fibrose
e de danos vasculares (YOUNG; KHANNA, 2015). Apesar de a sua causa ser desconhecida,
os fatores genéticos exercem papel de suscetibilidade e expressao sobre ela. Ha associagdo
familiar da ES em 1,5% dos casos, sendo dessa forma um fator de risco muito grande para
a doenga atingir parente de primeiro grau. Os fatores ambientais também foram associados
ao desenvolvimento da doenca. Ha relatos de diversos desses fatores associados ao desen-
volvimento da ES como, por exemplo, exposigdes a silica, a solventes organicos e cloreto de
polivinil (GILLIAND, 2001).

Na ES, ocorre também uma desregulacao da resposta imune inata e adaptativa, sendo
observada a presenca de células inflamatérias e de assinaturas inflamatdrias em tecidos da
pele e do pulmao, além de alteragcdes na quantidade e na fungdo das células autoimunes
(ALLANORE et al., 2015).

A principal marca da ES é a acumulagdo progressiva de matriz fibrosa composta por
colageno, elastina, fibronectina e glicosaminoglicanos. Esse processo leva a cicatrizes perma-
nentes e a substituicao da arquitetura tecidual normal por tecido conjuntivo rigido. Esse depd-
sito excessivo de coldgeno, aumento da rigidez e diminuicdo da elasticidade, caracteristica da
fibrose, afeta os drgaos, gerando alteragdes devido ao estresse mecanico gerado pelo aumento
de rigidez das estruturas (ALLANORE et al., 2015; YOUNGE; KHANNA, 2015)

A lesdo microvascular e a ativacdo de células endoteliais que levam a essa lesao sio os
primeiros eventos a ocorrem na ES. A progressdo desse dano causa a redugdo do niimero



de capilares, espessamento dos vasos que levam os tecidos a hipoxia e ao estresse oxidativo.
Além disso, a ativacdo de células endoteliais resulta no recrutamento de células inflamaté-
rias em pacientes no estagio inicial da doenga (ALLANORE et al., 2015).

MANIFESTACOES CLINICAS

Os sintomas iniciais na ES aparecem mais frequentemente na pele, apesar de que o
envolvimento visceral em muitos casos pode preceder a alteracdo cutanea. Os principais
sintomas encontrados inicialmente sdo o fendmeno de Raynaud (espasmos dos vasos san-
guineos que bloqueiam o fluxo de sangue para os dedos das maos, pés, orelhas e nariz,
ocorridos geralmente em temperaturas frias ou emogoes fortes), o espessamento da pele das
maos, dedos, face e tronco e a poliartralgia (dor em varias articulagdes) (COSSERMELL,
1972; HELLMANN; STONE; RABOW, 2010).

Queixas otoneuroldgicas como tontura, zumbido e hipoacusia também estao presen-
tes nesses pacientes e estudos ja demonstram a existéncia de perda auditiva, principalmente
do tipo sensorioneural, além de alteracoes vestibulares nessa populacio (AMOR-DORA-
DO et al., 2008; DEROEE et al., 2009; KASTANIOUDAKIS et al,, 2001; MONTEIRO et al.,
2011; RABELO; CORONA, 2014; SILVA et al., 2015; TOST; PATRIZI; VERONESI, 1984).

DIAGNOSTICO

Na ES, o diagnéstico se baseia na histdria clinica do paciente e utiliza também os cri-
térios de diagnostico maior e de diagnostico menor. O critério de diagndstico maior requer
a presenca do espessamento da pele proximal as articulagoes metacarpo-falangeanas. Ja o
critério de diagndstico menor requer a presenca de achados de esclerodactilia (espessamen-
to e endurecimento da pele dos dedos das maos e dos pés), cicatrizes em polpas digitais que
reflitam isquemia digital e fibrose pulmonar. Se o individuo com ES apresentar um critério
maior ou dois menores, fica estabelecido o diagndstico de ES (BORGES, 2000; GILLIAND,
2000; VERZTAMN; LEDERMAN; GUIMARAES, 1980).

O diagnostico, além de se basear nos sinais e sintomas, pode ser auxiliado por exame
de sangue. Observa-se que 95% dos pacientes com ES apresentam resposta positiva para
anticorpos antinucleares por imunofluorescéncia, além de anti-Scl/Anti-topoisomerase
1, anticetromero, anti-RNA III, anti-PM-Scl; anti-UI RNP, anti-U3-RNP e anti Th/To. Os
resultados da andlise dos anticorpos também auxiliam na determina¢do do prognostico.
Individuos com ES inicial tendem a ter um maior risco para envolvimento dos 6rgaos inter-
nos durante os trés primeiros anos, independente do tipo de ES. (ALLANORE et al., 2015;
YOUNG; KHANNA, 2015).

Pacientes com diagnostico de ES sdo classificados em dois subgrupos: difusa e limi-
tada. A ES do subtipo difusa se caracteriza pelo envolvimento generalizado da pele, com
rapido desenvolvimento do espessamento cutaneo de forma simétrica das partes proximais
e distais dos membros, da face, do tronco e envolvimento visceral precoce. Esses pacientes,
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no inicio, apresentam maior risco de doenga renal e de outras visceras, sendo considerado
o subtipo mais grave da doenca, com pior evolugao (GILLIAND, 2001).

O outro subtipo é a ES limitada, onde o envolvimento na pele costuma ser restrito aos
dedos das maos, antebragos e face. Os pacientes com ES limitada estdo mais propensos a de-
senvolverem isquemia digital e hipertensao pulmonar. Geralmente o envolvimento visceral
ocorre de forma mais tardia e por isso a evolugdo clinica é relativamente benigna quando
comparada ao subtipo difusa (GILLIAND, 2001; HELLMANN; STONE; RABOW, 2010;
ROBBINS, 2016).

AUDICAO

ANATOMOFISIOLOGIA DA AUDICAO

O sistema auditivo é composto por estruturais sensoriais e estruturas centrais respon-
saveis pela audi¢ao. A por¢ao sensorial pode ser dividida em trés estruturas: orelha externa,
média e interna. Ja a por¢ao central se refere as estruturas localizadas desde o nervo auditi-
vo, vias auditivas localizadas no tronco enceflico, até as areas corticais (BONALDI, 2011).

A orelha externa é constituida pelo pavilhdo auricular (estrutura cartilaginosa) e pelo
meato acustico externo (com porgao cartilaginosa e por¢do dssea). Sua fungao é proteger o
meato acustico externo e a membrana timpéanica (MT) contra danos mecanicos, promover
a captacao e o encaminhamento da onda sonora para a orelha média, através do pavilhao
auricular e meato acustico externo. O som captado pela orelha externa percorre o meato
acustico externo e ao encontrar com a MT faz com que ela vibre. Essa vibragao da MT ¢
transmitida aos ossiculos localizados na orelha média e ligados a janela oval (BONALDI,
2011).

A orelha média é representada pela cavidade timpanica que contém a cadeia ossicular.
A cadeia ossicular é composta pelo martelo, o estribo e a bigorna, ossiculos ligados entre
si. O martelo se fixa na membrana timpanica e o estribo se liga ao vestibulo, tendo, entao,
a bigorna a fungao de interligar os dois (BONALDI, 2011). Fazem parte dessa estrutura
também os musculos da orelha média: o estapédio e o tensor do timpano. Os ossiculos tém
duas func¢des principais: transmitir as vibra¢des sonoras aos liquidos da orelha interna e
evitar que esta seja invadida por vibragoes excessivamente fortes. Os musculos também tem
a fun¢ao de proteger a orelha interna de sons intensos (ZEMLIN, 2000).

Devido a sua anatomia, os ossiculos produzem um efeito de alavanca, que amplifica
essa vibragdo para transmiti-la a janela redonda. A amplificagdo dessa vibragao também
ocorre devido a diferenca de area existente entre a MT e a janela redonda. Essa amplificagdo
¢ necessaria para compensar a perda de energia que ira ocorrer na orelha interna, ja que ela
é preenchida de endolinfa (BONALDI, 2011).

A orelha média também tem a tuba auditiva, responsével por estabelecer comunicacio
entre a orelha média e a nasofaringe. Ela tem como fung¢des bioldgicas permitir que a pres-
sao da orelha média seja equalizada com a pressdo externa do ar, possibilitando a drenagem



das secre¢des normais ou decorrentes de doenga da orelha média, para a nasofaringe (ZE-
MLIN, 2000).

A orelha interna localizada na porgdo petrosa do osso temporal é formada pelo la-
birinto dsseo e 0 membranoso. Na parte anterior da orelha interna, encontra-se a cdclea,
principal responsavel pela fungdo auditiva. A cdclea é uma estrutura helicoidal, com apro-
ximadamente duas voltas e meia. Esse canal em espiral é dividido em duas porgoes pela 1a-
mina espiral: a rampa do vestibulo e a rampa do timpano, ambas preenchidas por perilinfa e
que se comunicam pelo helicotrema. Duas membranas, a basilar e a de Ressiner, partem da
lamina espiral e se fixam no ligamento espiral, formando entre si uma terceira rampa pre-
enchida por endolinfa (BONALDI, 2011). Sobre a superficie da membrana basilar esta lo-
calizado o 6rgao de Corti, o qual contém células eletromecanicamente sensiveis, chamadas
de células ciliadas, que sdo receptores terminais que geram impulsos nervosos em resposta
as vibragdes sonoras (ZEMLIN, 2000).

A vibragio da janela redonda faz com que a endolinfa dentro da orelha interna se
movimente. Ao se movimentar, as células ciliadas sofrem a¢do mecénica e realizam o seu
papel de transdutor mecano-elétrico, enviando a informagdo para o nervo auditivo o qual
transmitird este sinal auditivo até o cortex pelas vias auditivas (BONALDI, 2011).

As vias auditivas sdo compostas por todas as estruturas que formam o trajeto que a
informacdo sonora percorre até o cortex auditivo. Os impulsos sonoros sdo transmitidos
do nervo auditivo até os nucleos cocleares bilateralmente, chegando até o tronco encefalico.
Posteriormente, a informagéo serd transmitida ao cortex auditivo (LIMA, 2003; SOUZA et
al., 2008).

Quando as fibras nervosas saem da cdclea, ao chegarem no tronco encefalico formam
um ramo coclear do nervo auditivo, gerando os nucleos cocleares. La o impulso pode ser
modificado e é onde se inicia a sua decodificagao. Neste nucleo, as fibras estdo organizadas
de forma a manter a tonotopia da coclea. Esta é a unica estrutura até o tronco encefalico que
recebe informagdes ipsilaterais. Lesoes nessa regido podem gerar dificuldade na percep¢ao
ipsilateral e podem simular uma disfungdo do nervo auditivo (TEIXEIRA et al., 2011).

A proéxima estrutura no caminho da via auditiva até o cértex auditivo é o lemnisco
lateral. Ele é a via primaria de trafego de informagdes auditivas ascendentes e descendentes.
Como os nucleos cocleares, aqui também existe a organizagao tonotdpica, enviando infor-
magdes inibitdrias e excitatorias ao coliculo inferior (TEIXEIRA et al., 2011).

O coliculo inferior, por sua vez, mantém a organizagdo tonotdpica e apresenta uma
alta resolucdo de frequéncia, sendo também sensivel a modificagdes espaciais e de tempo
e estimula¢do binaural, sugerindo assim sua participa¢ao na localizagdo sonora. Acredita-
-se que devido a sua provavel participagdo em diversas areas sensoriais, ele seja o principal
centro envolvido no processamento de informagdes auditivas que interferem no comporta-
mento do individuo (TEIXEIRA et al., 2011)

Ainda no tronco encefélico, o corpo geniculado é a préxima estrutura, no caminho
ascendente, e sua parte ventral parece ser a regido que transmite informacao especifica de
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discriminagdo para o cértex auditivo. As informagdes que chegam sdo prioritariamente
contralaterais do coliculo inferior. Aqui também é mantida a tonotopia das informagoes
(TEIXEIRA et al., 2011)

A formagao reticular esta ligada ao controle da informacao eletrocortical. Quando
ativado, o sistema reticular ativador ascendente se projeta para o cértex cerebral, exercendo
sobre ele a fungdo ativadora. Devido a esta fungéo, especula-se que ele seja responsavel pela
habilidade de ouvir na presenca do ruido(TEIXEIRA et al., 2011)

Por fim, a ultima estrutura da via auditiva é o cdrtex auditivo e mantém também a
tonotopia existente durante todo o trajeto do impulso nervoso. Ele ndo ¢ homogéneo e é
circulado pela area de associagdo auditiva (area 42 de Brodmann). O cértex auditivo pri-
mario ¢ responsavel pela sensacio e percep¢ao auditiva, sua ligagdo com a area Wernick e
constitui o cortex de associagdo da linguagem. (SOUZA et al., 2008; TEIXEIRA et al., 2011;
ZEMLIN, 2000).

AVALIACAO AUDITIVA

As avaliagdes auditivas sao realizadas por meio de testes auditivos objetivos e subjeti-
vos que buscam obter informagédo sobre a audigdo periférica e central (FROTA, 2003).

A anamnese deve proceder a avalia¢ao auditiva, pois ela é capaz de trazer informagoes
fundamentais que poderdo auxiliar nas hipdteses diagnosticas. Durante este procedimento
também pode se observar o comportamento auditivo do paciente, que auxiliara na hora da
realizacdo dos exames (FROTA, 2003).

A meatoscopia é outro procedimento que deve preceder a realizacdo dos exames au-
dioldgicos e tem como objetivo a inspe¢ao do meato acustico externo para exclusdo da pre-
senca de corpo estranho ou de rolhas de ceriimen, o que impediria a obten¢ao de respostas
corretas nos exames (FROTA, 2003).

A avaliagao da fun¢ao auditiva busca investigar a integridade das estruturas do apa-
relho auditivo. Além de obter informacdes sobre a audi¢ao periférica e central, avaliando-a
quantitativa e qualitativamente, ao final é possivel estabelecer um diagnéstico acerca da
audicdo do individuo. (FROTA, 2003; REDONDO; LOPES FILHO, 2004).

AUDIOMETRIA TONAL LIMINAR
A audiometria tonal liminar é o exame subjetivo mais utilizado para avaliar a fungao
auditiva, na qual ocorre a mensuragdo da audigdo periférica, mediante a intensidade mi-
nima audivel que o individuo consegue responder (FROTA, 2003). Para a realizagdo desse
teste, é necessaria a utilizacdo de uma cabina actstica, com a funcio de atenuar os ruidos
externos, e de um audidometro (aparelho eletroacustico utilizado nas pesquisas dos limiares
tonais e vocais).
O objetivo desse exame é medir a sensibilidade auditiva em fungdo da frequéncia
através do som por via aérea e 6ssea (quando necessario), com o objetivo de quantificar a



audi¢do da pessoa e classifica-la como normal ou com perda auditiva (FROTA, 2003; RE-
DONDO; LOPES FILHO, 2004).

AUDIOMETRIA VOCAL

O teste da audiometria vocal ocupa um importante lugar na avaliagdo auditiva bésica.
Ela testa a habilidade de perceber e reconhecer os sons de fala por meio de testes basicos,
como limiar de recepgio de fala (LRF), limiar de detec¢ao de fala (LDF) e indice de reco-
nhecimento de fala (IRF). Os testes de fala também tém o objetivo de confirmar os dados
obtidos por via aérea na audiometria tonal limiar e demonstrar o desempenho na discrimi-
na¢do dos sons da fala (FROTA, 2003; KAPLAN; LLOYD; GLADSTONE, 1993; MUNHOZ
et al., 2000; REDONDO; LOPES FILHO, 2004; SILMAN; SILVERMAN, 1997).

A audiometria tonal liminar, conjuntamente com a vocal, pode fornecer indicios de
um possivel comprometimento retrococlerar, sendo o principal deles o desempenho nos
testes de falar pior que o esperado, de acordo com a audiometria tonal, ndo melhorando
com o aumento das pistas auditivas. Porém, esses testes nao sao capazes de realizar o diag-
nostico da alteragao retrococlear, sendo esse realizado pelo potencial evocado auditivo de
tronco encefalico (FROTA, 2003).

POTENCIAL EVOCADO AUDITIVO DE TRONCO ENCEFALICO (PEATE)

O PEATE ¢é um exame eletrofisiologico, objetivo, que permite a obtengao da atividade
eletrofisioldgica do sistema auditivo pelo mapeamento das sinapses da parte proximal do
nervo auditivo até o tronco encefalico. Trata-se de um exame onde nao ha a necessidade da
participagdo do paciente (LIMA, 2003).

As captagdes desses potenciais podem ser obtidos, utilizando-se eletrodos na superfi-
cie da fronte, l6bulo da orelha ou mastoide, e ocorrem devido ao som dado durante todo o
exame. As respostas captadas sdo filtradas, amplificadas e, entdo, somadas por programas de
computadores, que permitem a visualizacao de ondas (MATAS; MAGLIARO, 2015).

Dentre as aplicagdes do PEATE, podem-se citar a pesquisa da integridade das vias
auditivas e a pesquisa do limiar eletrofisiologico da audigdo (MATAS; MAGLIARO, 2015).
A pesquisa de integridade das vias auditivas ¢ indicada para pessoas com audigao assimé-
trica, zumbido, hipoacusia e tontura, ja que sdo situagdes em que existe a possibilidade de
alteragoes retrococleares. Individuos que apresentam dificuldades na realizagdo dos exames
audioldgicos, como na audiometria, tém a indicagdo de realizagao a pesquisa de limiar, para
a obtencdo de maiores informagdes sobre a acuidade auditiva (LIMA, 2003).

O potencial é composto ao todo por sete ondas e deve surgir até 10 ms apds o estimulo
acustico. Embora ainda haja alguma divergéncia, as estruturas geradas pelas ondas tém sido
aceitas da seguinte forma: onda I e II - nervo auditivo (por¢ao distal e por¢ao proximal ao
tronco encefalico); onda III - nucleo coclear; onda IV - complexo olivar superior; onda V -
lemnisco lateral; onda VI - coliculo inferior; onda VII - corpo geniculado medial (MATAS;
MAGLIARO, 2015).
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A investigagdo da integridade da via auditiva ocorre pela avaliacdo dasondas I, IIl e V,
seus interpicos I-1II, III-V, I-V. A presenca ou auséncia das ondas, seu tempo de laténcias,
os valores interpicos, além da comparagao interaural da onda V e do intervalo interpico I-V
sdo os principais parametros utilizados para o diagndstico da alteragao retrococlear. Todos
os esses parametros devem estar dentro do esperado para que o exame seja considerado
normal (SOUZA et al., 2008).

Vale ressaltar que o exame ndo investiga a etiologia, mas sim o impacto na funciona-
lidade que ela causa. Ndo existe uma correspondéncia exata entre o parametro alterado e
a causa da alteragao, podendo varias etiologias causar a mesma alteragdo no PEATE (MA-
TAS; MAGLIARO, 2015).

ALTERACOES AUDITIVAS

PERDA AUDITIVA

O comprometimento auditivo é o resultado de um dano, transitério ou permanente,
no sistema auditivo periférico ou central, onde ha diminui¢do da audigdo ou da inteligibi-
lidade de fala do sistema fisiolégico auditivo (AMERICAN SPEECH-LANGUAGE-HEA-
RING ASSOCIATION, 2015).

Os resultados encontrados na audiometria podem ser classificados em normal e em
perda auditiva. Considera-se exame normal quando os valores de via aérea e via dssea estdo
até 25 dB, sendo qualquer valor encontrado acima disso considerado perda auditiva (FRO-
TA, 2003; KAPLAN; LLOYD; GLADSTONE, 1993; MUNHOZ et al., 2000).

As perdas auditivas se dividem em trés tipos: sensorioneural, condutiva e mista. Na
perda auditiva do tipo sensorioneural, sio observados limiares de via dssea e aérea acima
dos limites normais e acoplados, porém, o resultado encontrado no IRF é mais baixo do que
os encontrados em perda condutiva, devido a distor¢do decorrente do comprometimento
sensorioneural desse tipo de perda auditiva (KAPLAN; LLOYD; GLADSTONE, 1993; MU-
NHOZ et al., 2000; REDONDO; FILHO, 2004).

Na perda auditiva condutiva os limiares tonais aéreos estdo rebaixados, porém os dsse-
os estdo preservados, uma vez que a alteracio é de orelha externa ou média e ndo da cdclea.
Neste caso, os testes de fala sio normais (FROTA, 2003; KAPLAN; LLOYD; GLADSTONE,
1993; MUNHOZ et al., 2000).

Na perda auditiva mista, ha um componente condutivo associado a um sensorioneu-
ral, ou seja, ha um comprometimento da orelha externa e/ou média e da orelha interna. Os
limiares de via aérea e dssea vao estar acima dos limites normais, ambos acima de 25 dB, e
0 gap entre via aérea e Ossea pode estar presente em todas as frequéncias ou em apenas al-
gumas. Os resultados encontrados no IRF geralmente sao bons, porém, sdo piores do que a
perda condutiva devido a presenca do componente sensorioneural, onde ocorre a distor¢ao
de palavras (MUNHOZ et al., 2000; WILBER, 2013).



ALTERACAO RETROCOCLEAR

A alteracio retrococlear (ou neuropatia auditiva) resume-se anatomicamente em um
acometimento do nervo auditivo, provocando uma perda da sincronia na condugio ner-
vosa, muito provavelmente relacionada a uma alteragdo da mielinizagdo dessas fibras. A
localizagdo precisa da alteracdao ndo estd definida e pode diferir nos diversos casos, mas
deve ocorrer entre as sinapses das células ciliadas internas e o 8°par, no 8° par propriamente
dito ou, ainda, em varias dessas estruturas (SININGER STARR, 2001; SPINELLI; FAVERO-
-BREUEL; SILVA, 2001; ZENG, 2006).

A prevaléncia das alteragdes retrococleares apresenta variabilidade de 0,23% a 15% en-
tre os sujeitos com perda auditiva. Estudos demonstram que pacientes com risco de perda
auditiva apresentam o risco de 1,3% de ter este comprometimento. Ja as criangas com fato-
res de risco para a perda auditiva apresentam 0,94% de chance de ter alterages retrococlea-
res (FOERST et al., 2006; KORVER et al., 2012; MARIS; VENSTERMANS; BOUDEWYNS,
2011; NIKOLOPOULOS, 2014).

Os individuos com esse tipo de alteragdo auditiva apresentam queixas de hipoacusia,
de nao entender o que lhe ¢ dito, de zumbido e, em alguns casos, de tontura. Quanto ao
exame audioldgico, ele pode apresentar: perda auditiva bilateral simétrica ou assimétrica,
de leve a profunda, com reflexos ipsilaterais e contralateral ausentes, dificuldade na dis-
criminagdo vocal, desproporcional a configuragdo audiométrica e curva timpanométrica
tipo A. Nas alteragdes retrococleares, observa-se aumento do limiar de reflexo tonal e/ou
auséncia dos limiares do reflexo estapediano (FAVERO-BREUEL; SILVA, 2001; OLIVEIRA;
KUCHAR; VALARELLI, 2011; SININGER; STARR, 2001; SPINELLI; ZENG, 2006).

As emissdes otoacusticas (EOA) sdo normais, nao havendo, no entanto, sinais de di-
minui¢ao da amplitude das respostas com o uso de um ruido contralateral, binaural ou
ipsilateral, indicando uma alteracao do efeito supressor das vias auditivas eferentes. No PE-
ATE, pode-se observar a auséncia de ondas quando esperado ou a partir da onda I. Outra
possivel alteragdo encontrada seria o atraso de laténcias absolutas e interpicos de diferencial
interaural maior que 0,3 (OLIVEIRA; KUCHAR; VALARELLI, 2011).

O conhecimento das caracteristicas da deficiéncia auditiva e suas implicagoes podem
influenciar na decisao sobre o tratamento. As alteragdes auditivas retrococleares apresen-
tam consequéncias perceptuais diferenciadas das dificuldades observadas na perda senso-
rial. Os individuos adultos com neuropatia auditiva tém alguma aten¢do aos sons ao seu
redor, mas podem ser incapazes de realizar, de forma eficiente, a discriminagdo auditiva dos
sons da fala (OLIVEIRA; KUCHARE; VALARELLI, 2011; SPINELLI; FAVERO-BREUEL;
SILVA, 2001).

O tratamento desses pacientes visa a solu¢ao da recep¢do da mensagem, ao tentar auxi-
liar o0 entendimento do conteudo através do uso da leitura orofacial (LOF), do contexto e da
atencao. Deste modo, a amplificagdo sonora através de Aparelhos de Amplificagdo Sonora
Individual (AASI), na maioria dos casos, ndo é indicado; naqueles em que seu uso é adequa-
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do, ele ndo pode ser utilizado isoladamente (OLIVEIRA; KUCHARE; VALARELLI, 2011;
SININGER; SPINELLI; FAVERO-BREUEL; SILVA, 2001; STARR, 2001; ZENG, 2006).

Os encaminhamentos fonoaudioldgicos dos individuos neuropatas para os tratamen-
tos, como terapia fonoaudioldgica, protetizagao, implante coclear (IC) e implante de tronco
(IT), devem ser discutidos com a familia e outros profissionais. Independente da escolha
entre AASI, IC ou IT, a terapia fonoaudioldgica sempre estara presente na tentativa de tor-
nar a comunica¢do mais efetiva (SPINELLI; FAVERO-BREUEL; SILVA, 2001).

A AUDICAO NA ESCLEROSE SISTEMICA

A relagdo entre a Esclerose Sistémica e alteragdes dos aparelhos auditivo e vestibular
vem sendo demonstrada em alguns estudos ja realizados. A ES pode causar perda de audi-
¢do, zumbido e vertigem. A perda auditiva sensorioneural de médias e altas frequéncias tem
sido descrita em pacientes com ES. A perda auditiva mista tem sido observada em menor
frequéncia.

Estudos mostram que o acometimento da orelha interna em pacientes com esclerose
é, provavelmente, consequéncia das alteracdes vasculares caracteristica da doenga. A estru-
tura irregular dos vasos sanguineos, associada a densidade reduzida dos capilares, resulta
na diminui¢do do fluxo sanguineo e finalmente em hipdxia tecidual. A cdclea é um 6rgao
altamente sensivel a alteracdes sanguineas e a hipdxia resultante das alteragdes vasculares
da doencga culmina com a morte de células ciliadas (estrutura sensorial da orelha) que, cli-
nicamente, se expressa com perda auditiva e alteracdes vestibulares (DEROEE et al., 2009).

Estudos também descrevem o comprometimento de orelha média nesses individuos,
porém, os estudos ndo conseguiram explicar ainda o mecanismo dessa altera¢ao. Apesar
disso, existem suposi¢oes de que, devido a fisiopatologia da doenga, possa ocorrer um enri-
jecimento das articulagdes dos ossiculos, causando uma perda auditiva condutiva devido ao
mau funcionamento da cadeia ossicular (KASTANIOUDAKIS et al., 2001).

O estudo de Tosti, Patrizi e Vernesi (1984), foi o primeiro a demonstrar essa relagio,
além de investigar as queixas auditivas. Foram estudadas apenas mulheres com ES e o estu-
do conclui que o alto percentual de perda auditiva encontrado (59%), com dez casos bila-
terais e sem outros fatores de risco, mostra como o comprometimento auditivo pode estar
presente nos pacientes com ES, sendo necessario, assim, maiores estudos e uma melhor
investigacao para que a perda auditiva e a ES possam ser correlacionadas e discutidas

Maciaszczyk et al. (2011), em estudo de caso-controle, ao avaliarem a audi¢ao dos seus
pacientes com ES, relacionando com durag¢do do fendmeno de Raynaud e também os tipos
e gravidades da doenga, demonstraram que individuos com ES apresentam alteragdo na
orelha interna.

Estudo de Monteiro et al. (2011) avaliou apenas pacientes com ES do subtipo difusa
e seu resultado corroborou os demais ao concluir que pacientes com ES do subtipo difusa



apresentam perda auditiva sensorioneural e queixas auditivas, sugerindo que a c6clea tam-
bém é afetada nessa doenca.

Amor-Dorado et al. (2008) realizou um estudo em que, além das questdes auditivas,
foram avaliadas as questdes vestibulares, apenas em pacientes com o subtipo limitada. Nes-
se trabalho, os autores concluiram que ha uma forte evidéncia do comprometimento da
orelha interna (afetando céclea e labirinto) em pacientes com esclerose sistémica do subtipo
limitada.

A alteracdo retrococlear ainda ndo é bem esclarecida na ES. Santarelli et al.(2006) rela-
taram os resultados da avaliagdo da percepgao da fala e eletrofisioldgica auditiva, realizada
antes e apos o implante coclear, em uma mulher de 18 anos de idade, com esclerose sisté-
mica e neuropatia auditiva. Os testes de percep¢do da fala foram realizados um més antes
do implante coclear e ap6s o implante coclear. Foi observada melhora nos resultados dos
testes de fala ap6s o implante, comparando com os obtidos antes da cirurgia. Esse trabalho
demonstra que individuos com ES podem apresentar uma neuropatia auditiva, porém, po-
dem melhorar a percepgdo de fala mediante o implante coclear

CONSIDERACOES FINAIS

A perda auditiva apresenta inumeras consequéncias na vida do individuo, principal-
mente na sua qualidade de vida, uma vez que a comunicag¢ao é bastante afetada por essa
alteracdo, afetando o convivio afetivo e social.

O tratamento das perdas auditivas difere a depender da alteragido encontrada, poden-
do envolver o uso de Amplificagao Sonora Individual (AASI), do Implante Coclear (IC) e
terapia auditiva. Além de considerar o distirbio a ser tratado, a idade do paciente e suas
demandas auditivas também sdo levadas em conta na decisdo de qual reabilitagao realizar
(SPINELLI; FAVERO-BREUEL; SILVA, 2001).

A indicagao do uso de AASI ¢é realizada pelo profissional médico, porém a selegdo e
a adaptacao sdo de competéncia do fonoaudiélogo. O tipo de aparelho auditivo, de molde
e regra prescritiva escolhida dependera principalmente do tipo de perda auditiva, idade e
demanda de vida do paciente. Este tipo de reabilitagdo é adequado para perdas auditivas
sensoriais, que apresentem ao menos resquicios de células ciliadas, uma vez que o mesmo
amplificara o som, dependendo ainda do funcionamento do sistema auditivo (TEIXEIRA;
GARZEZ, 2011).

O IC, diferentemente do AASI, tem o papel de substituir a coclea, sendo indicado
principalmente para perdas profundas que ndo possuem beneficio com o uso do aparelho
auditivo. Em alguns casos de neuropatia auditiva, principalmente nos casos de dessincroni-
za das fibras auditivas que partem da coclear, ha também a indicac¢ao do IC. Vale ressaltar,
que neste tipo de tratamento, ainda hd a necessidade de uma via a partir do nervo auditivo
funcionante (MORET; COSTA, 2011).
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Ja a terapia auditiva é a op¢ao de tratamento mais indicada para aqueles pacientes que
apresentam problemas no processamento auditivo a partir do nervo auditivo. Esses indivi-
duos, em sua maioria, apresentam dificuldade em processar esse som, ndo sendo sua difi-
culdade a detecgao periférica. Nesses casos, tratamentos que os auxiliam no processamento
da informagdo sonora sao benéficos

Além das alteragdes retrococleares, a terapia é muitas vezes utilizada conjuntamente
com o uso de AASI e do IC. Criangas, independentemente do dispositivo escolhido para
reabilitacdo, devem realizar a terapia auditiva, uma vez que se encontram na fase 6tima de
aquisi¢do de linguagem. Os Idosos sdo outra populagdo que se beneficiam muito da terapia
auditiva, uma vez que além do comprometimento auditivo, os mesmo ja apresentam uma
dificuldade de processamento devido ao processo de envelhecimento (MENDES, BARZA-
GHI, 2011).

Os conhecimentos acerca das alteragdes auditivas na ES ainda sdo reduzindo, parti-
cularmente quando observado o Brasil. A questdo das alteragdes auditivas periféricas ja
foram estudadas e sua fisiopatologia ¢ conhecida; porém, o mesmo nao ocorrer com as
neuropatias auditivas realizar. Sdo necessarios mais estudos, principalmente nas questdes
retrococleares, uma vez que o conhecimento das alteracdes auditivas sdo essenciais para a
reabilitacdo.

A avaliagdo audiologica completa, constituida por audiometria, imitanciometria, PE-
ATE e emissOes otoacusticas sdo essenciais para um diagnoéstico audidlogo. Esses exames
devem ser realizado nos pacientes com ES, uma vez que os mesmo apresentam alteragdes

auditivas que muitas vezes necessitam de reabilitagdo
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IODO E GESTACAO

Luciana Sant’Ana Leone de Souza
Helton Estrela Ramos

CONSIDERACOES PRELIMINARES

O iodo tem grande destaque na homeostase corporal, sendo crucial para o cresci-
mento e desenvolvimento do sistema nervoso central (DELANGE et al., 2002; EASTMAN,
2012). O termo “disturbios por deficiéncia de iodo” (DDI) tornou-se amplamente reconhe-
cido como o conjunto de transtornos relacionados a caréncia de iodo, afetando 1,5 milhoes
de individuos no mundo. Programas contra DDI tiveram grande apelo politico, uma vez
que as consequéncias deletérias para a satde humana e o negativo impacto socioeconomi-
co poderiam ser evitados pela interven¢do de baixo custo: iodagao universal do sal (IUS)
(SHARMA et al., 2014).

O corpo de um adulto saudavel contém 15 a 20 mg de iodo (70 a 80%, na tireoide).
Na deficiéncia cronica de iodo, a concentragdo de iodo na tireoide pode tornar-se inferior a
20 pg. Em dreas iodo-suficientes, a tireoide de um adulto capta aproximadamente 60ug de
iodo por dia para equilibrar as perdas e manter a sintese de hormonios da tireoide (HT). A
NIS, que é uma proteina de transporte localizada na membrana basolateral, transfere iodo
do sangue para a tireoide a um gradiente de concentragao de 20 a 50 vezes superior ao do
plasma. O iodo ¢ essencial para a biossintese de HT e compreende 65 a 59% dos pesos mo-
leculares de T4 e T3, respectivamente (ZIMMERMANN, 2009).

Alguns estudos mostram que a deficiéncia de iodo (DI) ¢ ainda um problema atual
em varias regides do mundo, principalmente em se tratando de grupos de risco, como ges-
tantes e criangas, sendo aquela deficiéncia considerada a mais importante causa de danos
cerebrais evitaveis em todo o mundo (DUNN, 2001; EASTMAN, 2012; ORGANIZATION;
OTHERS, 2007).

A gestagdo ¢ um periodo marcado por profundas mudangas anatomicas e fisiologicas,
as quais permitem a adequagdo ao aumento das demandas fisicas e metabdlicas do corpo, o
desenvolvimento saudavel do feto e a resisténcia da mae e da prole as solicitagdes do parto.
Varios sistemas sofrem alteragdes: o cardiovascular, o respiratdrio, o hematoldgico, o renal,
o gastrointestinal e o enddcrino (TAN; TAN, 2013). As adaptagdes fisiologicas da tireoide
merecem destaque, visto que assumem grande papel no desfecho da gestagdo e adequado
desenvolvimento do concepto (LAURBERG et al., 2010).

Durante o periodo de gravidez, a exigéncia de iodo torna-se aumentada devido a inu-
meros fatores, dos quais se destacam: 1) aumento na produgao de T4 materna para manter
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o eutireoidismo da mae e transferir hormonio da tireoide para o feto no inicio do primeiro
trimestre, antes da tireoide fetal comecar a hormonogénese; 2) transferéncia de iodo para o
feto, ao longo da gestagdo, garantindo substrato para a produgio de HT pela tireoide fetal;
3) aumento da depuragao de iodo renal devido a elevagao da taxa de filtragdo glomerular
(GLINOER, 2007).

A Organizagdo Mundial da Saude (OMS) recomenda a ingestdo diaria de 250 pg/dia
de iodo para mulheres gravidas (UNICEF; OTHERS, 2007). Em areas com suficiéncia de
iodo, mulheres saudéveis sao capazes de manter estoque de 15-20 mg de iodo tireoidiano.
Durante a gravidez, para ajudar a atender ao aumento de, aproximadamente, 50% das ne-
cessidades de iodo, pode-se recorrer a este estoque de iodo glandular (GLINOER, 2004). No
entanto, em areas com deficiéncia cronica de iodo, as mulheres ja iniciam a gestagdo com os
estoques muito reduzidos. Com pouco iodo na tireoide para atender ao aumento da deman-
da de iodo materna, podem ocorrer o bdcio e o hipotiroidismo, afetando negativamente a
saude materna e fetal (CHIBUIKE; CAMPUS, 2012).

A hormonogeénese fetal inicia-se a partir da 14® semana e até este periodo, o feto ¢é to-
talmente dependente dos HT maternos, sendo assim completamente materno-dependente
quanto ao fornecimento de iodeto para a biosintese hormonal (GLINOER, 2007). A produ-
¢do inadequada de HT materna (hipotireoidismo), particularmente durante os primeiros
meses da gestagao, tem sido associada a varios desfechos obstétricos e neonatais desfavora-
veis, incluindo desenvolvimento neuropsicolégico inadequado da prole (DIEGUEZ et al.,
2016). E possivel que até concentragdes de deficiéncia mais leves estejam relacionados ao
maior risco de mortalidade perinatal e abortamentos (DUNN; DELANGE, 2001). Além
disso, DI pode desempenhar papel importante na patogénese da hipotiroxinemia isolada,
podendo, ainda, associar-se com: o trabalho de parto prematuro (TPP), a macrossomia, a
diabetes gestacional e o descolamento prematuro de placenta (DPP) (CHAN; BOELAERT,
2015; DOSIOU; MEDICI, 2016).

Visando prevenir DI, a American Thyroid Association (ATA) e a European Thyroid As-
sociation (ETA) recomendam a suplementagdo de 150 ug de iodo por dia para mulheres
em idade fértil (durante fase de preconcepgdo), bem como durante a gestagao e a lactagao
(LAZARUS, 2014; STAGNARO-GREEN, et al., 2011; SWANSON; PEARCE, 2013).

REFERENCIAL TEORICO

ADAPTACOES FISIOLOGICAS DA TIREOIDE DURANTE A GESTACAO

Durante a gravidez, ocorrem profundas mudangas metabdlicas na transicao da glan-
dula tireoide pré-concepgao a glandula. E, para que tais alteragdes acontecam, é necessario
o aumento de 50% na produgdo hormonal por parte da tiroide materna. Em se tratando
de uma mulher gravida saudavel, com ingestao pré-concepgdo adequada de iodo (150 pg /
dia), o desafio para a tireoide ¢ ajustar a sua produ¢ao hormonal de forma a alcangar nova
homeostase e, em seguida, manté-la até que a gravidez esteja concluida. Tais mudangas cor-



respondem as adaptagdes fisioldgicas da fungao tireoidiana na gestagao. Contudo, quando a
gravidez ocorre em mulheres saudaveis que vivem em dreas de ingestdo de iodo insuficiente
(50-75 pg /dia), a adaptagdo fisioldgica pode ser substituida, progressivamente, por altera-
¢Oes patoldgicas. Em situagdes de caréncia de iodo, a exigéncia metabdlica da gravidez pode
revelar a falta subjacente de iodo: quanto mais graves a DI, mais severas serdo as consequ-
éncias para as tireoides materna e fetal (GLINOER, 2007).

AUMENTO NAS CONCENTRACOES DA GLOBULINA
TRANSPORTADORA DE TIROXINA (GTT)

No inicio da gestagdo, hd aumento do estrégeno, resultando em maior produgdo he-
pética (2 a 3 vezes) da GTT (GLOBULINA TRANSPORTADORA DE TIROXINA), com
pico na 20° semana e manutenc¢ao até a concepg¢ao. A TBG tem tnico local de ligagao na io-
dotironina, com afinidade ligeiramente maior ao T4 do que ao T3. Como consequéncia, ha
elevagao nas fragoes ligadas de T4 (T4 total) e T3 (T3 total), redugdo das fragdes livres (T4L,
T4 livre e T3L, T3 livre), estimulagdo por feedback do eixo hipotdlamo-hipdfise-tireoide,
com consequente aumento das concentragdes séricas de TSH (hormonio tireoestimulante).
Na fase inicial (1° trimestre), as concentragoes de TBG e T4 estdo em permanente ascensao
didria (1-3%) (GLINOER, 2004). O aumento da secre¢do de TSH resulta em acréscimo da
produgao global de HT pela glandula materna, no intuito de alcangar uma nova homeostase
das concentragdes de hormonios livres durante a gravidez (DIEGUEZ et al., 2016).

ELEVACAO DAS CONCENTRACOES DE GONADOTROPINA
CORIONICA HUMANA (HCG)

A produgao da HCG (Gonadotropina Coriénica Humana), oriunda dos sinciciotrofo-
blastos em desenvolvimento, inicia-se nos primeiros dias de gestagao, com pico por volta da
92 a 11° semana, seguido de reducdo gradual até a 20° semana quando permanece estavel até
o final da gestacao (YARRINGTON; PEARCE, 2011).

No 1° trimestre da gestagdo, a tireoide ¢ estimulada pela subunidade beta da HCG,
que, por ter significativa homologia com a molécula de TSH, liga-se ao receptor de TSH
(TSHR), promovendo sintese e secrecao de T4 e T3. Em seguida, por feedback, ocorre dimi-
nuigao transitéria da secre¢do de TSH hipofisario — que pode prolongar-se até a 14* semana
de gestagdo. As concentragdes séricas de TSH nesta fase da gravidez sao suprimidas em cer-
ca de 20% das gestagoes. Na presenca de concentragdes muito elevadas de HCG (> 50,000
UI/L), por periodos mais extensos, como na gestacdo gemelar, pode ocorrer supressao ex-
cessiva do TSH. Em 0,3-1% das gestantes com TSH suprimido e aumento de T4L, ha qua-
dro de hipertireoidismo transitério no 1° trimestre — hyperemesis gravidarum (LAZARUS,
2014). A partir do inicio do segundo trimestre ocorre uma tendéncia leve, mas definitiva,
de aumento nas concentragdes plasmaticas de TSH (GLINOER, 1997).

9'A SQJBUHCIDSIP.IQHI! Sewd) :SYINAILSIS 4 SOVDHQ

267



268

ORGAOS E SISTEMAS: temas interdisciplinares v.6

ALTERACOES NO METABOLISMO PERIFERICO DOS HORMONIOS
TIREOIDIANOS

Mudangas significativas também ocorrem no metabolismo periférico dos HTs mater-
nos durante a segunda metade da gestagdo, principalmente sob a influéncia das desiodases
tipo 2 e 3 da placenta (GIACOBBE et al,, 2015). A desiodase tipo 2 (D2) placentaria é esti-
mulada pela hipotiroxinemia e garante a produgao local de T3, enquanto a desiodase tipo
3 (D3) inativa o T4 em T3 reverso (T3r) e 0 T3 em T2, levando as concentra¢des reduzidas
de T3 e elevadas de T3r, tipicas do feto. Com o inicio da biossintese dos HTs pela glandula
fetal, o aporte de iodo materno precisa ser mantido, ja que essa é a tinica fonte para o feto
(YARRINGTON; PEARCE, 2011).

A D3 desempenha papel crucial na protegiao do feto contra repasse excessivo de HTs
maternos, bem como sendo responsavel pela liberacdo adicional de iodeto para a circula-
¢do no feto. Com o aumento gradual da massa trofoblastica, a atividade da D3 placentéria
¢ ainda maior no terceiro trimestre. Esse incremento de atividade da D3 pode sustentar
a crescente exigéncia de iodeto fetal para a produgdo de HT enddgeno, especialmente no
ultimo trimestre da gravidez, independentemente da disponibilidade de iodeto materna
(SANTINI et al., 1999).

Em resumo, na placenta, devido ao trabalho das desiodases, ocorre: a) maior conver-
sao do T4 para T3, suprindo as necessidades do concepto, que somente iniciard biossintese
de HT a partir da 142 semana; e b) fornecimento adequado de iodo para a producéo fetal de
HT (DE ESCOBAR; OBREGON; DEL REY, 2004; YARRINGTON; PEARCE, 2011).

AUMENTO DA FILTRACAO GLOMERULAR E DA EXCRECAO URINARIA
DEIODO

Desde as primeiras semanas de gestagdo até o termo, ocorre hiperfiltragdo renal e au-
mento da depuragdo do iodeto (CHEUNG; LAO; SWAMINATHAN, 1989). Portanto, fisio-
logicamente, ocorre “perda” do iodo, levando a diminui¢do da concentragdo plasmatica de
iodeto inorganico (PII) que, por sua vez, induz a aumento compensatorio na depuragao de
iodeto da tireoide, gerando sobrecarga glandular. (GIACOBBE et al., 2015). Na gravidez, a
depuracio renal de iodeto pode aumentar em 1,3 a 1,5 vezes (GLINOER, 1997).

TRANSFERENCIA DO IODO MATERNO PARA O FETO

A redugido do pool de iodo materno é secundaria: a) ao incremento do consumo de
iodeto necessario para a elevagdo da sintese de HT pela glandula materna; b) a elevada
depuragio renal de iodeto; e ¢) as transferéncias de iodo na unidade feto-placentaria. Ocor-
re substancial elevacdo do consumo de iodeto apds o 2° trimestre, devido ao aumento da
organificagdo e formagdo das tirosinas, monoiodotirosina (MIT) e diiodotirosina (DIT),
resultando em 50% de acréscimo na producdo de T4 materna (GIACOBBE et al., 2015).



A necessidade de aumento da produgdo materna de HT, em resposta as adaptacdes
fisioldgicas, prossegue até o final da gesta¢ao, com relativa hipotiroxinemia e produgao pre-
ferencial de T3, sempre buscando compensar a continua transferéncia materna dos HTs e
iodo para o feto (LAZARUS, 2014). Consequentemente, a adi¢do de 50-100 pg de iodo/
dia é necessdria para garantir esse aumento da producao de tiroxina em mulheres gravidas
(GIACOBBE et al., 2015).

Figura 1 - Adaptagdes fisiologicas da tireoide na gestagao

ADAPTACOES FISIOLOGICAS DA TIREOIDE NA GESTACAO

* Estrogeno THCG Metabolismo periférico dos
HTs na placenta
i i Agao das Desiodases
4 TBG D1: nenhuma mudanga
D2: produgdo local de T3
441 HCG = final do
primeiro trimestre D3: “turnover” de T4
materno
4 T4L e T3L +
Transitoria i Protegdo na transferéncia
excessiva de HTs maternos
i N
* Atividade glandula tireoide 4 Liberagio adicional de
ATSH T T4l e T3L iodeto para o feto
] - ESTIMULO DA TIREOIDE MATERNA
Hlperﬁlt—ra(;ao }renal: + Transferéncia de iodo
Depuragdo do iodeto > AUMENTO DA NECESSIDADE < materno para o feto
materno DE IODO NA GESTAGAO

Fonte: Adaptado de Glinoer (1997).

TBG: Throxine-binding globulin; T4L: tiroxina livre; T3L: triiodotironina livre; TSH: hormdnio estimulante
da tireoide; HCG: Gonadotrofina Coriénica humana; D1: desiodase tipo 1; D2: desiodase tipo 2; D3:
desiodase tipo 3.

Desse modo, a ingestdo de iodo recomendada diariamente para gestantes deve ser
maior do que para ndo gravidas e nao lactantes (Tabela 1). No entanto, doses didrias su-
periores ao valor recomendado nao sao necessarias e nao devem ultrapassar 500 pg /dia
(ORGANIZATION; OTHERS, 2007). O limite de ingestdo de iodo nao foi estabelecido
por determinar toxicidade, portanto pode ser ultrapassado por periodos curtos sem risco
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significativo para a saide. O nivel maximo de ingestao de 500-600 pg/dia para adultos,
mulheres gravidas e lactantes, foi criado com base em mudancas bioquimicas observadas
no TSH e sua resposta ao hormonio liberador de tirotropina (TRH) administrado duran-
te estudos de dose-resposta. A OMS, no entanto, enfatiza que estas recomendagdes ainda
baseiam-se em fracas evidéncias cientificas e que estudos adicionais sdo necessarios para
garantir o eutireoidismo neonatal (ANDERSSON et al., 2007).

Tabela 1 - Recomendagdes para ingestdao média didria de iodo
em mulheres gravidas e ndo-gravidas

Nao gravidas, nao lactantes Gestantes Referéncias
Institute of Medicine 150 ug 220 ug SHENKIN, 2003; TRUMBO et al., 2001
OMS, UNICEE ICCIDD 150 ug 250 ug ORGANIZATION; OTHERS, 2007
Endocrine Society - --- ORGANIZATION; OTHERS, 2007
ATA 150 pg 250 ug STAGNARO-GREEN, et al., 2011
ETA 150 pg 250 ug LAZARUS, 2014
SBEM --- --- SGARBI et al,, 2013

Abreviagdes: OMS, UNICEF = Fundo das Nagdes Unidas para a Infincia, ICCIDD = Conselho Internacional para
o Controle de Doengas por Deficiéncia de Iodo, SBEM (Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia).

Fonte: Autor.

I0DO

FONTES E CONSUMO DE IODO

O consumo de iodo (IZ), conforme as quantidades recomendadas pela OMS, reduz os
riscos de disfuncéo tireoidiana. O iodo (como o iodeto, I) é um micronutriente essencial,
adquirido exclusivamente através da alimentagdo e amplamente encontrado na natureza,
especialmente na agua dos oceanos (AGUIRRE, 2013).

Na agua do mar, pode-se encontrar, predominantemente, iodeto (cerca de 50ug/
L). O iodeto, sob forma de ions iodeto (I'), sofre oxidagdo e forma o iodo (I,) em sua
forma elementar, que é volatil e evapora na atmosfera retornando para o solo apos as
chuvas, completando seu ciclo. Esse ciclo, em sua forma completa, nem sempre é possivel
ou ocorre de forma mais lenta, sobretudo em algumas regides devido a lixiviagdo, super-
ficies glaciais, inundagdes e erosdes, o que leva ao empobrecimento dos solos. Portanto,
o conteudo de iodo no solo esta relacionado a localizagdo geografica. Algumas plantas e
certos animais marinhos apresentam a capacidade de concentar o iodo e, assim, tornam-se
importantes fontes deste elemento que sera devolvido ao solo com o final da vida. Homens
e animais que consomem alimentos cultivados em solos empobrecidos podem tornar-se
deficientes em iodo. (AGUIRRE, 2013).



O iodo esta presente nos alimentos em sua forma inorgéanica, como ions I'. Os ali-
mentos de origem marinha sdo fontes ricas em iodo. Produtos lacteos, ovos e carnes, pro-
venientes de areas onde os animais se alimentam com ragdes ricas em iodo, também sao
uma importante fonte deste oligoelemento. Vegetais, frutas e cereais (exceto os cultivados
em solos naturalmente ricos em iodo ou tratados com fertilizantes contendo iodo), nao sdo
boa fonte do micronutrientes (COZZOLINO, 2012).

A cocgdo pode levar a perda expressiva no teor do iodo que pode variar de 3 a 67% de-
pendendo do método de cozedura (por exemplo: a ebuligdao perde 37%). O fritar faz perder
cerca de 20% da concentragao original do iodo na matriz alimentar (COZZOLINO, 2012).

Tabela 2 — Fontes alimentares ricas em iodo

ALIMENTO PESO (G) MG DE IODO POR PORCAO
CAVALA 150 255
MEXILHAO 150 180
BACALHAU 150 165
SALMAO 150 107
PESCADA 150 100
LEITE 560 86
BERBIGAO 50 80
PEIXE 75 75
SARDINHA EM MOLHO DE TOMATE 100 64
CAMARAO 150 62
ARENQUE 150 48
CERVEJA 560 45
OvVO 70 37
SARDINHA EM OLEO 150 35
TRUTA 150 02
FIGADO 150 22
BACON 150 18
QUEIJO 40 18
ATUM 150 21
RIM 150 23
LINGUADO 150 42

Fonte: Adaptado de Hands (2000).

O leite materno é uma importante fonte de iodo para o lactente, sendo que o conteudo
dependera da ingestao de iodo pela lactante (BAZRAFSHAN et al., 2005). A suplementagao
de iodo nos alimentos, sobretudo sal de cozinha e pao, ¢ estratégia amplamente usada para
prevenir desordens relacionadas as DI. A iodizagdo do sal é considerada ideal pois: a) exis-
te consumo estavel ao longo do ano; b) a produgéo ¢é limitada a poucos sitios (facilitando
controle qualitativo); c) tem baixo custo; e d) a adi¢cdo de iodeto ou iodato ndo interfere nas
caracteristicas organolépticas do sal. O iodeto de potassio (KI) pode ser oxidado a iodo sob
condi¢des de umidade pelo oxigénio e, para prevenir isso, adiciona-se tiossulfatos ou outros
antioxidantes ao KI. No entanto, em alguns paises, como Brasil, o iodato de potassio (KIOS)
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é preferencialmente usado como fonte de iodo, pois é menos soltvel e mais estavel que o
KI, e, portanto, mais recomendado nos casos de iodizagdo em paises tropicais (ORGANI-
ZATION et al,, 1994). Em estudos populacionais, ainda ¢ crucial assegurar-se de possiveis
grandes variagdes sazonais no teor de iodo da dieta da popula¢ao em questéo, sendo prefe-
rivel efetuar coletas de amostras de urina em diferentes estagdes (VEJBJERG et al., 2009).

ABSORCAO E METABOLISMO DO IODO

O iodo (I,) é convertido em fon iodeto (I') antes da sua absor¢ao no trato gastroin-
testinal. O I" é absorvido, rapidamente, em mais de 90%, no estdomago e duodeno. O KI,
amplamente utilizado em iodizagdo do sal, é também reduzido no intestino e absorvido
como I' (ZIMMERMANN, 2009). O I ¢ ativamente transportado para o interior da célula
folicular tireoidiana, a partir do sangue, por meio de uma proteina transportadora, a NIS
(Sodium-Iodine Symporter). Esse processo ¢ coordenado por varios mecanismos com desta-
que para as concentragdes de TSH e de I" circulantes (LAURBERG, et al., 2010).

A proteina NIS é transmembranar, localiza-se na por¢ao basolateral da célula folicu-
lar tireoidiana e transfere I do sangue para a tireoide, em mecanismo de transporte ativo
secundadrio, contra um gradiente de concentragao 20-50 vezes maior que a concentra¢ao
plasmatica (ESKANDARI et al., 1997). Trata-se de um co-transporte que envolve dois ions
de sédio (a favor do gradiente eletroquimico) para cada anion de iodeto (contra o gradiente
eletroquimico) realizado por meio da bomba sédio-potassio-ATPase, também localizada
na membrana basolateral e que fornece a energia necessaria para a captagdo do iodeto. O
gene NIS humano esta localizado no cromossomo 19 e codifica uma proteina de 643 ami-
noacidos. (NICOLA; CARRASCO; MASINI-REPISO, 2015).

O T, uma vez no interior da célula folicular, é transportado através da membrana apical
para o lamen folicular pela proteina transportadora Pendrina (transportador cloro-iodo) e
ainda alguns outros sistemas de transporte pouco elucidados, como o contra-transportador
de ClI'/H* (CLC-5), sodium monocarboxylic acid transporter (SMCT1) e cystic fibrosis trans-
membrane conductance regulator (CFTR) (BIZHANOVA; KOPP, 2011; FONG, 2011).

A polarizagdo celular exerce papel central no transporte de I', e a atividade da bomba
bomba sdédio-potassio-ATPase também ¢é regulada por baixas concentragdes de iodo no
organismo (FONG, 2011; NICOLA et al., 2009); em contrapartida, durante situagdes de
excesso de iodeto a sintese dos hormonios tireoidianos, ela é normalmente inibida de forma
aguda por fendmeno conhecido como o efeito de “Wolft-Chaikoff”. O mecanismo, embora
nao totalmente esclarecido, parece envolver a inibi¢ao temporaria da biosintese pela tireo-
peroxidase (TPO) e a regulagdo negativa da expressao da atividade da NIS e, em aproxima-
damente 48 horas, o processo de produgio retorna ao basal (ENG et al., 1999).

O lumen folicular, preenchido de coloide, ¢ composto principalmente por tireoglobu-
lina (TG), e, na superficie apical do tirdcito, as enzimas TPO e o perdxido de hidrogénio
oxidam o I', que, posteriormente, combina-se com a cadeia lateral do aminoacido tirosil



da tireoglobulina. Esse processo chama-se organificagdo. Quando acontece oxidagao de
apenas um sitio, forma-se o composto monoiodotirosina (MIT), mas se dois sitios forem
iodados, o composto formado sera o diiodotirosina (DIT). A TPO, em seguida, cataliza o
acoplamento dos grupos fenil das iodotirosinas através de uma ponte di-éter para formar
os hormonios tireoidianos. A jun¢ao de 2 DITs resulta na formagao da tiroxina (T4), e
a ligacao de uma MIT com uma DIT produz triiodotironina (T3). A quantidade de iodo
presente no T4 e T3 corresponde a 65% e 59%, respectivamente. As moléculas de MIT e
DIT permanecem ligadas a TG no limen folicular e, apés endocitose, proteases endos-
somais e lisossomais, digerem a TG e liberam T3 e T4 para o plasma (ZIMMERMANN,
2009). As moléculas que nao se ligaram para formar hormonio tireoidiano sofrem a agdo
da enzima desalogenase 1 (DEHAL I), que libera o iodo para ser reaproveitado novamente
(GNIDEHOU et al., 2004).

Figura 2- Via do Iodo na célula folicular tireoidiana
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Fonte: Zimmermann, Jooste e Pandav (2008).

Na circulagdo periférica, a presencga de desiodases metabolizam os hormonios tireoi-
dianos (T4 secretado tem meia-vida de 5 a 8 dias; e o T3 de 1,5 a 3 dias) e, por clivagem,
adicionam iodo na circulagdo. A D2 é a principal responsavel pela producao de T3 extrati-
reoidiana. O iodo clivado, a partir dos hormonios tireoidianos, reentra na circulagdo e pode
ser reutilizado pela tireoide (cerca de 10%), sendo o restante excretado na urina (90%) ou,
pequena quantidade, nas fezes e transpira¢ao (ZIMMERMANN, 2009).
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METODOS PARA AVALIACAO DO ESTADO NUTRICIONAL DE IODO

Ha muita discussao sobre a adequada metodologia para se estimar o status nutricional
do iodo. Cada método possui vantagens e desvantagens, sobretudo para diferentes tipos e
condigdes de estudos (VEJBJERG et al., 2009). A iodosuficiéncia pode ser avaliada por meio
de: a) concentragao de iodo urinaria (CIU) medida ao longo de 24 horas ou em amostras
isoladas, expressas em microgramas por litro; e b) CIU por creatinina/grama (ANDERSEN
et al., 2008).

Para a correta coleta da urina de 24 horas, os sujeitos devem descartar sua primeira
amostra urindria, e seguir adicionando cada amostra subsequente em recipiente apropiado,
no periodo de 24 horas, para a entdo forma¢ao do pool. Este pool representa a amostra de
urina de 24 horas propriamente dita, o que também reflete a produ¢ao renal de urina du-
rante este periodo (VEJBJERG et al., 2009).

A “urina de amostra isolada” representa a tinica amostra coletada durante uma mic-
¢do. Se a coleta de 24 horas é a metodologia utilizada, a concentragdo de iodo é medida e
o teor de iodo no pool da amostra é calculado e relatado. Se uma tnica amostra de urina é
usada, a concentragao de iodo é medida e relatada. Além disso, a concentragao da creatinina
na urina pode ser medida, e a concentragao de iodo reportada em func¢ao da concentragao
de creatinina (VEJBJERG et al., 2009).

A concentragdo de creatinina ¢ utilizada para averiguar a adequagdo da amostra cole-
tada. A coleta de IU de 24 horas é considerada o © padrdo ouro” para a medi¢do da ingestdo
de iodo em um individuo, pois oferece estimativa mais precisa do que a amostra isolada
de urina. A concentragdo de iodo na alimentagdo é variavel, e espera-se que a excre¢do de
iodo na urina de um dia para outro seja bastante variavel também, obedecendo, sobretudo,
a grande variabilidade dos habitos nutricionais e consumo de sal iodado nas refeigdes. No
entanto, a coleta em 24 horas é mais laboriosa e exige que o sujeito examinado colete todas
as amostras de urina das 24 horas, o que resulta em baixa taxa de aderéncia (VEJBJERG et
al., 2009).

Assim, como estimativa da ingestdo de iodo numa populagdo, a coleta de urina de 24
horas é sujeita a erro sistematico de sele¢do, ja que apenas alguns individuos sdo capazes
de efetuar a coleta de forma adequada (VEJBJERG et al., 2009). Mesmo nos participantes
mais comprometidos, pode ocorrer amostragem incompleta. Portanto, a validagdo da in-
tegridade das amostras de urina de 24 horas seria sempre desejavel. Um possivel método
de validagao se dé através do uso do acido para-aminobenzdico (PABA). Neste método, a
recuperagdo do PABA ¢ mensurado nas amostras de urina apds a ingestao de comprimidos
de PABA durante o periodo de coleta (VEJBJERG et al., 2009).

Em virtude das limitagdes relacionadas a coleta de urina de 24 horas em estudos po-
pulacionais, a mensura¢ao de iodo em amostra casual de urina pode ser utilizada para ava-
liar o estado nutricional de iodo. Trata-se de um método de alto valor diagnéstico e de facil
reproducdo para uso em estudos epidemioldgicos que reflete a ingestdo recente de iodo e



que ndo pode ser empregado para analises individuais ou tratamentos, entretanto utilizado
internacionalmente para avaliacao de populagdes. Alguns poucos estudos avaliam a corre-
lagao entre amostras casuais obtidas em diferentes momentos do dia e CIU em amostra de
24 horas (ALS et al., 2000; SOLDIN, 2002).

A avalia¢do da CIU é o método recomendado pela OMS, ICCIDD e UNICEF para
avaliar o estado nutricional de iodo em gravidas (ORGANIZATION; OTHERS, 2007). A
OMS recomenda que os valores médios da CIU sejam usados para relatar e avaliar o estado
nutricional de iodo de uma populagdo. Porque o consumo ocasional de quantidades adicio-
nais de iodo em individuos com deficiéncia ira beneficiar o estado da tireoide, a média da
excregao de IU representa melhor, sob o ponto de vista epidemiolégico, o estado nutricional
de iodo que a mediana. No entanto, utilizando-se valores médios, os individuos com inges-
tao excessiva de iodo deveriam ser excluidos da analise; pois basta algumas amostras com
valores extraordinariamente elevados ou muito baixos para influenciar consideravelmente
o valor da média. Para evitar esse problema, defende-se, prioritariamente, o emprego de
valores de mediana para a determinagdo do estado nutricional de iodo de uma populagido
(MANZ et al., 2002).

As variacoes inter e intra-individual da concentracio de IU sdo causadas por diferen-
¢as na ingestao de iodo e por significativas variagdes no volume urindrio didrio. (ALS et al.,
2000; ANDERSEN et al., 2008), embora a variagdo intra-individual seja menor que a inte-
rindividual. Para a estimativa individual, Andersen et al. (2008) calcularam a necessidade
de pelo menos 12 amostras de urina isoladas para uma precisdo com variagdo de + 20%.

Além disso, uma importante consideragdo sobre a utilizagao de amostras isoladas de
urina para os estudos de excre¢do de iodo ¢ que, de fato, pode haver varia¢ao diurna na CIU.
Uma propor¢ao consideravel de iodeto absorvida a partir do intestino apds uma refeigao é
excretada na urina em poucas horas, mas a diluigdo depende da ingestdo de fluidos. Assim,
a CIU pode variar ao longo do dia, dependendo da dieta, e diferengas nos valores media-
nos aparecem em fun¢ao do horario de coleta. Em particular, a CIU numa amostra isolada
de urina matinal, em jejum, tende a ser mais baixa do que a CIU de coleta em 24 horas
(SACKETT-LUNDEEN et al., 1989).

No entanto, quando as amostras sao recolhidas ao longo do dia em estudos epide-
mioldgicos, a consideragao supracitada ¢ menos importante, pois esse possivel efeito sera
reduzido pela tendéncia do grande nimero de participantes escolherem aleatoriamente o
momento para coletar sua urina em amostra isolada. Idealmente, para um célculo satisfatd-
rio do estado nutricional de iodo de uma populagio, é necessario descrever a CIU de mais
de 500 individuos, com um intervalo de precisao de + 5% (ANDERSEN et al., 2008).

Visando minimizar a varia¢ao causada pela mudanga no volume urinario, o uso da
relagdo pg de iodo/g de creatinina tem sido sugerida, visto que esta ¢ excretada a uma taxa
relativamente constante. No entanto, nos paises com baixa ingestao de proteina, a utilizacdo
da relagao pg de iodo/g de creatinina pode levar a superestimagao da ingestdo de iodo em
comparacdo com a excre¢do de iodo de 24 horas, devido a baixa produgéo didria de creati-
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nina e sua excre¢do. Nos paises industrializados, o uso de creatinina para expressar resulta-
dos pode levar a uma subestimagao da excre¢ao de iodo, em comparagdo com a excre¢do de
iodo de 24 horas em populagdes com baixa ingestdo de proteina. Além disso, a excre¢ao de
creatinina varia consideravelmente com o sexo, cultura ou heranga genética. O uso da razdo
ug de iodo/g de creatinina como parametro populacional depende da representatividade da
amostra em relacao a idade e a distribuicdo por sexo na populagao. Assim, a utilizacdo de
g de iodo/g de creatinina como medida individual também possa ser duvidosa. Na ver-
dade, ha fraca correlagdo entre pg de iodo/g de creatinina e excregdo de iodo de 24 horas
(BOURDOUX, 1998).

Tabela 3 - Valores adequados da concentragio de iodo urinaria (CIU)
em diferentes populagdes

Populagao suficiente de iodo Mediana CIU
Mulheres ndo gravidas 100-199 pg/L
Gestantes 150-249 pg/L

Mulheres lactantes > 100 pg/L

Fonte: Adaptado de WHO (2007).

Os valores de referéncia sugeridos pela OMS e considerados dentro da normalidade
nas gestantes sao mais elevados do que nas mulheres nao gestantes (Tabela 3). Os critérios
para avaliacdo de iodo urinario em gestantes, segundo a OMS, utilizam pontos de corte que
as classificam em insuficientes (<150pg/L), adequadas (150 a 249ug/L), mais que adequadas
(250 a 499ug/L) e excesso (se = 500pg/L). Valores inferiores a 150pug/L podem, ainda, serem
sub classificados em: 100 a149ug/L, como deficiéncia leve; 50 a 99ug/L, como deficiéncia
moderada e; menores que 50pg/L, como deficiéncia grave (Tabela 4). De acordo com os cri-
térios da OMS, uma populagao de gestantes recebe iodo em quantidades suficientes quando
a mediana da CIU é de 150 pg/L ou maior e quando nao mais do que 20% desta populagao
possa ter CIU menor que 100 pg/L (ORGANIZATION; OTHERS, 2007).

Os valores de CIU recomendados pela OMS foram extrapolados da recomendagio
de ingestao diaria de iodo, considerando biodisponibilidade média de 92% e utilizando
volumes de urina em 24 horas para meninas de 7-15 anos de 0.9 ml/h/kg (mediana) e para
mulheres com mais de 16 anos de aproximadamente 1,5 litros. Assim, uma adolescente gra-
vida, de 15 anos de idade, com cerca de 50 kg e com ingestdo de iodo adequada (entre 220 e
250ug/L) teria uma ioduria correspondente a aproximadamente 185 a 215 pg/L (ZIMMER-
MANN, 2009). A excre¢io urindria de iodo nao reflete a funcio tireoidiana, mas revela se a
populagao estd em risco de desenvolver alteragdes tireoidianas caso apresente uma mediana
de CIU inadequadamente baixa (DISORDERS; OTHERS, 2007).



Tabela 4 - Critérios epidemiol6gicos da OMS para avaliagdo do estado
nutricional de iodo em gestantes

Gru[{o Concentragdo urindria média Categoria .de ingestdo Nutrigio de iodo
populacional (ug/L) de iodo
<50 Insuficiente Deficiéncia grave
50-99 Insuficiente Deficiéncia moderada
100-149 Insuficiente Deficiéncia leve
Gestantes 150-249 Adequada Otima
250-499 Mais do que adequado Risco de hipertireoidismo
5 o = 500 Excesso RISC(.) Qe hlper.tlremdlsmo e
tireoidite autoimune

Fonte: Adaptado de WHO (2007).

Ainda existem outros métodos utilizados para avalia¢do do estado nutricional do iodo
em populagdes: a) dosagem de tireoglobulina (TG) sérica (reflete ingestdo de semanas a
meses); b) avaliagdo da presenca de bdcio por meio da ultrassonografia ou palpagdo da
tireoide (reflete a ingestdo de iodo em meses ou até anos); ¢) dosagem sérica do TSH (in-
dicador sensivel da ingestdo de iodo em recém-nascidos) (ZIMMERMANN, 2009). Esses
métodos, no entanto, carecem de validagao na popula¢ao de mulheres gravidas (DISOR-
DERS; OTHERS, 2007).

A TG ¢ um biomarcador potencial para uso em gravidas, mas apresenta inconvenien-
tes: ndo é confidvel na presenca de anticorpos anti-tireoglobulina, nao existam valores de
referéncia de normalidade validados para a gravidez e tem reprodutibilidade dificil devido
a grande variedade de ensaios existentes (SHI et al., 2015). TG parece ser marcador mais
util em criangas e adolescentes, mas ainda hd pouca evidéncia de sua utilidade em outros
grupos, necessitando de adequada validagao em gestantes e lactentes (RISTIC-MEDIC et
al., 2009). Recentemente, Koukkou et al. (2016) concluiram que a dosagem de TG, em am-
biente de leve iodo-deficiéncia, ndo pode ser considerado um marcador confiavel do estado
nutricional de iodo em mulheres gravidas.

Outro estudo, sugere que as concentragoes de TSH do recém-nascido, colhidos apds
3 a 4 dias do nascimento, seria indicador sensivel de DI, mesmo leve, no final da gestagao.
(ZIMMERMANN et al., 2005). Esses resultados corroboraram a recomendagido da OMS
que considera uma popula¢ao iodo-suficiente se a frequéncia de TSH maior 5 mU/L for
inferior a 3% da populagdo de recém-nascidos avaliados (SHENKIN, 2003).

CONSIDERACOES FINAIS

E fato que ha maior necessidade fisiolégica de iodo durante a gestacdo, tornando a mu-
lher gravida grupo vulneravel a deficiéncia iddica, importante problema de satde publica.

Em 2015, estima-se que 58% das mulheres gravidas europeias foram avaliadas quanto
ao estado nutricional de iodo por inquéritos subnacionais, nacionais ou agrupamento de
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averiguagdes menores. Os resultados revelam que, em dez paises, a ingestao de iodo mos-
trou-se adequada durante a gravidez, mas em 21 paises (dois tercos) houve DI (CIU < 150
ug/L) e, em 23, os dados foram indisponiveis (ZIMMERMANN et al., 2015).

Estudo britinico recente também avaliou a excrecio de IU em amostras isoladas em
corte de 1040 gestantes no primeiro trimestre da gestagao, com taxa de 67% de CIU abaixo
do recomendado pela OMS (<150ug/L), indicando DI. (BATH et al., 2013). Outro estudo
transversal abrangente, Belga, avaliou 1311 gravidas e demonstrou DI em 59,3%. A me-
diana da CIU foi de 124,1pug/L e de 122,6 pg/L, quando corrigido para a creatinina urindria
(VANDEVIJVERE et al., 2013).

Nos Estados Unidos, estudo mostrou que 55,8% das gestantes tinham DI, sendo 26,3%
com concentragdes moderadamente reduzidas (< 100pug/L) e mediana global de CIU de
144pug/L (DI leve) (CALDWELL et al., 2013).

Na América Latina, estudo transversal publicado em 2011, realizado no México, anali-
sou a CIU em amostras isoladas de urina de 294 gestantes. As determinagdes da CIU foram
realizadas pelo método Sandell-Kolthoff. A mediana da excre¢do urinaria de iodo foi de
273pg/L, 285 ug/L, e 231ug/L no primeiro, segundo e terceiro trimestres de gestagao, res-
pectivamente. Globalmente, a mediana da CIU foi de 260ug/L indicando iodosuficiéncia,
mas 28% das amostras exibiram CIU < 150ug/L (GARCIA-SOLIS et al., 2011).

O Brasil, segundo a ICCIDD (Global Iodice Nutritio Scorecard, 2015), é classificado
como um pais de consumo excessivo de iodo, com média de CIU de 304ug/L e cobertura
de 95,7% da populagido com acesso ao sal iodado. No entanto, ndo existe dado recente e
amplo sobre o estado nutricional de iodo em gestantes e, nos ultimos anos, somente quatro
estudos foram realizados no pais, a saber: a) Sdo Paulo, SP (n=20, em 2001); b) Porto Ale-
gre, RS (n=147, em 2008); c) Ribeirdo Preto, SP (n=191, em 2011); e d) Rio de Janeiro, R]
(n=119; em 2016) (BARCA et al.,, 2001; FERREIRA, 2011; SARAIVA et al; 2016; SOARES
et al.,, 2008).

Especialistas em patologias da tireoide enfatizam que é extremamente importante que
mulheres gravidas (ou planejando gravidez) tenham adequado aporte de iodo na dieta, de-
vendo ingerir sal corretamente iodado e que o uso didrio de suplemento pré-natal contendo
150pg de iodo deva ser considerado (DE GROOT et al,, 2012).

Estudos que permitam avaliar o estado nutricional de iodo em gestantes podem con-
tribuir para a redugédo de disturbios provenientes do excesso de iodo ou da deficiéncia sub-
clinica e clinica de iodo nesta populagao.
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QUALIDADE DA IMAGEM EM TOMOGRAFIA
COMPUTADORIZADA DE FEIXE CONICO

Marcus Vinicius Linhares de Oliveira
Joana dos Santos
Paulo Sergio Flores Campos

CONSIDERACOES PRELIMINARES

O uso do exame de tomografia computadorizada de feixe conico (TCFC) tem aumen-
tado em larga escala ao longo dos anos, em vista do leque de lesdes e alteragdes que podem
ser diagnosticadas com o uso desse método de imagem. O tomografo de feixe conico foi
desenvolvido para aquisi¢ao de imagens tridimensionais de estruturas dentoalveolares com
doses de radiagdo menores do que a tomografia convencional. Desse modo, a TCFC tem
sido extensamente aplicada nos campos da endodontia, do planejamento de implantes e
do tratamento ortoddntico, destacando-se por oferecer baixo custo, apresentar tamanho
reduzido do equipamento em comparagdo com o da tomografia multidetector, ser de facil
opera¢ao e proporcionar aquisi¢des relativamente rapidas (BALLRICK et al., 2008; SCAR-
FE; FARMAN; SUKOVIC, 2006).

Na ultima década, a imagem em trés dimensdes tornou-se uma tendéncia por permitir
a aquisicao de informagdes que auxiliam tanto o diagnoéstico da regido dentomaxilofacial
quanto o planejamento cirurgico (LOUBELE et al., 2009). A visualizagdo dos detalhes ana-
tomicos tem desempenhado um importante papel, principalmente em avaliagdes periodon-
tais e endodonticas, fazendo-se necessario que as imagens obtidas possuam qualidade su-
ficiente para a visualizagdo fidedigna das lesdes e, consequentemente, melhor apresentacao
das informagdes diagndsticas. Acrescente-se que a avaliagio dos parametros indicadores
da qualidade da imagem em TCFC tem-se baseado na analise subjetiva da visualizagdo de
pontos anatdmicos de referéncia.

Para imagens digitais, a avaliacdo da imagem de forma subjetiva possui um potencial
maior para erros do que as imagens analogicas, a exemplos os filmes radiograficos. Além da
variabilidade entre observadores, o ambiente digital introduz iniimeros fatores que contri-
buem para o surgimento de viés e falta de precisiao no processo de controle de qualidade da
imagem obtida por TCFC (SUOMALAINEN et al., 2009; TORGERSEN et al., 2014).

Os aspectos relacionados a influéncia dos parametros de exposiciao sobre a qualida-
de da imagem em TCFC sao fundamentais para pratica clinica. Dentro desse contexto, o
conhecimento dos indicadores da qualidade da imagem conduz a selecdo adequada dos
fatores técnicos de exposigdo de acordo com diagnostico especifico e, consequentemente,
melhor visualizacao das estruturas de interesse na imagem.
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APLICACOES DA TCFC

Por muitos anos, as informag¢des necessarias para o diagndstico do complexo maxilo-
facial eram obtidas a partir dos exames clinicos e, mais comumente, das imagens bidimen-
sionais (2D). Fazem parte da modalidade bidimensional as imagens intraorais periapicais,
a radiografia lateral cefalométrica e as imagens panoramicas (BORNSTEIN et al., 2014).
Atualmente, a TCFC tem amplo uso nos procedimentos clinicos, assim como na cirurgia
oral, cirurgia maxilofacial, avaliagao da articulagdo tempormandibular, implantodontia, or-
todontia, endodontia e periodontia (JANNER et al., 2011; MIRACLE; MUKHER]I, 2009b;
SCARFE; FARMAN; SUKOVIC, 2006).

Na drea de ortodontia, a TCFC tornou mais facil a avaliagio das complexas malo-
clusdes dentdrias e esqueléticas, além de auxiliar no planejamento do tratamento em ca-
sos especificos (KAPILA; CONLEY; HARRELL, 2011). Além disso, a TCFC é indicada nos
casos de estudo da fenda palatina, avaliacdo da posigdo de dente incluso, identificagio de
reabsorcao radicular causada por dentes irrompidos e planejamento de cirurgia ortognatica
(DREYER, 2008). No estudo da articul¢ao temporomandibular, permite medidas do coén-
dilo mandibular com grande acuracia, medidas essas que sdo extremamente vantajosas na
pratica clinica, quando da avaliagdo de pacientes com disfungoes articulares (KRISHNA-
MOORTHY; MAMATHA; KUMAR, 2013).

A TCFC é uma ferramenta muito util na endondontia, especialmente para o diagndsti-
co de patologias de origem endodontica e nao endoddntica, morfologia do canal, avaliagao
de fratura da raiz e trauma. Além disso, essa tecnologia também viabiliza anélise dos tipos
de reabsorc¢ao radicular (COHENCA et al., 2007; NAKATA et al., 2006; STAVROPOULOS;
WENZEL, 2007).

Nao obstante, nos casos em que a insercao de implantes é desejada, as imagens volu-
métricas adquiridas pela TCFC sdo importantes gragas a visualizagdo mais detalhada da
anatomia e, potencialmente, por incluir toda a informag¢ao necessaria para a maxima se-
guranga cirurgica e o melhor posicionamento do implante (DREISEIDLER et al., 2009).
Na investigacdo do local do implante, as informagdes sobre o volume e a qualidade dssea, a
topografia e a relagdo com estruturas anatdmicas importantes, como nervos, vasos, raizes,
assoalho nasal e seios cavidades, devem estar evidenciadas.

Ja na periodontia, os primeiros relatos da aplicagdo da TCFC ocorreram na avaliagdo
e na evolugdo do tratamento da periodontite. Em comparag¢ao com as radiografias e a to-
mografia multidetector, a TCFC mostrou-se eficaz na avaliagdo dos defeitos periododontais
intradsseos, fenestracoes, deiscéncias e lesdes de furca (MIRACLE; MUKHERJI, 2009b).

Esse grande leque de possibilidades e aplicagoes fez da TCFC um método de diag-
noéstico por imagem cada vez mais utilizado. Por conseguinte, é importante compreender
completamente os principios técnicos da TCFC, a fim de utilizar tais principios, de modo a
obter imagens de qualidade satisfatoria submetendo o paciente as menores doses de radia-

¢do possiveis.



QUALIDADE DA IMAGEM EM TCEFC

Para imagens de tomografia computadorizada, a qualidade é definida como a capaci-
dade de visualizar estruturas importantes para o diagnostico. Estudos anteriores avaliaram
a imagem em TC, mostrando que as redugdes dos fatores de exposi¢ao podem resultar em
imagens com qualidade comparavel as que sao obtidas com parametros mais elevados. Os
protocolos ditos de alta resolu¢ao ndo necessariamente implicam alta qualidade da imagem.
Acrescente-se que a qualidade da imagem estd intimamente relacionada com o tamanho do
voxel e a corrente da ampola (mA) (KWONG et al., 2008).

Os tomografos de feixe conico produzem imagens submilimétricas, com voxel isotrd-
pico, variando de 0,4 mm a 0,076 mm. Por ser isotropico o nivel de resolu¢io espacial que
ird se refletir na acuracia das medidas de dimensédo, como ocorre para a avaliagao do local
do implante ou para a andlise ortodontica (SCARFE; FARMAN; SUKOVIC, 2006).

A selecao dos parametros de exposi¢io, tais como tensdo do tubo, corrente do tubo, tem-
po de exposicio e rotagdo do arco nio s6 afetam a dose de radia¢ao, mas também a qualidade
da imagem. Nesse contexto, o estudo da qualidade da imagem e as doses de radiagdo estdo
diretamente relacionados sob o aspecto da otimizacao. Outros fatores como o tipo de receptor
de imagem, o modo de geragdo de raios-X, quer seja pulsado ou continuo, e 0 FOV também
interferem na qualidade da imagem (DE-AZEVEDO-VAZ et al., 2013), interferéncia essa que
pode ser caracterizada de acordo com ruido quéntico, resolucdo espacial, resolugdo de con-
traste e artefatos (PAUWELS et al., 2015). Recentemente, a relagdo entre o ruido e a resolu¢io
espacial tem ocupado a aten¢do de pesquisadores por desempenharem um importante papel
na qualidade da imagem, visto que podem afetar desde a detec¢do do baixo contraste, a dose
no paciente, até mesmo a resolugdo de contraste para pequenas estruturas (SEUNG-WAN et
al,, 2011). O ruido, por exemplo, estd relacionado diretamente com a dose de radiagéo, a ate-
nuagao do tecido e o tamanho do voxel, fatores que serdo abordados a seguir.

RUIDO

O ruido pode ser definido, de forma simples, como a flutuagdo dos valores do pixel na
imagem de um material homogéneo, que, na maioria dos casos, é facilmente reconhecida
como um granulamento na imagem (FIGURA 1). Essa granula¢do possui relevancia signi-
ficativa na qualidade da imagem, visto que, em niveis elevados, compromete a visualizacao
dos objetos de baixo contraste. Assim, quanto menor for o ruido, maior a capacidade de
visualizagao das lesdes que apresentam baixo contraste. Os niveis de ruido em tomadgrafos
de feixe cOnico variam muito entre os equipamentos, e, a depender da configuragdo, po-
dem propiciar menos ruidosas. Outro fator que estd relacionado com o ruido da imagem
sdo os algoritmos de reconstrugdo, os quais, na dependéncia da quantidade de projegdes e
angulos conicos, podem degradar a qualidade da imagem. Atualmente, a grande maioria
dos tomografos de feixe conico utilizam o algoritmo de Feldkamp (FELDKAMP; DAVIS;
KRESS, 1984).
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Figura 1 - Avaliacdo de ruido na imagem com base no desvio padrao dos valores de
pixel evidenciando a granulagdo

Fonte: Elaboragéo do autor.

A imagem de um objeto homogéneo que possui 0 mesmo coeficiente de atenuagio
deveria, teoricamente, ser atribuido o mesmo valor de tom de cinza, mas, na pratica, isso
ndo ocorre. A flutuagdo dos nimeros de TC, ou nimeros de Hounsfield, indicam o ruido na
imagem, e, com isso, ele pode ser quantificado a partir da medida do desvio padrao entre os
nimeros de TC dos pixels em determinada regido de interesse (ROI), de modo que quanto
menor for o desvio padrao, menor serd o ruido e melhor sera a capacidade de resolucao de
contraste (ROMANS, 2011).

A variacio dos coeficientes de atenuacido entre os voxels também exerce influéncia so-
bre o ruido. Com isso surge a razao sinal-ruido (RSR), que ¢ a razdo entre a informagao ttil
da imagem (sinal) e a distor¢ao dos tons de cinza, ou seja, o desvio sofrido pelo valor médio
dos tons de cinza (ruido) (MIRACLE; MUKHERJI, 2009a). A RSR pode ser obtida a partir
da razdo entre o valor médio dos tons de cinza dos pixels, pelo desvio padrao desses tons de
cinza contidos em uma determinada regido de interesse.

O uso do voxel menor se reflete na melhoria da visibilidade dos detalhes finos. No en-
tanto, um voxel menor absorve menos fétons de radiagio e, portanto, resultam dai imagens
mais ruidosas. Para reduzir a influéncia do ruido nas imagens, podem-se utilizar voxels com
dimensoes maiores, aumentar a dose de radiagao e utilizar filtros de suaviza¢ao. O ruido da
imagem ¢ inversamente proporcional a raiz quadrada da dose. Assim, para reduzir o ruido
da imagem pela metade, exige-se pelo menos um aumento de quatro vezes da dose de ra-
diagdo (PAYNE, 2005; SPRAWLS, 1992).

A tentativa de reducdo das doses de radiagdo no paciente, mediante o uso dos para-
metros técnicos de exposi¢do mais baixos, como a tensdo e a corrente do tubo, compromete
significativamente a qualidade da imagem e, por vezes, aumenta o ruido. Em TCFC, o nivel
de ruido torna-se elevado com o aumento do tamanho do FOV. Uma forma simples de



reduzir-se o ruido oriundo do espalhamento ¢ pela utilizagdio de FOVs menores. Quanto
maior for o FOV, maior serd o espalhamento e, em consequéncia, pior serd a resolucio
espacial. Por essa razdo, FOVs grandes, tais como os utilizados frequentemente em ima-
gens para ortodontia, sdo contra indicados para avaliagdo da espessura 6ssea (MIRACLE;
MUKHERJI, 2009a).

A fonte principal de ruido estdo de acordo as propriedades do ruido quéntico dos f6-
tons de raios-X e do ruido eletronico do sistema de detec¢do. O ruido quantico esta relacio-
nado com a quantidade de f6tons de raios-X, contendo todas as informagdes da anatomia
do paciente detectadas e que interagiram com o meio, ou seja, o nimero de fétons coletados
depende da atenuagio pelo paciente, da espessura e densidade da estrutura do corpo e da
qualidade do feixe. Ja o ruido eletrénico é originado do sistema de detec¢ao e nao da quanti-
dade de fotons detectados. Sua principal fonte sido os circuitos eletronicos analégicos dentro
do sistema de deteccao (DUAN et al., 2013).

Em comparag¢do com a tomografia multidetector, a tomografia de feixe cdnico pode ter
até 15 vezes mais radiagdo espalhada. O menor espalhamento da tomografia multidetector
permite que as imagens de determinadas estruturas sejam melhores quando comparadas
com as da TCFC pelo fato de a espessura do feixe ser mais estreita (FIGURA 2), como, por
exemplo, na imagem do osso cortical (LOUBELE et al., 2007).

Figura 2 - Radiagdo dispersa de acordo com a geometria do feixe:
a) em tomografia computadorizada de feixe conico;

| Tubode
/ rajos-X

|
| - 4 o f
Feixe de
<+ raios-X em
- leque
| e — =1 =
- e |

b) em tomografia multidetector

Tubo de \ | I
rajos-X . Detector ' B Detector
Feixe de
raios-X
conico
a) b)

Nota: As setas em vermelho representam a radiagao dispersa.

Fonte: Elabora¢io do autor.
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RESOLUCAO ESPACIAL

A nitidez da imagem depende de uma boa resolugdo espacial. A resolugao espacial é
a habilidade de um sistema de imagem distinguir dois objetos pequenos e muito préximos.
Quando o sistema visualiza dois objetos como uma tunica estrutura, diz-se que ele possui
uma baixa resolugdo espacial. Por outro lado, caso seja possivel identificar como dois ob-
jetos de pequenas dimensdes separadamente, entende-se como de alta resolugao. Muitas
vezes, a resolucdo espacial é confundida com o tamanho da imagem, porém, mesmo que o
voxel tenha a dimensao de 0,2 mm, a resolugdo espacial da imagem ¢, em media, de 0,4 mm
(BALLRICK et al., 2008; BUSHBERG, 2012). A resolu¢ao espacial é comumente confundi-
da com medidas de acuracia. A acuracia linear entre distancias ¢ diferente, da habilidade em
diferenciar dois objetos muito préximos (BRULLMANN; SCHULZE, 2015).

Estudos extensivos foram realizados durante os tltimos 50 anos para medir-se e quan-
tificar-se a resolugdo espacial. Os principais métodos de quantificagdo da resolugdo incluem
a func¢do de espalhamento de ponto (FEP), a funcdo de espalhamento de linha (FEL) e a
fungdo de transferéncia de modulagao (FTM), abreviadas, em inglés, PSE, LSF e MTF, res-
pectivamente. Geralmente, a resolucdo espacial pode ser descrita como frequéncia espacial,
medida em pares de linha por centimetro (pl/cm) (FIGURA 3). Em TCFC, a resolugédo
espacial pode chegar a 22-24 pl/cm (GUPTA et al., 2006).

Figura 3 - Indica¢do dos pares de linhas por meio do padrao de barras

12 Ip/cm

’,) 13 Ip/cm

14 Ip/cm

15 Ip/cm

Fonte: Watanabe et al.(2011).

A FEP descreve como um objeto pontual é transferido (espalhado ou borrado) a ima-
gem; a FEL descreve como um objeto em linha ou fenda ¢ espalhado pelo processo de aqui-
sicao de imagem; a FTM ¢é derivada da FEP e da FEL por meio da transformada de Fourier.
A FTM pode ser entendida como a razdo entre a acuracia da imagem obtida e o objeto esca-
neado. Assim, a FTM indica a fidelidade da imagem e, mediante uma representagao grafica
(em forma de frequéncia), capacita o sistema a transmitir a informagao para o observador
(ROMANS, 2011). O valor da FTM varia geralmente de 0 a 1,0. Uma FTM de 1,0 sugere que



a imagem obtida representa o objeto exatamente como ele ¢, caracterizando-se como um
sistema ideal. Entretanto, ndao existe esse sistema ideal. Por outro lado, uma FTM de valor 0
indica que nao houve transferéncia do objeto para a imagem (PAYNE, 2005).

Outra possibilidade de avaliar-se a resolugdo espacial é empregando-se um método
subjetivo, os padroes de barra, método esse dependente, porém, da experiéncia do avalia-
dor, da calibracdo do monitor e do ambiente de visualizacio (BRULLMANN; SCHULZE,
2015).

As publicagdes que se ocupam da resolugao espacial em TCFC baseiam-se na analise
da funcéo da frequéncia de modulagdo. Comumente, a frequéncia espacial a 10% é apresen-
tada como a frequéncia limite do sistema; no entanto, em TCFC, tém-se encontrado resul-
tados controversos na analise da FTM para determinar a resolugdo espacial (WATANABE;
HONDA; KURABAYASHI, 2010).

RESOLUCAO DE CONTRASTE

O contraste de uma imagem radiografica é definido pela capacidade para distinguir
tecidos ou materiais de densidades mais proximas. Na sua forma mais bésica, o contraste
refere-se simplesmente a diferenca no valor médio do voxel entre duas regides de uma ima-
gem. Além disso, a percep¢ao do contraste depende das configuragoes de exibi¢ao, como a
abertura da janela (window width) e o nivel (window level), e de varios outros fatores, tais
como a faixa dinamica do detector, os fatores técnicos de exposi¢do e o bit da imagem re-
construida (PAUWELS et al., 2015).

O contraste pode variar entre diferentes tipos de tomografo de feixe conico e depende
dos fatores de exposi¢do que podem ser ajustados, de forma a permitir a avaliacdo de estru-
turas de baixo contraste (PAUWELS et al., 2012).

Varios fatores limitam a resolugao de contraste em TCFC. A forma geométrica conica
do feixe primario, que incide no detector, produz uma quantidade significativa de fotons
espalhados, o que contribui para o aumento de ruido na imagem, sendo um fator signi-
ficativo na redugdo do contraste. Além disso, em razao da divergéncia do feixe de raios-X
sobre a area do detector, pode haver uma grande variedade na intensidade dos fétons que
incidem no paciente, e, como consequéncia, uma nao uniformidade no detector, com maior
razdo sinal-ruido do lado do catodo em relagdo ao anodo (efeito anddico). Por essas razoes,
e pelo uso da tenséo e da corrente do tubo serem valores baixos em comparagéo com a to-
mografia multidetector, o uso da escala de cinza fica limitado em imagens em TCFC. Por
conseguinte, a sensibilidade para discernir diferencas sutis entre os tecidos moles, tais como
fluidos e tumores sélidos, é impossibilitado (REEVES; MAH; McDAVID, 2012; SCARFE et
al., 2012). Assim sendo, os niveis de cinza exibidos nos sistemas de TCFC sao arbitrarios e
nao permitem a avaliagdo da qualidade do osso da mesma forma que ¢ possibilitada pelas
unidades Hounsfield em um tomdgrafo multidetector (MAH; REEVES; McDAVID, 2010).
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O contraste da imagem pode ser medido objetivamente com a razao contraste-ruido
(RCR) ou, em inglés, contrast-to noise ratio. Tomados em conjunto, o contraste e o ruido
sdo uma métrica simples de desempenho de imagem no que diz respeito a estruturas de
diferentes graus de atenuag¢ao, como, por exemplo, na discriminacgdo de lesdes 6sseas. Dessa
forma, a RCR tem sido considerada como mais intimamente relacionada com a qualidade
da imagem do que apenas com o ruido (LUDLOW; WALKER, 2013).

A resolugdo de baixo contraste do sistema é determinada, na maioria das vezes, uti-
lizando-se a diferenca entre as densidades de objetos muito pequenos e as densidades de
fundo. Nesse caso, em virtude de o sinal (a diferenca entre o objeto e o fundo) ser pequeno,
o ruido ¢ um fator significativo nessa avali¢do. Esse teste mede a capacidade de o sistema
resolver objetos de baixo contraste com tamanhos cada vez menores. Embora tenham sido
propostos varios métodos quantitativos, os métodos mais aceitos ainda sdo aqueles que
exigem um observador para detecta-los, subjetivamente, como objetos distintos. Um exem-
plo de um fantoma para resolugdo de baixo contraste é o sugerido pelo American College
of Radiology (ACR) para o Programa de Acreditagdo. No fantoma do ACR (FIGURA 4),
hd uma se¢do contendo objetos cilindricos de diametro decrescente (de 6 mm de diametro
até de 2 mm) de baixo contraste. Outros fantomas também permitem a avaliagdo do baixo
contraste, como é o caso do Catphan (PAYNE, 2005).

Figura 4 - a) Fantoma para avaliacdo do baixo contraste sugerido pelo ACR; b) imagem
tomografica de objetos com densidades proximas e didmetros variados

Fonte: McCollough et al. (2004).

ARTEFATOS

Em tomografia computadorizada, artefato é qualquer discrepancia sistematica entre
os nimeros de TC na imagem reconstruida e os verdadeiros coeficientes de atenuagio do
objeto, ou seja, a visualizagdo de estruturas na imagem que nao pertencem ao objeto real
(SCHULZE et al., 2011).

De acordo com a origem, é possivel agrupar os artefatos em quatro categorias: (i) os
baseados na fisica, que estdo envolvidos na aquisi¢ao de dados em TCFC; (ii) os baseados
no paciente, que sao causados pelo movimento do paciente ou pela presenga de materiais



metalicos dentro dele ou sobre ele; (iii) os relacionados com o tomoégrafo, que decorrem
de imperfei¢des na fun¢do do equipamento; (iv) e os que sdo produzidos pelo processo de
reconstrugao da imagem (BARRETT; KEAT, 2004).

O artefato relacionado com a fisica da aquisi¢cdo dos dados, conhecido como artefato
de endurecimento de feixe (beam hardening), ocorre em virtude da natureza policromatica
(varias energias) do feixe de raios-X que incidem sobre o objeto, o que resulta na absor¢ao
dos fotons de baixa energia e, consequentemente, no endurecimento do feixe. Desse endu-
recimento decorrem dois tipos de artefato: (i) a distor¢ao de estruturas, que se deve a absor-
¢do diferencial, conhecido como artefato tipo cupping, e (ii) o streaking, visualizado como
faixas enegrecidas entre dois objetos com densidades elevadas. O artefato cupping decorre
do fato de que o feixe de raios-X que atravessa a por¢ao média de um objeto cilindrico,
uniforme, é mais endurecido e passa por uma area de maior densidade, do que aqueles que
passam pelas bordas do objeto. A medida que o feixe se torna mais endurecido, o poder de
atenuagdo diminui, de modo que ele é mais intenso quando chega aos detectores. O stre-
aking ocorre no momento em que o feixe passa por apenas um dos objetos, e, dependendo
da posic¢do do tubo de raios-X, ele serd menos atenuado do que quando passar por dois ob-
jetos. Esse tipo de artefato ocorre principalmente em regides 6sseas e naquelas em que estao
localizadas restauragdes metalicas. Tanto o cupping como o streaking degradam a qualidade
da imagem (BARRETT; KEAT, 2004; MIRACLE; MUKHERJI, 2009a; SCARFE; FARMAN,
2008; SCHULZE et al., 2011).

Existem, no entanto, formas de reduzir-se o surgimento desses artefatos. Para o cup-
ping, os filtros de compensagao como o bow tie, ou os filtros em cunha, que modulam o
perfil do feixe pelo aumento da quantidade de f6tons no seu centro, sendo drasticamente
reduzido na periferia ( MIRACLE; MUKHER]JI, 2009a).

Na pratica clinica, ¢ aconselhavel reduzir-se o FOV para evitar-se que as regides susce-
tiveis ao endurecimento do feixe (por exemplo, restauragdes metdlicas, implantes dentarios)
fiquem dentro da area digitalizada, o que pode ser obtido modificando-se as dimensdes do
FOV, o posicionamento do paciente, ou a separacido das arcadas dentdrias. Pode-se, tam-
bém, langar mao de corre¢oes com o uso de softwares, de algoritmos de reconstrugdo e
de calibragdo do equipamento (DE-AZEVEDO-VAZ et al., 2016; BARRETT; KEAT, 2004;
SCARFE; FARMAN, 2008) .

Os artefatos metalicos também afetam a qualidade da imagem por serem objetos de
alta densidade, como os implantes dentro do FOV, o que leva ao surgimento de artefatos
streaking, os quais tem se mostrado como uma das principais causas de interferéncias na
qualidade de diagndstico pela TCFC (BECHARA, B. et al,, 2012, 2013; BECHARA, B. B.
et al., 2012). Os streakings sao uma das fontes mais importantes de artefatos que levam a
imagens inadequadas para fins de diagndstico. Além disso, podem reduzir o contraste, obs-
curecer estruturas, comprometendo, assim, a avaliagao da imagem para fins diagndsticos. A
TCFC surge como um método que fornece medigdes precisas de estruturas maxilofaciais,
entretanto, quando comparadas com a TCMD, os artefatos decorrentes de implantes den-
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tarios sdo mais proeminentes e, assim sendo, produzem imagens com qualidade inferior
(DRAENERT et al., 2007; RAZAVT et al., 2010; SCHULZE; BERNDT; D’HOEDT, 2010).

O ajuste dos parametros de exposicdo, tais como o aumento do produto corrente-
-tempo ou da tensdo do tubo, tem levado a melhoria da qualidade da imagem e a uma di-
minui¢ao de artefatos, muito embora néo se justifique a elevagdo dos fatores de exposigdo
para melhoria da imagem com artefato metalico, pelo consequente aumento das doses de
radiagdo no paciente (BECHARA, B. B. et al., 2012; PAUWELS et al., 2013). Desse modo,
o uso de algoritmos iterativos de reconstruc¢ao é uma técnica que tem sido utilizada para
reducio desse tipo de artefato (DE-AZEVEDO-VAZ et al., 2016; VAN GOMPEL et al.,
2011).

Associado aos artefatos metalicos, sdo também frequentes os artefatos de movimento
(NARDI et al., 2015), que causam o registro incorreto dos dados, fazendo com que as estru-
turas anatdmicas parecam desfocadas. Comumente, se originam do uso de longo tempo de
exposi¢do e de voxels muito pequenos. Em ambos os casos, o artefato devido o movimen-
to do paciente serd mais pronunciado. Como consequéncia, reduzira a resolucéo espacial
pelo borrao do movimento e por limitar a visdao da estrutura anatdmica (BRULLMANN;
SCHULZE, 2015; SPIN-NETO et al., 2013). Para minimizar tal artefato, sugere-se o uso do
apoio de cabeca, de tempos de exposicdo curtos e de voxels maiores.

Os artefatos relacionados com o tomdgrafo sao, normalmente, circulares ou em for-
ma de anel, resultantes de imperfei¢des na detec¢ao pela unidade de TCFC ou da ma
calibragao da qual resulta uma leitura com erros constantes e a cada posi¢ao angular do
detector, tornando-se, assim, um artefato circular. A presenca de artefatos circulares em
uma imagem ¢é uma indicacdo de que o ganho do detector necessita de recalibra¢ao ou
de servigos de reparacao (BARRETT; KEAT, 2004; PLACHTOVICS; GOCZAN; NAGY,
2015). Um resumo do efeito da sele¢ao dos parametros de exposi¢do sobre a imagem ¢é
apresentado no Quadro 1.

Quadro 1 - Resumo da altera¢do dos fatores de exposi¢do sob indicadores
de qualidade da imagem em TCFC

Parametro da imagem
Fator de exposicio Resoluf; Ao Contraste Ruido Artefatos Do.se (}e
espacial radiagdo
Tamanho do FOV A N.i. \Z A A A
Tensido do tubo de raios-X (kV) A N.i. v v N.i. A
Produto corrente-tempo (mAs) A N.i. N.i. v N.i. A
Tamanho do voxel A \Z N.i. v N.i. N.L

N.i.= Nio interfere

Fonte: Adaptado de Pauwels et al. (2015).



CONTROLE DE QUALIDADE DA IMAGEM EM TCEC

O controle de qualidade em TCFC ¢ de extrema importancia e deve ser realizado com
frequéncia. Executando-se os testes recomendados pelo fabricante ou érgao regulador e
seguindo-se a periodicidade adequada, torna-se possivel detectar, por exemplo, a deteriora-
¢do da acurdcia e a diferenga no contraste entre as estruturas ao longo do tempo, indicando
que o tomdgrafo ndo estd bem calibrado (LOUBELE et al., 2008b). Como consequéncia,
hé perda de informagdes diagnosticas e a repeticdo dos exames, levando-se, desnecessaria-
mente, 0 paciente a novas exposicoes a radiagao.

Um programa de controle de qualidade dispde de testes necessarios para assegurar que
todos os parametros estejam em conformidade durante a realizagdo do exame, produzindo-
-se uma imagem com valor diagnoéstico e sem exposicdo desnecessaria do paciente. Em
2004, a Uniao Europeia publicou o European guidelines on radiation protection in dental ra-
diology, com recomendagdes sobre qualidade da imagem e niveis de referéncia de diagnds-
tico (NRD) em radiologia odontolégica, guia que nao cobre, porém, a TCFC (EUROPEAN
COMISSION, 2004). Detectada essa deficiéncia, o Projeto SEDENTEXCT, em 2008, tentou
formular procedimentos de testes de qualidade da imagem em TCFC. Os resultados pro-
visérios foram apresentados em 2009, entretanto foram adotados pela Comissdo Europeia
apenas em 2012 (SEDENTEXCT, 2012). Estimulada pelo projeto europeu, a American Aca-
demy of Oral and Maxillofacial Radiology (AAOMR) também propds recomendagdes, em-
bora superficiais, relacionadas com o uso da TCFC (CARTER et al., 2008), em documento
no qual se sugere que o programa de controle de qualidade deve incluir a documentagédo
dos testes de calibragdo realizados, um registro dos resultados de monitoramento de desem-
penho dos equipamentos, resultados dosimétricos e um grafico relacionando a exposigdo
do paciente com os pardmetros técnicos especificos.

Em um dos estudos iniciais voltados para o controle de qualidade em TCFC, conduzi-
do em 2010, foram descritas as primeiras experiéncias em controle de qualidade e medidas
dosimétricas. Foram testados o tubo de raios-X e o gerador, incluindo-se a exatiddo e a
precisao da tensdo, bem como o valor da camada semirredutora (CSR). As medidas de rui-
do e os numeros de Hounsfield na 4gua e no ar, assim como a homogeneidade de nimeros
Hounsfield, assim como outros testes comuns aos que sao feitos nos sistemas de radiografia
panoramica (VASSILEVA; STOYANOYV, 2010).

O Projeto Safety and Efficacy of a New Emerging Dental X-Ray (SEDENTEXCT) re-
comenda que o programa de controle de qualidade envolva os aspectos da performance do
tubo e do gerador de raios-X, da dose no paciente, da avaliagdo da garantia da qualidade da
imagem e do desempenho da tela de apresentagdo da imagem. Para tanto, foi desenvolvido
um fantoma para auxiliar a realizagdo das mensuragdes, bem como a recomendag¢ao de
limites, tolerancias e periodicidade dos testes. No Quadro 2, sdo apresentados os testes para
qualidade da imagem, prioridade, periodicidade e niveis de tolerancia para equipamentos
de TCFC sugeridos pelo Projeto SEDENTEXCT.
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Quadro 2 - Testes de controle de qualidade da imagem em TCFC
recomendados pela European Commission

Teste Prioridade Periodicidade Toler4ncia
Valor de densidade da imagem Recomendado Mensalmente >10% da linha de base
. . . Artefatos visiveis na imagem
Uniformidade e artefatos Essencial Mensalmente e
ou £10% da média
Ruido Recomendado 12 meses >10% da linha de base
Limitagao da resolugiao Essencial 12 meses >10% da linha de base
Contraste detalhe Recomendado 12 meses Dependente do método utilizado
Acuracia geométrica Essencial 12 meses +0.5mm

Fonte: Adaptacdo de SEDENTEXCT (2012).

Além dos testes sugeridos pela European Commission, existem os indicados pela He-
alth Protection Agency (HPA), a Agéncia Britanica de Prote¢ao a Saude, apresentados em
2010. Diferentemente da European Commission, a HPA sugere niveis de suspensao (HPA,

2010) que se apresentam no Quadro 3.

Quadro 3 - Testes de controle de qualidade da imagem em TCFC recomendados pela HPA

Teste

Periodicidade

Tolerancia

Niveis de suspensio

Valor de densidade

Mensalmente/anualmente

+10% da linha de base

+25% da linha de base

da imagem

Uniformidade Mensalmente/anualmente +10% da linha de base -

Ruido Mensalmente/anualmente +10% da linha de base +25% da linha de base
Acurécia geométrica | Trimestral +0,5mm -

Resolugao espacial

Anualmente

+20% da linha de base

de alto contraste

Fonte: Adaptacdo de HPA (2010).

AVALIACAO DA QUALIDADE DA IMAGEM EM TCFC

A qualidade da imagem tomografica tem sido amplamente avaliada com o propdsito
de verificar-se a influéncia das condigdes de aquisi¢ao da imagem e sua otimizacao, avalia-
¢do que se baseia na analise subjetiva da visualiza¢dao de pontos anatomicos de referéncia
(SUOMALAINEN et al., 2009). Na maioria dos estudos sdo utilizadas maxilas e/ou man-
dibulas secas, nas quais sdo simuladas lesdes ou a colocagdo de implantes (HASSAN et al.,
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2012; JONES et al., 2015; KAMBUROGLU et al., 2011; LIANG et al., 2010; SUR et al., 2010;
VASCONCELOS et al., 2014).

A partir desses estudos foi possivel concluir que, para os casos de endodontia, devem
ser utilizados FOV's menores (HASSAN et al., 2012). Por outro lado, reduzir-se a corrente
do tubo para 2 mA nao tem impacto significativo sobre a sensibilidade ou a especificidade
na detecgdo das fraturas radiculares, independentemente do giro de 360° ou de 180° do
tubo detector (JONES et al., 2015). Para planejamento de implantes, é possivel a utilizacao
de 2 mA com giro de 360° do tubo detector ou de 4 mA com giro de 180°, em vez de 8 mA
(SUR et al., 2010), uma vez que a qualidade da imagem nao ¢ significativamente melhor ao
se utilizarem valores acima de 6,3 mA (VASCONCELOS et al., 2014). A avalia¢do realizada
subjetivamente também permitiu concluir que as imagens em TCFC sdo comparaveis ou
superiores de tomografia multidetector (LIANG et al., 2010).

Dentro desse contexto, as diferengas relacionadas com o tipo de detector utilizado,
algoritmos para redugao de artefatos, configuragdo do hardware e do software para os to-
mografos de feixe conico também tém reflexos na qualidade da imagem (KAMBUROGLU
etal., 2011).

Estudos sobre a otimizac¢do de procedimentos em TCFC evidenciam que a pratica atu-
al da metodologia aplicada na avaliagao da qualidade da imagem deve ser realizada por um
método padronizado, uma vez que a avalia¢ao subjetiva da qualidade da imagem ¢ limitada
exatamente pela dificuldade de padronizagdo. Nesse caso, o uso de fantomas ou simuladores
permite que a comparagdo entre os equipamentos de TCFC e a avaliagdo do controle de
qualidade sejam obtidos com seguranga.

FANTOMAS

Independentemente dos protocolos sugeridos, o uso de fantomas ¢ essencial para a
realizacao dos testes de controle de qualidade da imagem, configurando-se como um passo
decisivo para padronizar-se esse procedimento. Em Radiologia, um fantoma é um disposi-
tivo contendo materiais capazes de simular a densidade das estruturas e dos tecidos do cor-
po humano (DeWERD; KISSICK, 2014), dispositivos que sdo comumente utilizados para
diversos fins. A construgdo e a composi¢ao de fantomas é geralmente determinada pela sua
finalidade de aplicagdo, podendo ser antropomorficos, computacionais ou de controle de
qualidade (DeWERD; KISSICK, 2014).

Os simuladores, além de possibilitarem o acompanhamento e a avalia¢io do com-
portamento dos equipamentos de TCFC, no tocante a produgao eficiente da qualidade da
imagem, tem seu uso voltado para testes de desempenho de imagem em unidades de TCFC,
assim como podem ser utilizados para os mais variados tipos de estudos sobre as caracte-
risticas da imagem, como, por exemplo, a determinacao de fatores que a influenciam. Ade-
mais, os fabricantes podem testar os protétipos de equipamentos a serem produzidos, bem

como avaliar novos recursos ou novos algoritmos de reconstru¢ao de imagem.
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Com aplicagdo em TCMD estao disponiveis alguns simuladores como o do Projeto
de Acreditacao do American College of Radiology (ACR) (McCOLLOUGH et al., 2004), o
sugerido pela American Association of Physicists in Medicine (AAPM) (1977) e o Catphan
(PHANTOM LABORATORY, 2006) (FIGURA 5).

Figura 5 - Fantomas utilizados para controle de qualidade em tomografia multidetector:
a) o sugerido pelo ACR; b) o sugerido pela AAPM; c) o Catphan

c)

Fontes: McCollough et al.( 2004), AAPM (1977) e The Phantom Laboratory (2006) respectivamente.

Em 2012, a Comissao Europeia sugeriu que os fantomas Catphan, comumente usados
para controle de qualidade em TCMD pudessem ser utilizados em TCFC (SEDENTEXCT,
2012), e alguns estudos utilizaram esses fantomas em TCFC, para comparar a qualidade
da imagem (WATANABE et al,, 2011; XU et al., 2012). Outro estudo utilizou o fantoma da
AAPM a fim de estimar a qualidade da imagem a partir de dados sobre espessura do corte,
resolugdo de alto e baixo contraste, uniformidade e ruido em um equipamento de TCFC e
um multidetector sob os mesmos pardmetros de exposi¢ao (FACCIOLI et al., 2009).

Ao investigar-se a qualidade da imagem com o uso de fantomas, ¢ possivel obter-se a
relagdo entre a dose de radiagdo e o desempenho da qualidade de imagem em termos de
ruido, nitidez, contraste e artefatos e, assim, aplicar-se os resultados dessas avaliagdes em
nivel clinico.

Visando o controle de qualidade, alguns estudos tém proposto o uso de fantomas e sis-
temas de avaliagdo em TCFC. Desde 2009, o projeto europeu SEDENTEXCT tem centrado
esfor¢os na seguranca e eficacia do uso de TCFC em Odontologia. Um dos seus objetivos
foi o de elaborar um programa de controle de qualidade que incluisse o desenvolvimento de
uma ferramenta para controle de qualidade e a defini¢ao de protocolos de exposigao.

O Projeto SEDENTEXCT propds um método e introduziu um fantoma para con-
trole de qualidade em TCFC. Os resultados desse projeto foram apresentados pela Euro-
pean Commission in Radiation Protection N°172. A Figura 6 apresenta o simulador do
SEDENTEXCT, produzido pela Leeds Ltda. (Boroughbridge, UK) e outros exemplos de
fantomas.



Figura 6 - Fantomas utilizados para controle de qualidade em TCFC: a) QUART DVT_
AP; b) QRM-dental CBCT-QA; c) Apresentado por Torgersen et al. (2014);
d) Elaborado pelo projeto europeu SEDENTEXCT

a)

¢

Fontes: Ludlow e Walker (2013), Pauwels et al.(2011), Steiding, Kolditz e Kalender (2014)
e Torgersen et al.(2014).

De acordo com a literatura disponivel, estudos apresentam fantomas construidos
principalmente a partir de PMMA, em uma composicao solida ou preenchidos com agua
(ARAKI et al.,, 2004; LAGRAVERE et al., 2006; LOUBELE, et al., 2008a; MARMULLA et
al., 2005; OZAKTI et al,, 2013; STEIDING; KOLDITZ; KALENDER, 2014; WATANABE;
HONDA; KURABAYASHI, 2010). Em fantomas dedicados a medicdes da densidade da
imagem, geralmente sao utilizados varios polimeros, tais como policloreto de vinila (PVC),
politetrafluoretileno (PTFE), polipropileno (PP), polioximetileno (ACETAL), polietileno
(PE), polietileno de baixa densidade (LDPE) e nailon (BATISTA; NAVARRO; MAIA, 2013;
LUDLOW; WALKER, 2013; PAUWELS et al., 2011; STEIDING; KOLDITZ; KALENDER,
2014; SUOMALAINEN et al., 2009; TORGERSEN et al., 2014).

No tocante aos indicadores da qualidade da imagem, seis fantomas permitem a ava-
liagdo de quatro ou mais parametros de qualidade de imagem (BATISTA; NAVARRO;
MALIA, 2013; DILLENSEGER et al., 2015; LUDLOW; WALKER, 2013; PAUWELS et al.,
2011; STEIDING; KOLDITZ; KALENDER, 2014; TORGERSEN et al,, 2014). Dentre os
parametros possiveis de serem avaliados pelos fantomas, o valor de densidade de imagem ¢
o mais prevalente, seguido da resolugdo espacial e da precisdo geométrica. Por outro lado,
a presenca de artefatos pdde ser testada por apenas trés dos fantomas (LOUBELE, et al,,
2008a; PAUWELS et al., 2011; STEIDING; KOLDITZ; KALENDER, 2014).
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Os estudos de Bamba et al. (2013) e Abouei, Lee e Ford, (2015) avaliaram os seis in-
dicadores da qualidade da imagem, sugeridos pela SEDENTEXCT,2012 e pela HPA,2010.
Além do uso de fantomas padronizados, a Comissao Europeia afirma que o uso de softwa-
res é essencial para as medi¢oes dos pardmetros da qualidade da imagem (SEDENTEXCT,
2012). Estes softwares permitem a avaliacdo objetiva dos parametros dos indicadores da
qualidade da imagem e a redugao da interferéncia da subjetividade dos avaliadores.

CONSIDERACOES FINAIS

As orientagoes do Projeto SEDENTEXCT sugeriram a utilizagdo de um fantoma espe-
cifico, mas esse também possui aplicagdo limitada em virtude de seu alto custo, do software
pouco amigavel e por ser vendido separadamente do fantoma. Desse modo, o desafio de
desenvolver o conjunto fantoma-software mais adequado para aplicagdo em equipamentos
de TCFC ainda estd em curso.

Diante do exposto, torna-se imperativo o desenvolvimento de métodos simples, pa-
dronizados, rapidos, objetivos, de baixo custo e que ampliem a acessibilidade ao controle
de qualidade da imagem em TCFC. Recentemente, uma tese de doutorado foi apresentada
sugerindo um novo método para avaliagao da qualidade da imagem em TCFC, de baixo
custo, acessivel e de forma objetiva (OLIVEIRA, 2016).
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A IMPORTANCIA DA AVALIACAO DA
TONTURA NA POPULACAO INFANTIL POR
MEIO DE INSTRUMENTOS DE AUTORRELATO

Maria da Gléria Canto de Sousa
Eduardo Pondé de Sena

CONSIDERACOES PRELIMINARES

Muito do que é estudado na literatura acerca da tontura na crian¢a nao retrata a reali-
dade dos sintomas por ela referidos. Seja pelo fato de nao conseguirem expressar o que sen-
tem ou mesmo pela falta de compreensdo daqueles que, no convivio dirio, ndo observam
alguns aspectos possivelmente sinalizadores de que algo esta errado. Por outro lado, nas
escolas, os educadores nao tém a real dimenséo da tontura no contexto escolar, em especial,
nos processos de aprendizagem da leitura e da escrita.

O equilibrio corporal é uma fun¢io sensério-motora regulada pelo sistema nervoso
central (SNC), que integra esses sinais, gerando movimentos dos olhos coordenados com os
movimentos da cabega para manter a imagem nitida (TOMAZ et al., 2014). Essas fungdes
sao fundamentais ao incremento das habilidades motoras possibilitando a crianga o amplo
dominio do seu corpo em diferentes atividades, como saltar, correr, equilibrar-se em um pé
80, escrever, entre outras (ROSA NETO et al., 2010).

Além da vertigem, a tontura ocorre frequentemente na infancia e na adolescéncia,
e a maioria de suas causas é benigna e tratavel, com sinais e sintomas muito semelhantes
(GRUBER et al., 2012).

Dados epidemioldgicos confirmam que a vertigem em criangas e adolescentes esta
relacionada a enxaqueca, sendo esta a causa mais comum. Cerca de metade dos adoles-
centes com vertigem e tontura mostram comorbidade psiquiatrica e somatizagdo (JAHN;
LANGHAGEN; HEINEN, 2015).

Um estudo epidemioldgico escocés para avaliar cefaleia em criangas em idade escolar
incluiu no questiondrio pergunta sobre tontura, e cerca de 15% delas ja haviam apresenta-
do, pelo menos, um episddio no periodo de um ano. Diversos estudos clinicos acerca de
vestibulopatias nas crian¢as demonstram a concordancia quanto as suas causas primarias.
Contudo, o nimero de investigagdes publicadas com criangas ¢ bastante inferior ao nimero
de publicagdes com adultos, o que revela alguma negligéncia do sofrimento causado pela
tontura na populagio infantil (VALENT; McCASLIN, 2011).
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A incapacidade provocada pela tontura seja no dominio emocional, funcional ou fi-
sico é de grande importancia nos contextos social e pessoal do paciente, independente da
sua etiologia, uma vez que afeta consideravelmente sua qualidade de vida (AYALA; VELAS-
QUEZ, 2014). Em geral, existe um consenso na area da saude em assegurar que as criangas
tenham um padrao de vida que lhes permita o adequado desenvolvimento fisico, mental e
social (PREBIANCHI, 2003). Muitas vezes, em razdo das limitagoes impostas pela tontura,
nos casos mais severos, muitos pais reduzem suas expectativas quanto a participacdo de
seus filhos em vérias atividades do dia a dia, comprometendo, sobretudo, sua qualidade de
vida (LI et al., 2016).

As medidas de autorrelato relativas ao impacto dos sintomas na qualidade de vida ofe-
recem vantagens podem ser uma alternativa as medidas tradicionais baseadas em sintomas.
Na pratica clinica, o uso de medidas de autorrelato assegura que a avaliagao e o tratamento
tenham seu foco no paciente, e ndo nos sintomas (KENDALL; GROVE, 1988), o que aponta
para uma preocupagdo com a qualidade de vida.

Muitos estudos mostram a importancia da qualidade de vida em pacientes vertigi-
nosos com a finalidade de quantificar os efeitos decorrentes da tontura nas atividades co-
tidianas (BITTAR; GANANCA, 2010). Com a preocupacio de quantificar a interferéncia
da tontura nos dominios emocional, funcional e fisico, que repercutem nas atividades do
dia a dia, pesquisadores elaboraram o Dizziness Handicap Inventory — DHI (JACOBSON;
NEWMAN, 1990). Tal versao foi traduzida para varias linguas e adaptada para varios paises
e culturas, inclusive para o Brasil (CASTRO et al., 2007), o que o torna um instrumento
amplamente aceito (MUTLU; SERBETCIOGLU, 2013). Trata-se de um questionario de au-
torrelato cuja finalidade é de mensurar os efeitos incapacitantes impostos pela tontura na
qualidade de vida. A sua utilizagdo também avalia os efeitos do tratamento (JAFARZADEH
et al,, 2014; TRELEAVEN, 2006). Entretanto, ndo ha publicacdes de instrumento de autor-
relato direcionados para criangas, o que limita sua aplicabilidade nessa populagao.

Pesquisadores mostraram que a avaliacdo do impacto da tontura por meio do DHI,
seja em sua escala total ou na analise de suas subescalas, ndo é correlata a avalia¢ao da fun-
¢do vestibular quantitativa, ou seja, ndo tem correlagdo com déficits vestibulares medidos
(YIP; STRUPP, 2016). Nessa perspectiva, ao se realizar uma avaliacdo quantitativa da fun-
¢do vestibular, ela pode apresentar-se normal, e os sintomas permanecerem presentes no dia
a dia de criangas e adolescentes.

Considerando as evidéncias na literatura e com a finalidade de expandir a compre-
ensdo e a importancia do tema, este capitulo apresenta como escopo central a tontura na
crianga e no adolescente, além da reflexdo acerca da existéncia dos instrumentos que inves-
tiguem o sintoma tontura visando, sobretudo, ao adequado tratamento e a remissao deste
na populacdo infanto-juvenil. Para tanto, o presente capitulo aborda os aspectos anatomofi-
siologicos do sistema vestibular, o conceito da tontura e sua relagdo com a aprendizagem, os
estudos epidemioldgicos e os diversos instrumentos de avaliagdo da tontura.



SISTEMA VESTIBULAR

A percep¢ao do ambiente é constantemente monitorada pelos receptores sensoriais
de posi¢ao e de movimento. Estes se localizam no sistema vestibular, na visdo e no sistema
somatossensorial e sdo integrados pelo sistema nervoso central (SNC), o qual gera respostas
musculares mantendo nosso equilibrio corporal (BITTAR; GANANCA, 2010).

O sistema vestibular é constituido por trés componentes: o sistema sensorial perifé-
rico, um mecanismo de resposta motora e um processador central. O sistema sensorial
periférico comporta um conjunto de sensores do movimento que envia informagao, acerca
da velocidade angular da cabeca, da aceleragao linear e da orientagdo cefélica, em relagao
ao eixo gravitacional, para o sistema nervoso central. O SNC processa essas informagdes e
confronta com outras informagdes sensoriais para estimar a orientagdo cefalica. A resposta
do sistema vestibular central é enviada aos musculos extraoculares, ao nivel da medula
espinhal, para preparagdo de dois importantes reflexos: o reflexo vestibulo-ocular (RVO) e
reflexo vestibulo-espinhal (RVE). O primeiro gera movimentos oculares a fim de permitir
uma visao nitida enquanto a cabega se movimenta, e o segundo gera movimentos corporais
compensatdrios com o objetivo de manter as estabilidades cefalica e postural evitando, as-
sim, as quedas. Tanto o RVO quanto o RVE sdo monitorados pelo SNC (HERDMAN, 2002).

As afecgdes da orelha interna e/ou do ramo vestibular do oitavo par craniano compre-
endem as vestibulopatias periféricas. Por outro lado, as estruturas, vias, inter-relagcdes e os
nucleos vestibulares, no sistema nervoso central, fazem parte das vestibulopatias centrais
(GANANCA et al., 2008).

Os distarbios do equilibrio corporal podem ser secundarios as afeccdes vestibulares,
sejam elas periféricas ou centrais, aos distirbios proprioceptivos, cerebelares ou ainda as
alteracdes nas inimeras vias de integracao dessas areas com outras estruturas do sistema
SNC (PAULINO; PREZOTTO; CALIXTO, 2015).

Muitas doengas podem causar distirbios labirinticos, denominados de vestibulopa-
tias, provocando sintomas vestibulares e/ou auditivos. O labirinto é sensivel a qualquer
disturbio que acomete o nosso organismo, mesmo quando originados em outros 6rgaos.
A tontura - que é a manifesta¢do vestibular principal que acomete o individuo quando o
labirinto entra em sofrimento — surge antes mesmo dos sintomas relacionados diretamente
a doenca causal (PAULINO; PREZOTTO; CALIXTO, 2015).

A tontura ¢ definida como sendo uma ilusdo de movimento a qual pode adquirir va-
rias caracteristicas, como vertigem, flutuagdo, desequilibrio, sensacao de afundamento, la-
teropulsdo, entre outros (BITTAR; GANANCA, 2010). A vertigem e o desequilibrio sao
tipos de tontura que afetam negativamente o bem-estar de pacientes de ambos os sexos e
de diferentes faixas etarias (MUTLU; SERBETCIOGLU, 2013). Tais sintomas sao frequen-
tes na populagdo em geral, com prevaléncia de 5% no periodo de um ano (NEUHAUSER;
LEMPERT, 2009).
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Individuos com tontura acabam por restringir suas atividades fisicas, sociais e labo-
rais, uma vez que o medo do aparecimento desse sintoma, o qual é desagradavel e assusta-
dor, fazem com que se mantenham isolados (BITTAR; GANANCA, 2010).

Aproximadamente 70% dos pacientes tém queixas de tonturas moderadas ou graves. A
desvantagem percebida pelos pacientes é causada principalmente pelos fatores fisicos e fun-
cionais, e menos pelos fatores emocionais (TEN VOORDE; VAN DER ZAAG-LOONEN;
VAN LEEUWEN, 2012).

Estudo realizado com pacientes entre a faixa etdria de 14 a 95 anos revelou que 36%
dos pacientes apresentaram grau de incapacidade moderado no dominio funcional, e 38%
dos pacientes, com grau severo nesse mesmo dominio. Para o dominio fisico, 50% dos pa-
cientes tiveram grau de incapacidade severo, e 38%, moderado (AYALA; VELASQUEZ,
2014).

VESTIBULOPATIA NA INFANCIA

A vestibulopatia é uma afec¢do que provoca uma série de sinais e sintomas tais como
falta de equilibrio, alteragdes na postura corporal e na coordenagdo motora, tontura, verti-
gem, nausea e vomito. A vestibulopatia pode acometer criangas e adolescentes (DEUS et al.,
2008) e interferir no comportamento psicoldgico e no rendimento escolar deles (FRANCO;
PANHOCA, 2008). Além de todos esses sintomas, o mau rendimento escolar e os distarbios
de linguagem também devem ser valorizados (PEREIRA; SAES, 2006).

Tendo em vista que a aprendizagem e o desenvolvimento cognitivo da crianga estdo
associados a explora¢ao do mundo ao seu redor, a atividade motora assume, assim, parti-
cular relevancia, estando associada ao desenvolvimento da conscientizacao de si mesma, a
percepg¢ao do corpo e dos objetos, do espaco e do tempo (ROSA NETO et al., 2010).

O inicio do controle postural se da a partir dos seis anos de idade nas criangas do sexo
masculino e dos cinco anos nas do sexo feminino, o que requer certa aten¢ao, uma vez que
o desenvolvimento do controle postural é importante para o desenvolvimento psicosso-
cial da crianca (FUJTWARA et al., 2011).

Durante a infincia, as criangas que apresentam tontura tém dificuldade em relata-la
devido a variedade de sintomas (SYED, et al., 2014) e da presenca das sensagdes neurovege-
tativas, o que torna dificil o diagnéstico (BITTAR; GANANCA, 2010; FRANCO; PANHO-
CA, 2008).

A ocorréncia de tontura e de vertigem na infdncia e na adolescéncia é muito frequente,
sendo mais comum do que se pensava (JAHN; LANGHAGEN; HEINEN, 2015). Apesar da
escassez de trabalhos na literatura, estudos populacionais estimam sua prevaléncia entre 5%
e 18% (SYED et al., 2014). Estimativas de percentuais mais elevados foram obtidos quando
da utiliza¢ao de questionarios como principal método de coleta de dados (GIOACCHINI
et al., 2014). Entretanto, ndo ha evidéncias de padrao para tontura nessa faixa de idade
(HUMPHRISS; HALL, 2011).



Diferentes sdo as etiologias da vestibulopatia infantil, visto que as disfunc¢oes vestibu-
lares periféricas na infancia apresentam frequéncia similar a dos adultos (PEREIRA; SAES,
2006). A maioria das causas é benigna e tratavel (SYED et al., 2014).

Varias sdo as doengas e as manifestagdes vestibulares que afetam o sistema labirintico,
dentre as quais se destacam a vertigem paroxistica benigna da infancia, a cinetose, a ver-
tigem posicional e de posicionamento, insuficiéncia vertebrobasilar, labirintites, neurites,
tistula labirintica, vertigem posicional paroxistica benigna, doenga de Méniére, entre outras
(BITTAR; GANANCA, 2010).

A vertigem paroxistica benigna da infancia representa um quadro clinico caracteriza-
do pela presenca de crises vertiginosas subitas acompanhadas de mal-estar, palidez, nause-
as, émese ou nistagmo horizonto-rotatdrio, deixando as criangas muito assustadas durante
esses episodios. Esse tipo de afec¢do é muito comum na faixa etaria entre dois e doze anos
de idade. As criangas, frequentemente, apresentam cinetose e comumente atraso na aquisi-
¢do de linguagem ou mau rendimento escolar (COHEN; CASSELBRANT, 2012).

A cinetose, conhecida também como mal de movimento, é caracterizada pelo apa-
recimento de mal-estar, nduseas, sonoléncia, émese, fraqueza e ou tontura ao realizar de-
terminadas posicdes corporais, sobretudo quando o individuo é exposto a determinados
estimulos visuais. Os fatores causais residem na teoria do conflito de incompatibilidade
sensorial, a qual versa sobre o conflito existente entre o movimento registrado pela visao
e 0 padrao de sinais esperados pelo sistema vestibular, tomando como referéncia a experi-
éncia anterior do movimento vivenciado. Pode resultar da exposi¢do a aceleragdo de baixa
frequéncia (FRANCA et al., 2016), e as manifestagdes podem ser desencadeadas a partir da
utilizacao de alguns meios de transporte aéreo, aquatico ou terrestre; de atividades em brin-
quedos em movimento tais como gira-gira, balanco, gangorra, e, ainda, pela participagdo
de atragdes em parques como roda gigante, carrossel, montanha russa, simuladores de voo,
dentre outros. A intensidade das manifestagdes clinicas é muito variavel e vai depender da
sensibilidade individual, das caracteristicas do estimulo e do estado emocional (COHEN;
CASSELBRANT, 2012).

Estudiosos mostram que alunos apresentam susceptibilidade a cinetose, manifestada
com maior prevaléncia em carros, 6nibus e brinquedos de gira-gira. Constataram ainda que
a idade é um dos fatores associados a probabilidade de ocorréncia da cinetose, sendo mais
frequente em criangas do sexo feminino na faixa etaria de nove e dez anos de idade, e que
poucos estudos abordam a cinetose e outros distirbios vestibulares em criangas (FRANCA
et al.,, 2016).

A prevaléncia de vertigem em criangas varia de 7% a 8%, sendo a vertigem considera-
da a principal queixa das criangas na clinica otorrinolaringolégica. Os estudos indicam que
a vertigem ndo é rara em criangas, entretanto geralmente nio ¢ levada ao conhecimento do
otorrinolaringologista, por se entender a sua natureza transitdria, sua sintomatologia vaga e
pelo equivoco associa-la a determinadas condi¢gdes comportamentais (COHEN; CASSEL-
BRANT, 2012).
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Um estudo epidemioldgico realizado no Reino Unido, sobre tontura, em criangas de
10 anos verificou uma estimativa de prevaléncia de 5,7%. Pouco mais da metade dessas
criangas relatou sua tontura como grave o suficiente para parar suas atividades. De acordo
com os pesquisadores, a vertigem é geralmente acompanhada de tonturas de outros tipos,
além de cefaleia. Concluiram ainda a necessidade de os médicos estarem cientes de que
cerca de uma em cada 20 criancas vao sentir tonturas durante ou antes dos 10 anos de idade
(HUMPHRISS; HALL, 2011).

Em estudo de base populacional com 831 criangas de sete a 12 anos, desenvolvido na
cidade de Diamantina, no estado de Minas Gerais no Brasil, com o objetivo de determinar
a prevaléncia da doen¢a do movimento em escolares, observou-se que a tontura e 0s enjoos
sao maiores quando em carro ou em Onibus ao correlaciona-los com os testes de equilibrio
postural e qualidade de vida (HENRIQUES et al., 2014).

Uma pesquisa epidemioldgica com criangas norte-americanas concluiu que, embora
os problemas de tontura e equilibrio sejam comuns e de prevaléncia elevada, cerca de 5%
desses problemas nas criangas ainda ndo sdo bem compreendidos (LI et al., 2016).

Estudo realizado em Munique, na Alemanha, sobre vertigem/tontura em contexto da
sala de aula fez referéncia a elevada prevaléncia desses sintomas em estudantes da escola
secundaria. Os pesquisadores concluiram que tais sintomas parecem ser tdo comuns quan-
to nos adultos. Verificaram, ainda, a necessidade de estratégias preventivas em rela¢ao aos
fatores de risco para tontura/vertigem devendo serem avaliadas a fim de permitir a elabora-
¢do de programas de intervengao (LANGHAGEN et al., 2015).

De acordo com um estudo realizado em escolas publicas e particulares da zona norte
da cidade de Sao Paulo, com 55 alunos do 4° ano do Ensino Fundamental I, de ambos os
sexos, com idades entre nove e 11 anos, observou-se o relato de, pelo menos, uma queixa
otoneuroldgica, o que representou 80% dos escolares. As queixas mais frequentes foram en-
joo e tontura a0 movimento, em 56,3%, e o desequilibrio corporal, em 40,0%. Os escolares
(56,4%) relataram, ainda, mais de dois sintomas, e 40,0%, mais de trés sintomas (PEREZ et
al., 2015).

Segundo Jahn, Langhagen e Heinen (2015), o adequado e precoce diagndstico diferen-
cial nas criangas e nos adolescentes com tontura, vertigem e cefaleia, é realizado por meio
de métodos pouco invasivos, os quais devem ser realizados dentro de uma abordagem que
inclua, além de tratamento especifico, estratégias de educagao familiar para obtengao de
bons resultados na intervencao terapéutica (QUBTY; KEDIA, 2016).

Os beneficios decorrentes de um correto diagnostico e um tratamento adequado irdo
proporcionar a diminui¢do dos efeitos impostos pela tontura na qualidade de vida das crian-
¢as, bem como das consequéncias negativas no seu desenvolvimento (ARTEN et al., 2015).

A nogao de qualidade de vida pode representar o tltimo padrao para julgar o impacto
sobre as criangas em quaisquer condi¢des nas quais elas se encontrem, sejam fisica, social
ou ambiental (PREBIANCHI, 2003).



McCaslin et al. (2015) desenvolveram um instrumento que mede a tontura para uso
na populagdo pediatrica entre 5 e 12 anos de idade, contudo ele avalia o impacto da tontura
no paciente pediatrico sob a perspectiva do cuidador.

Estudos publicados em literatura nacional e internacional, relativos aos instrumentos
de autorrelato, que avaliam o impacto da tontura na qualidade de vida da popula¢io, sdo
todos direcionados para a populagdo adulta e a idosa, ndo remetendo a publica¢des que
abordem os relatos das proprias criangas.

INSTRUMENTOS DE AVALIACAO DA TONTURA

Escalas de avaliagdo funcional padronizadas estao disponiveis em muitos sistemas de
classificagdo. A literatura dispoe de vérias escalas de autoavaliagdo para o individuo com
distarbios vestibulares e de equilibrio, as quais podem ser ministradas, inclusive pelo pro-
prio paciente (COHEN, 2011).

Varios sdo os instrumentos que avaliam a vertigem e/ou tontura e suas consequéncias
incapacitantes na qualidade de vida, tais como os questionarios e as escalas que avaliam
os sintomas e seu impacto na qualidade de vida, a saber: Activities Specific Balance Confi-
dence (ABC) (POWELL; MYERS, 1995); Dizzy Factor Inventory (DFI) (HAZLETT; TUSA;
WARANCH, 1996); Dizziness Handicap Inventory (DHI) (JACOBSON; NEWMAN, 1990);
European Evaluation of Vertigo (EEV) (MEGNIGBETO; SAUVAGE; LAUNOIS, 2001);
Patients-Oriented Severity Index (POSI) (MURPHY; GATES, 1999); Dizziness Questionnai-
re (UCLA) (MURPHY; GATES, 1999); Vestibular Disorders of Daily Living Scale (VADL)
(COHEN; KIMBALL, 2000; COHEN, KIMBALL; ADAMS, 2000); Vertigo Dizziness Imba-
lance Questionnaire (VDI) (PRIETO et al., 1999); Vertigo Symptom Scale (VSS) (YARDLEY
et al., 1992); (DURACINSKY, 2007), entre outros. Entretanto, estudiosos fazem referéncia
aos principais instrumentos padronizados para avaliar a gravidade e efeito da tontura na
qualidade de vida, sdo eles: Dizziness Handicap Inventory (DHI) (JACOBSON; NEWMAN,
1990); Dizziness Questionnaire (UCLA) (MURPHY; GATES, 1999); Dizziness Handicap
Inventory Screening (DHI-S) (JACOBSON; CALDER, 1998) e Vertigo Dizziness Imbalance
Questionnaire (VDI) (PRIETO et al., 1999); (SLOANE et al., 2001).

Os questiondrios e as escalas mais comuns incluem perguntas sobre tonturas ou
avaliam os distarbios do equilibrio, podendo ser divididos de acordo com sua utilizagdo
(SZOSTEK-ROGULA; ZAMYSLOWSKA-SZMYTKE, 2015). Para avaliar a qualidade de
vida tem-se o DHI, Dizziness Handicap Inventory (JACOBSON; NEWMAN, 1990); DHI-S,
Dizziness Handicap Inventory Screening (JACOBSON; CALDER, 1998); VADL, Vestibular
Disorders of Daily Living Scale (COHEN; KIMBALL, 2000; COHEN; KIMBALL; ADAMS,
2000); ABC, Activities Specific Balance Confidence (POWELL; MYERS, 1995); VHQ, Verti-
go Handicap Questionnaire (YARDLEY; PUTMAN, 1992). Para classificagao dos sintomas
tem-se o VSS, Vertigo Symptom Scale (YARDLEY et al., 1992); EEV, European Evaluation
of Vertigo (MEGNIGBETO; SAUVAGE; LAUNOIS, 2001) e, os questionarios mistos que
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incluem questdes tanto relacionadas aos sintomas quanto a qualidade de vida - sao eles:
VDI, Vertigo Dizziness Imbalance Questionnaire (PRIETO et al., 1999) e UCLA, Dizziness
Questionnaire (MURPHY; GATES, 1999).

A maior parte da literatura sobre o tema usa escalas de autoavaliagdo para pacientes
com tontura, sendo estas de complexidade e utilidade variaveis. Se o profissional necessita
ter uma ideia geral do paciente sobre o nivel de fun¢ao, pode ser suficiente a utilizagao do
Dizziness Questionnaire (UCLA-DQ) (HONRUBIA et al., 1996). Para obtencao de infor-
magodes da fungio sobre a atividade didria de vida juntamente a algumas informagdes so-
bre o status psicoldgico, o Dizziness Handicap Inventory (DHI) (JACOBSON; NEWMAN,
1990) ou Vestibular Rehabilitation Benefit Questionnaire (VRBQ) (MORRIS; LUTMAN;
YARDLEY, 2009) seriam os mais adequados para essas medidas. Sobre informag¢des mais
detalhadas a respeito do desempenho especifico das atividades diarias de vida, o ideal seria
usar o Vestibular Disorders of Daily Living Scale (VADL) (COHEN, 2011). Para classificagdo
dos sintomas tem-se o VSS, Vertigo Symptom Scale que avalia a frequéncia e gravidade dos
sintomas de tontura (WILHELMSEN et al., 2008).

Atualmente existe uma tendéncia e uma necessidade de aprimoramento dos instru-
mentos de pesquisa (GURGEL; KAISER; REPPOLD, 2015). Para tanto, estudos realizados
por Duracinsky et al. (2007) fizeram referéncia a um Checklist usado para avaliar a validade
dos questionarios. Entre varios itens, destacam-se a descri¢ao e o ajuste da populagdo en-
volvida nas diferentes etapas de validagdo; a descrigao do questionario (numero de itens e
dimensodes); a escala (op¢des de resposta) e o escore; o processo de reducio do item (pode
envolver a distribui¢do da resposta, op¢des, validade de contetido, a opinido de especialistas
e analise psicométrica); consisténcia interna (grau de correlagdo dos itens em uma dimen-
sd0); teste-reteste (estabilidade das pontuagdes ao longo do tempo, quando a condigdo do
paciente é considerada estavel); validade de contetdo (itens e op¢des de resposta que sdo
relevantes e abrangentes das dimensodes), entre outros.

Tendo em vista que o desenvolvimento de instrumentos deva seguir critérios definidos
na literatura especializada, acredita-se na importincia de que tais critérios se baseiem em
parametros padronizados e que obedecam ao rigor cientifico a fim de se ter maior capaci-
dade de mensuracio.

O INSTRUMENTO VERTIGO HANDICAP QUESTIONNAIRE
(VHQ)

O Vertigo Handicap Questionnaire (VHQ) é uma ferramenta completa de rastreio
diagnoéstico abrangente para vertigem ou tontura, além de avaliagdo das deficiéncias fisicas
e psicossociais decorrentes deste sintoma. Contribui para avaliar as desvantagens relativas
a ansiedades e restrigbes comportamentais (TSCHAN et al., 2009). E um instrumento ade-
quado para avaliar a deficiéncia percebida pelo paciente, especialmente sensivel aos efeitos,



para apoio e orienta¢do psicologica, bem como para beneficiar o paciente em caso de acom-
panhamento terapéutico (YARDLEY; PUTMAN, 1992).

O INSTRUMENTO DIZZINESS HANDICAP INVENTORY (DHI)

O DHI constitui-se em instrumento util para a avaliagao da qualidade de vida (QV)
de pacientes com tontura e tem sido amplamente utilizado gragas a diversas validagoes
em varios contextos culturais em muitos paises, tais como Arabia Saudita (ALSANOSI,
2012), Argentina (CALDARA et al., 2012), Brasil (CASTRO et al., 2007), Portugal (GAR-
CIA et al., 2008), Bulgaria (GEORGIEVA-ZHOSTOVA; KOLEV; STAMBOLIEVA, 2014),
Japao (GOTO; TSUTSUMI; OGAWA, 2011), Pérsia (JAFARZADEH et al., 2014), Suécia
(JARLSATER; MATTSSON, 2003), Israel (KAPLAN et al., 2010), Alemanha (KURRE et
al., 2009), Italia (NOLA et al., 2010), Franca (NYABENDA et al., 2004), Espanha (PEREZ
et al., 2000), China (POON et al., 2004), Noruega (TAMBER; WILHELMSEN; STRAND,
2009), Holanda (VEREECK et al., 2006) e Coldmbia (WALTEROS et al., 2009) e Colombia
(WALTEROS et al., 2009). Muitos dos questionarios DHI tiveram seus estudos levando em
consideracio a validade e a consisténcia interna da escala total dos itens e das subescalas.

O mesmo foi desenvolvido em resposta a falta de instrumentos destinados a identificar
problemas funcionais, emocionais e fisicos associados a0 comprometimento do equilibrio.
A incapacidade funcional manifesta-se como a impossibilidade de realizar tarefas basicas
associadas com a vida cotidiana nos campos profissional, ocupacional e recreativo. A emo-
cional inclui as consequéncias psicoldgicas e/ou psiquidtricas que surgem como resultado
de problemas organicos, tais como ansiedade, depressdo ou panico, os quais alteram o de-
senvolvimento de atividades do dia a dia. Por sua vez, a incapacidade fisica é definida como
um conjunto de desvantagens vivenciadas pelo individuo como resultado funcional e/ou
organico da deterioragdo de um ou mais sistemas (AYALA; VELASQUEZ, 2014).

O DHI é um instrumento composto de 25 questdes, com o objetivo de avaliar a au-
topercepgao dos efeitos incapacitantes impostos pela tontura no sujeito adulto e no idoso,
organizadas em trés subescalas: funcional (nove itens), emocional (nove itens) e fisica (sete
itens). A escala de resposta varia entre 0 (“ndo”) e 4 (“sim”), contemplando ainda o valor
intermediario 2 (“as vezes”). O escore maximo para a subescala fisica é 28 pontos; para a
emocional, 36 pontos, e para a funcional, 36 pontos, totalizando 100 pontos (CASTRO et
al., 2007).

Além da medida do impacto da tontura na qualidade de vida dos individuos, o DHI
também informa sobre o grau de incapacidade da tontura o qual varia de acordo com os
escores da escala total e das subescalas (JACOBSON; NEWMAN, 1990). Considerando o
escore total, o grau de incapacidade pode ser leve (0 a 30 pontos), moderado (30 a 60 pon-
tos) ou severo (acima de 60 pontos). Considerando as subescalas emocional e funcional, o
grau de incapacidade pode ser inexistente (0-14 pontos), revelar deficiéncia moderada (15
a 24 pontos) ou deficiéncia grave (acima de 25 pontos). Para a subescala fisica, o grau de in-
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capacidade pode ser inexistente (0-9 pontos), revelar deficiéncia moderada (10 a 16 pontos)
ou deficiéncia grave (acima de 17 pontos). Sua aplica¢do leva em torno de 10 a 15 minutos
(JACOBSON; NEWMAN, 1990; WALTEROS et al., 2009).

O INSTRUMENTO DIZZINESS HANDICAP INVENTORY
SCREENING (DHI-S)

E um instrumento elaborado por Jacobson e Calder, com base no DHI, a fim de avaliar
a autopercepc¢ao dos efeitos incapacitantes impostos pela tontura. Tais estudiosos aponta-
ram duas hipdteses ao elaborar a versao screening do DHI: uma relacionada a redugao do
tempo de aplicagdo, e a outra, se os escores do DHI-S seriam preditores de anormalidades
quando da avaliagdo vestibulométrica, o que ajudaria os pacientes quando atendidos na
ateng¢do primadria. Este instrumento é composto de trés subescalas: a escala funcional (4
itens), a emocional (4 itens) e a fisica (2 itens). A escala de resposta compreende o valor de
“0” ponto quando a resposta é “ndo’, “2” pontos para as respostas “as vezes” e “4” pontos
para o “sim” O escore maximo para a escala total é de 40 pontos; para a subescala fisica. 8
pontos; para a emocional. 16 pontos. e para a funcional. 16 pontos (JACOBSON; CALDER,

1998).

O INSTRUMENTO DIZZINESS HANDICAP INVENTORY
CHILD/ADOLESCENT (DHI-CA)

O DHI-CA ¢ um instrumento que tem como objetivo avaliar o impacto da tontura na
qualidade de vida das criangas e adolescentes com tontura a fim de quantificar os efeitos
impostos pela tontura nas fun¢des de vida didria, além de auxiliar na escolha do tratamento
(Anexo E). O mesmo é composto de 25 questdes e é um instrumento organizado em trés
subescalas: funcional (nove itens), emocional (nove itens) e fisica (sete itens). As respostas
variam de 0 (“ndo”) a 4 (“sim”), apresentando ainda o valor intermediario 2 (“as vezes”).
O escore maximo para a subescala fisica é 28 pontos, para a emocional 36 pontos e para a
funcional 36 pontos, totalizando 100 pontos (SOUSA et al., 2015).

O INSTRUMENTO VERTIGO SYMPTOM SCALE (VSS)

O Vertigo Symptom Scale (VSS) é um instrumento composto por 34 itens, o qual abor-
da a frequéncia e a gravidade dos sintomas de tontura nos tltimos 12 meses. Foi desen-
volvido a partir de entrevistas com pacientes que apresentavam vertigem/desequilibrio. O
VSS apresenta duas dimensdes principais: uma relativa a vertigem/ao equilibrio e a outra,
a ansiedade autonomica. A subescala de gravidade vertigem (VSS-V) é composta por 19
itens que tém como alvos os sintomas fisicos associados a vertigem e a tontura. A escala
de ansiedade/sintomas autondémicos (VSS-A) é composta por 15 itens que avaliam ansie-
dade e sintomas somaticos frequentemente relatados por pacientes com tontura. A escala



estd ancorada em uma extremidade com “nunca” (0 pontos) e na extremidade oposta com
“muito frequentemente” (4 pontos). Assim, a gama absoluta de itens para a subescala AA vai
de 0-60 pontos, e o intervalo para a subescala VER é de 0-76 pontos. Alternativamente, as
subescalas VSS podem produzir pontuagdes normalizadas, que variam de 0 a 4 (YARDLEY
et al.,, 1992).

A versdo abreviada da escala VSS, denominada de Vertigo Symptom Scale - Short
Form (VSS-st), compreende itens extraidos da escala original. Avalia a frequéncia de sinto-
mas e situagdes que trazem a tontura como foco principal. Foi criada para uso em ensaios
clinicos como uma medida da gravidade dos sintomas nos ultimos 30 dias. O instrumento
inclui duas subescalas, uma com oito itens relativos a vertigem/equilibrio denominada de
VSS-V, com pontuagdo variando de 0-32, e, sete itens relacionados aos sintomas de ansie-
dade autonomica denominada de VSS-A, com pontuagdo variando de 0-28. Segundo os
autores, o VSS-V foi capaz de discriminar individuos com e sem tontura, além de apresentar
a capacidade de mostrar o aspecto fisico da tontura. Os sintomas vestibulares e do equilibrio
podem ser analisados separadamente de acordo com a duracio deles, o que pode refletir
fatores fisiopatologicos (WILHELMSEN et al., 2008).

O INSTRUMENTO VESTIBULAR DISORDERS OF DAILY LIVING
SCALE (VDLA)

O Vestibular Disorders of Daily Living Scale (VDLA) é um instrumento destinado a
avaliar a independéncia auto percebida nas atividades da vida diaria (COHEN; KIMBALL,
2000). Esta ferramenta é composta por 28 itens de 10 pontos, é uma escala auto adminis-
travel. Ela aborda 3 dominios de ocupagao: tarefas basicas de automanutencéo, técnicas de
mobilidade e tarefas socialmente mais complexas dentro e fora de casa. Esta escala deve ser
particularmente util para o planejamento do tratamento, especialmente para a reabilitacao
vestibular. Esse instrumento também ¢é 1til para avaliar o progresso em resposta ao trata-
mento, com medicagao, cirurgia ou reabilitagio (COHEN; KIMBALL, 2003).

O INSTRUMENTO VERTIGO DIZZINESS IMBALANCE
QUESTIONNAIRE (VDI)

O questiondrio Vertigo Dizziness Imbalance Questionnaire (VDI) é um instrumento
que consiste em duas subescalas: uma se refere a escala VDI sintoma (VDI-ss); e a outra, a
VDI saude, ambos relacionados com qualidade de vida (VDI-QVRS). O VDI é composto
de 14 itens na subescala sintoma e 22 itens na subescala QVRS. A frequéncia de ocorréncia
para cada item selecionado tem como uma op¢ao de resposta (de 1, quando o sintoma é
“todo o tempo’, e 6, quando significa “nenhum tempo “). Para cada uma das subescalas do
VDI, as pontuagdes dos itens sdo somadas e transformadas em uma escala que vai de 0 a
100. Para a subescala — sintoma, o “0” representa “auséncia de sintomas” e 100 representa

9'A SQJBUHdDS[p.IQlU! Sewd) :SYINAILSIS 4 SOVDHQ

317



318

ORGAOS E SISTEMAS: temas interdisciplinares v.6

“presen¢a maxima dos sintomas”. O VDI pode ser um complemento ttil da avaliagdo clini-
ca dos pacientes tanto em grupos quanto em nivel individual. O resultado desse questiona-
rio sugere ser um instrumento confidvel, valido e responsivo para pacientes com vertigem,
tontura ou desequilibrio (KULCU et al., 2008).

Diante da escassez de estudos sobre instrumentos de autorrelato de tontura que ava-
liam a qualidade de vida das criangas e dos adolescentes, este capitulo aponta para uma real
limitagdo desses instrumentos, uma vez que apenas o DHI-CA (SOUSA et al., 2015) faz
referéncia a avaliacao da qualidade de vida desses grupos e se encontra, até a presente data,
no idioma portugués do Brasil.

O QUESTIONARIO BENEFICIO DA REABILITACAO
VESTIBULAR (VRQB)

O questionario Beneficio da Reabilitagio Vestibular (VRQB) foi desenvolvido e valida-
do utilizando uma abordagem orientada de dados. Itens do questionario foram desenvolvi-
dos a partir da analise qualitativa das entrevistas com os individuos em fase de reabilitacao
vestibular e, consequentemente, abordava aspectos relacionados ao impacto dos sintomas
de tonturas descritos pelos pacientes. O VRQB consta de 22 itens, em trés subescalas re-
lacionadas com sintomas de ansiedade e qualidade de vida; por isso, pode ser muito util
para dar uma visao ampla do nivel global do paciente. Entretanto, tal questionario nao é
muito sensivel para o planejamento da terapéutica especifica porque faltam detalhes sobre
o desempenho de muitas atividades da vida diaria (MORRIS; LUTMAN; YARDLEY, 2009).

CONSIDERACOES FINAIS

Os instrumentos de autorrelato sdo essenciais para medir o quanto a tontura afeta a
qualidade de vida, seja de criancas, adolescentes, adultos e idosos.

O desenvolvimento de novos instrumentos cientificamente apropriados que avaliem
o impacto da tontura na qualidade de vida das criangas em fase escolar pode vir a suprir a
escassez de ferramentas nacionais padronizadas para avaliar criangas e adolescentes.

Nesse sentido, tais instrumentos podem ser também utilizados como instrumento de
avaliacdo e monitoramento do efeito terapéutico, durante o periodo de acompanhamento
da evoluc¢ao do tratamento, a semelhanc¢a do que acontece com o DHI para adultos.

Ressalte-se, ainda, que tais instrumentos possam servir de alerta para uma possivel
interferéncia no aprendizado escolar, podendo ser recomendados para a avaliagdo da qua-
lidade de vida da populagao infanto-juvenil com tontura.
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CONSIDERACOES PRELIMINARES

A mucopolissacaridose (MPS) é uma doenga genética que faz parte do grupo de pa-
tologias que compdem os erros inatos do metabolismo (EIM). Caracteriza-se por ser uma
doenga lisossomal de depdsito devido a auséncia de enzima especifica que degrada os gli-
cosaminoglicanos (GAG), polimeros que compdem a membrana e a matriz extracelulares.
Os GAG sao responsaveis por alguns processos intracelulares como adesao celular, reparo e
hidratagao tissulares. Assim, o seu acimulo intra e extracelular é capaz de gerar disfuncao
em diversos 6rgaos e tecidos, provocando as caracteristicas clinicas desta doenga. Ao todo
sdo sete tipos de MPS, sendo cada tipo caracterizado pela deficiéncia de uma enzima espe-
cifica (BRAUNLIN; WANG, 2016).

Um dos sistemas frequentemente afetados na MPS ¢é o sistema cardiovascular. Tal
comprometimento é progressivo e limita a qualidade de vida do doente, sendo considerada
uma das principais causas de obito nesta populagao por conta de alteragdes estruturais car-
diacas causadas pelo acaimulo de GAG em estruturas que compdem o coragio (MUENZER,
2004).

As principais alteragdes cardiovasculares sdo lesdes valvares, hipertrofia miocardi-
ca, comprometimento coronariano e de outros vasos do organismo, hipertensao pulmonar,
disturbios do ritmo cardiaco e disfungdes sistolica e diastolica. Os sintomas e sinais clinicos
cardiovasculares, porém, sdo escassos por conta do proprio envolvimento da doenga nos
aparelhos respiratorio e esquelético, fatores que limitam a avaliagdo clinica quanto a tole-
rancia a atividade fisica - sinal de insuficiéncia cardiaca. O déficit cognitivo presente em
alguns tipos de MPS também dificultam a percep¢do de sintomas cardiacos pelo doente.
Dai a importancia do seguimento por imagem através da ecocardiografia nestes pacientes,
a fim de promover a deteccio precoce das alteracdes cardiovasculares (BROEK et al., 2011).

O tratamento da MPS é realizado a fim de minimizar as disfun¢des causadas nos va-
rios sistemas como tratamentos ortopédicos nas alteragdes dsseas, cirurgias nos quadros de
hérnias, intervengdes neuroldgicas nas disfungdes do sistema nervoso e tratamento clinico
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e cirurgico no acometimento cardiovascular. Nao existe tratamento curativo para MPS. Os
tipos I, II, IV e VI podem receber terapia de reposicdo enzimatica (TRE) caracterizada
por infusdo venosa semanal da respectiva enzima deficiente. Alguns estudos demonstraram
estabilizacdo da doenga cardiovascular e até regressao de algumas lesdes cardiacas através
do uso precoce e regular da enzima (FESSLOVA et al.,, 2009; LEAL et al., 2014). Outros
trabalhos, porém, demonstraram progressao da doenca valvar a despeito do uso da TRE
(BRANDS et al., 2013; LIN et al., 2016).

Assim, diante da limitacéo fisica causada pela doenca cardiaca no paciente com MPS
e essa ser uma das principais causas de obito nesta populacio, da aparente estabilizacdo da
doenga cardiaca quando o tratamento enzimatico especifico ¢ iniciado precocemente (para
os tipos I, I, IV e VI) e da escassez de estudos que avaliam este tema (por ser doenga gené-
tica rara) torna-se relevante o aprofundamento no conhecimento sobre a doenga cardiovas-
cular nessa populagdo para que novas abordagens de seguimento cardioldgico possam ser
tracadas a fim de melhorar a assisténcia e a qualidade de vida desses doentes. O ecocardio-
grama é um exame de imagem acessivel e capaz de avaliar as principais alteragdes cardiacas
causadas pela MPS.

MUCOPOLISSACARIDOSE

EPIDEMIOLOGIA

Acredita-se que a taxa de incidéncia da MPS no mundo seja em torno de 1:25.000
nascimentos. Alguns estudos sobre triagem neonatal de doengas metabdlicas sugerem que
esta taxa esteja subestimada (BRAUNLIN; WANG, 2016).

No Brasil, dentre as doengas que compdem os erros inatos do metabolismo (EIM),
as doengas lisossomicas de depdsito formam o grupo com maior prevaléncia (59,8%). Ja
dentre as doengas lisossomais, a MPS ¢ o principal grupo (54,5%) (COELHO et al., 1997).

No Brasil, ndo existe estudo especifico sobre a incidéncia da doenga. Os dados dispo-
niveis sdo do Laboratério de Erros Inatos do Metabolismo do Hospital das Clinicas de Porto
Alegre - local que centraliza o diagndstico de MPS no Brasil através da Rede MPS Brasil -
tendo sido diagnosticados 892 casos no periodo de 1982 a 2010 (BOY; SCHWART, 2011).

Dados sobre a incidéncia da MPS na Bahia também séo escassos. Estudo realizado em
2011 na regido de Monte Santo, municipio com elevada taxa de doengas genéticas pela alta
frequéncia de casamentos consanguineos, demonstrou incidéncia de 1:5.000 nascimentos
para MPS tipo VI. Tal taxa é maior que a encontrada em outras regides do mundo: 1:43.261
nascimentos na Turquia e 1:1.505.60 nascimentos na Suica (COSTA-MOTTA et al., 2011).

CONCEITO

A MPS é uma doenga genética rara e faz parte do grupo de patologias que compdem
os EIM. E um tipo de doenga lisossdmica de deposito, caracterizada pela deficiéncia da ati-
vidade de uma enzima responsavel pela degradacao dos GAG: dermatan sulfato (presente



principalmente em valvas cardiacas e vasos sanguineos), acido hialurénico, heparan sulfato,
queratan sulfato e condroitin sulfato. Estes sdo polimeros lineares longos, nao flexiveis e
com cadeias ndo ramificadas, e tém como base unidades dissacaridicas repetidas. Os GAG
compdem a membrana celular e a matriz extracelular e sdo encontrados em varios tecidos
e 6rgdos. Quando ndo metabolizados, formam acumulos intra e extracelulares, gerando
multiplas disfungoes de 6rgaos e sistemas (LEAL, 2009).

A heranga genética na MPS € autossomica recessiva, exceto na MPS tipo II ou Sindro-
me de Hunter, caracterizada por heranga ligada ao cromossomo X. A classificagdo das MPS
esta baseada no tipo de enzima deficiente, ocorrendo 7 tipos descritos, sendo 11 defeitos
enzimaticos (Tabela 1): MPS I, MPS II, MPS III-A, MPS III-B, MPS III-C, MPS III-D, MPS
IV-A, MPS IV-B, MPS VI, MPS VII e MPS IX. A depender do tipo de GAG acumulado, o
paciente ira apresentar um fenétipo especifico da doenga (BRAUNLIN; WANG, 2016).

Tabela 1 - Classificacio da MPS

Tipo de MPS  Enzima deficiente GAG Ep6nimo

I a-L-iduronidase ds/hs Hurler/Hurler-Schie/Schie

II Iduronato-L-sulfatase ds/hs Hunter

III Heparan-N-sulfatase hs Sanfilippo A
a-N-acetilglicosaminidase hs Sanfilippo B
a-glicosamina acetiltransferase hs Sanfilippo C
N-acetilglicosamina-6-sulfatase hs Sanfilippo D

v Galactosidase-6-sulfatase qs Morquio A
(-galactosidase qs Morquio B

VI N-acetilgalactosamina-4-sulfatase ds Maroteaux-Lamy

VII B-glicuronidase ds/hs/cs Sly

IX Hialuronidase ah Natowicz

Fonte: Leal (2009).

Legenda: MPS — Mucopolissacaridose; GAG - Glicosaminoglicano; ds — Dermatan sulfato; hs - Heparan
sulfato; gs — Queratan sulfato; cs — Condroitin sulfato; ah - Acido hialurénico

MANIFESTACOES CLINICAS GERAIS

O quadro clinico é multissistémico, variavel e progressivo. Os pacientes com MPS
apresentam dismorfismos faciais caracteristicos, deformidades esqueléticas, envolvimento
do sistema nervoso central, como deficit cognitivo, alteracdes oculares, dificuldades respi-
ratdrias, comprometimento cardiovascular - causa importante de morbimortalidade nessa
populagao (BRAUNLIN et al,, 2011). O grau de comprometimento dos diversos sistemas
varia conforme o tipo de alteragdo enzimatica e também do tipo de mutagdo presente no
gene codificador da enzima. Isso porque mutagdes distintas para uma mesma enzima po-
dem permitir atividade enzimatica residual e isto amenizar o acimulo de GAG e as disfun-
¢oes geradas em células, 6rgaos e sistemas (LEAL, 2009).

A suspeita diagndstica se baseia na clinica compativel com a doenga. A investigagao se
inicia com a pesquisa de mucopolissacarideos na urina. A confirmagao ¢ feita pelo achado
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de redugdo da atividade da enzima especifica em leucdcitos ou fibroblastos (PEREIRA; PA-
LAZZO; GARBELINT, 2011).

Os pacientes com MPS demandam acompanhamento multidisciplinar regular com
pediatras/clinicos, neurologistas, cardiologistas, cirurgides, dentre outros. A gravidade e a
cronicidade da doenga também demandam suporte psicologico e social para os pacientes e
familiares (BOY; SCHWART, 2011).

Nao existe tratamento curativo para a MPS. As intervengdes terapéuticas sdo reali-
zadas conforme as alteragoes fenotipicas ou conforme a proteina mutante - transplante de
medula éssea (MPS tipo II, quando é comprovadamente neurolégica, ou seja, histdria fa-
miliar ou mutagdo conhecida, antes das manifestagdes neuroldgicas) e TRE para os tipos I,
IL, IV e VI. A TRE parece estabilizar a evolu¢do da doenca cardiovascular presente na MPS,
principalmente quando iniciada precocemente, mas novos estudos precisam ser realiza-
dos para melhor avaliagdo do impacto desses tratamentos na doenga cardiaca secundéria a
MPS. A TRE aumenta a sobrevida e melhora a qualidade de vida nesses pacientes (melhora
a fungao respiratdria e estabiliza as alteracdes 6sseas) (BROEK et al., 2011; BRAUNLIN;
WANG, 2016).

MANIFESTACOES CARDIACAS

O sistema cardiovascular ¢ acometido com frequéncia na MPS. Todos os tipos de MPS
apresentam algum grau de comprometimento cardiaco. Este ocorre mais precocemente e
com maior frequéncia nos tipos I, IT e VI - tipos que acumulam dermatan sulfato, GAG
que predomina em valvas cardiacas (cerca de 20% dos GAG presentes nestas estruturas sao
do tipo dermatan sulfato) e vasos sanguineos (LEAL, 2009). A doenga cardiovascular apre-
senta incidéncia e severidade crescentes com o passar do tempo. A doenga valvar é a mani-
festagdo cardiaca mais proeminente (60-90% dos pacientes). Ocorre por depodsito progres-
sivo de GAG nessa estrutura cardiaca, causando lesao anatomica e consequente disfuncdo
(PEREIRA; PALAZZO; GARBELINI, 2011). As lesoes principais envolvem espessamento e
disfungoes valvares (anel, valvas e aparato subvalvar). Essas lesdes ocorrem principalmente
nas valvas esquerdas. Muitos trabalhos demonstram que a lesdo mitral é mais frequente que
a lesdo adrtica (FESSLOVA et al., 2009; LEAL et al., 2010).

O comprometimento coronariano também pode ocorrer na MPS (principalmente nos
tipos I e IT) devido a proliferagao miointimal nas artérias coronarianas epicardicas, causan-
do estenose desses vasos, quadros isquémicos e morte. Outros vasos sanguineos também
podem ser afetados. Em 2011, Leonie van den Broek relatou caso de lactente jovem (10
meses) portador de MPS tipo I que evoluiu com disfun¢do cardiaca secundaria para doenga
coronariana (estenose importante de corondria direita), confirmada em angiografia. Distur-
bios de condug¢io, taquicardia sinusal e outras arritmias foram relatados em pacientes com
MPS. Disfungdes sistolica e diastélica podem ocorrer também (BRAUNLIN et al., 2011;
BROEK et al., 2011).



A insuficiéncia cardiaca no paciente com MPS pode ser multifatorial, secundaria as le-
soes valvares, depdsitos de GAG intermiocardicos, fibrose miocardica, hipertenséo arterial
sistémica (HAS) e lesdo isquémica coronariana por estenose intimal, devido a depdsitos de
GAG nas coronarias (BRAUNLIN; WANG, 2016).

A avaliagdo cardiaca é um desafio para o médico que assiste o paciente com MPS. As
limitagdes fisicas e/ou intelectual do doente sdo as principais causas responséaveis por esse
desafio. Assim, o ecocardiograma, exame de imagem de facil performance por operador
experiente, de baixo custo e indcuo ao paciente, torna-se exame imprescindivel na avaliacao
da anatomia e funcéo cardiacas (BRAUNLIN et al., 2011).

Apds o estabelecimento do diagndstico de MPS, deve ser realizada a avalia¢ao cardio-
légica do paciente. Avaliagao cardiaca inicial consiste em exame fisico, eletrocardiograma,
ecocardiograma, Holter, dosagem de perfil lipidico e troponinas. Outros exames podem
ser realizados conforme avaliagdo inicial da doenga cardiaca (ressondncia nuclear magné-
tica e ultrassonografia coronariana). Reavaliagoes devem ser realizadas periodicamente a
cada 1-3 anos (conforme avalia¢do anterior). Além disso, antes de qualquer intervenc¢ao (o
paciente com MPS ¢é submetido com frequéncia a procedimentos cirurgicos ortopédicos e
neuroldgicos), nova avaliagdo cardiaca deve ser atualizada, visto que a doenga cardiaca na
MPS é progressiva e os efeitos da TRE sobre o comprometimento cardiovascular sdo ainda
pouco conhecidos (BRAUNLIN; WANG, 2016).

Poucos estudos avaliaram o beneficio da terapia de reposi¢do enzimatica nas altera-
¢oes cardiacas. Alguns demonstraram aparente estabiliza¢ao da doenca cardiaca ou melho-
ra de lesdes leves, no caso de tratamento instituido precocemente (BRAUNLIN et al., 2011;
GIUGLIANTI et al., 2010; LEAL et al., 2014). Outros trabalhos, porém, demonstraram pro-
gressdo da doenca valvar a despeito do uso da TRE (BRANDS et al., 2013; LIN et al., 2016).

O tratamento farmacoldgico da insuficiéncia cardiaca em pacientes com MPS segue
o recomendado para populagdo geral, portadora de algum tipo de cardiopatia, pelo uso de
medicagdes como digoxina, inibidores da enzima conversora de angiotensina, betabloque-
adores e diuréticos (BRAUNLIN; WANG, 2016).

Estudo retrospectivo mostrou que o comprometimento cardiaco da MPS na popula-
¢do pediatrica é evolutivo, demonstrando a importancia de seguimento ecocardiografico
nessa populagdo para vigilancia de func¢ao ventricular e progressao de lesdes valvares, sendo
a lesdo mitral a mais frequente. O mesmo trabalho evidenciou que o aumento da idade, a
MPS I e a fragao de ejegdo sdo fatores de risco para mortalidade (MOHAN et al., 2002).

Cirurgia cardiaca para troca valvar pode ser indicada em pacientes com MPS, prin-
cipalmente na fase adulta quando nao foram tratados por TRE ou transplante de medula
Ossea. A indicagdo ocorre principalmente mais por disfuncio tipo estenose que por insufi-
ciéncia valvar (BRAUNLIN; WANG, 2016).

Cirurgia de Ross (translocagao da valva pulmonar para posi¢ao aértica e colocagao de
homoenxerto em posi¢do pulmonar) foi descrita em paciente de 32 anos com insuficiéncia
adrtica e portadora de MPS tipo IV. Esta evoluiu com insuficiéncia do autoenxerto e cal-
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cificagdo do homoenxerto. Apresentou quadro de endocardite nos enxertos e evoluiu para
obito. Tal caso fez Braulin et al. ndo recomendarem essa cirurgia em pacientes com doenga
de base sistémica, como MPS (BRAUNLIN; WANG, 2016).

Ja em 2014, foi descrito caso de paciente com 31 anos, portador de MPS tipo I, subme-
tido a troca transcateter da valva adrtica, por quadro de estenose da valva. Tal procedimento
foi indicado por oferecer menor risco que a cirurgia aberta, além de ndo ser necessario a
anticoagulagdo por tratar-se de protese bioldgica e pelo fato de esses pacientes serem candi-
datos a cirurgias ortopédicas e neuroldgicas com frequéncia (BRAUNLIN; WANG, 2016).

Transplante cardiaco por insuficiéncia cardiaca refrataria ja foi descrito em paciente
com MPS tipo II. A microscopia eletronica do 6rgao demonstrou depdsito lissomal em cé-
lulas intersticiais, mas nio em cardiomiocitos (GRIMBERG, 2012).

ECOCARDIOGRAMA

CONCEITO

O ecocardiograma transtoracico ¢ uma ferramenta diagnostica de facil performance
por operador experiente, tem baixo custo e ndo causa riscos ao paciente. E o primeiro exa-
me de imagem solicitado para avaliagdo de doenga cardiaca.

O seu uso, como o conhecemos atualmente, iniciou-se em 1953 quando 0s pioneiros,
os suecos Helmut Hertz e Inge Hedler descreveram o uso da ultrassonografia para analise
do coragao. Desde entdo, ela avangou muito, incorporando novas ferramentas tecnolégicas.

A ecocardiografia convencional é capaz de responder questdes como anatomia dos
componentes que constituem o coragio, possiveis disfung¢des desses elementos e disfun¢ao
do miocardio pelos modos unidimensional, bidimensional, mapeamento a cores, Doppler
e Doppler tecidual.

A ecocardiografia avancada como a medida do strain miocardico é capaz de refinar o
diagnostico de fungdo cardiaca. A medida do strain miocardico através do speckle-tracking
pela ecocardiografia bidimensional vem sendo descrita na literatura como uma ferramenta
acurada para a detec¢do de lesao subclinica cardiaca, tendo importancia no diagnostico e
progndstico de varias patologias do coragao (ALMEIDA et al., 2013).

ECOCARDIOGRAFIA NA MPS

O ecocardiograma ¢ o exame nao invasivo mais acessivel para avaliagdo das alteragoes
cardiacas provocadas pela MPS. A doenga valvar, principal acometimento da doenga na es-
trutura cardiaca, ¢ facilmente diagnosticada por esse método. O espessamento mitral (mais
frequente) e adrtico sdo bem visibilizados, assim como possiveis disfun¢oes, insuficiéncia
(mais frequente) e estenose (BRAUNLIN; WANG, 2016).

A hipertrofia e a dilatagdo miocérdicas detectadas pelo ecocardiograma podem ocor-
rer em todos os tipos de MPS. Situagdes como lesoes valvares e HAS podem confundir a



real causa da hipertrofia (priméria ou secundaria). Disfun¢des diastolica e sistélica também
podem ser descritas em todos os tipos da doenga (BRAUNLIN; WANG, 2016).

Em 2012, Cabrera et al. relataram quadro de paciente com MPS tipo I apresentan-
do aneurisma apical em ventriculo esquerdo, com diagndstico inicial ao ecocardiograma
transtoracico. Ele foi submetido a cirurgia cardiaca para corre¢ao do aneurisma com suces-
so (CABRERA et al., 2012).

Em 2010, Leal et al. estudaram, através de dados secundarios, o perfil ecocardiografico
convencional de pacientes pediatricos portadores de MPS. Foram avaliados prontudrios
de 28 criancas com MPS. Nenhum paciente apresentou disfungéo sistolica e apenas 25%
apresentaram disfun¢ao diastolica leve. Os autores propuseram que a avaliagdo por méto-
dos ecocardiograficos mais acurados para avaliagao da fun¢ao cardiaca poderia evidenciar
de forma mais precoce possiveis disfun¢oes cardiacas nessa populagio (LEAL et al., 2010).

STRAIN VENTRICULAR

Em 1998, o cardiologista espanhol Francisco Torrent Guasp propos a “teoria da banda
ventricular helicoidal inica’, segundo a qual os ventriculos sdo formados embriologica-
mente a partir de uma banda muscular tnica, dobrada sobre si mesma, em forma de hélice.
Assim, para o esvaziamento do ventriculo esquerdo sdo utilizados os movimentos de encur-
tamento da base ao dpice, tor¢ao e encurtamento para o centro da cavidade. Ja na diastole,
ocorre o fendmeno inverso (TORRENT-GUASP, 1998). Esta teoria possibilitou avangos em
novas modalidades ecocardiograficas para analise da fun¢do cardiaca como a medida do
strain cardiaco.

Na ultima década, novas tecnologias ecocardiograficas veém sendo testadas e valida-
das para avaliagdo da fung¢do do coragdo. Uma delas é a andlise do strain (deformagao) mio-
cardico pelo rastreamento de pontos (speckle-tracking) pela ecocardiografia bidimensional
(2D-STE), capaz de identificar precocemente possivel disfungdo miocardica, na auséncia de
sinaliza¢ao de anormalidade pela ecocardiografia convencional. Assim, muitos estudos em
pacientes adultos vém adotando essa modalidade ecocardiografica para refinar a avaliagdo
cardiaca. Algumas diretrizes para pacientes oncoldgicos preconizam a avaliacdo do strain
cardiaco antes do inicio do tratamento com drogas cardiotdxicas e também para momento
posterior (SAWAYA et al., 2012). Em pacientes pediatricos, os estudos utilizando a moda-
lidade ecocardiografica strain sdo escassos quando comparados aos da populagdo adulta,
mas ja estao ocorrendo como, por exemplo, em criangas portadoras de lipus eritematoso
sistémico (LEAL et al., 2015), criangas que usam quimioterapicos cardiotdxicos (MOON et
al., 2014) e em neonatos (ELKIRAM et al., 2014).

A literatura é escassa quanto a avaliagao deste pardmetro em pacientes com MPS. Pou-
cos estudos até o momento utilizaram a medida do strain miocardico como pardmetro de
func¢ao ventricular nessa populagio.

Em 2011, Harada et al. descreveram caso de mulher com 49 anos portadora de MPS
tipo I, antes e apos 6 meses de uso de reposi¢do enzimatica com laronidase. Foi observado,
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no periodo, melhora no valor do SGL do VE (- 13,2 para - 17,4%), enquanto que a fra-
¢do de ejecao medida pela ecocardiografia convencional ndo sofreu variagdo. Além disso,
a paciente apresentou redugdo de massa ventricular esquerda (189 para 152g), redugao da
concentragdo de glicosaminoglicano na urina (75 para 38 mg/g de creatinina) e redugio de
hepatoesplenomegalia (avaliada por tomografia computadorizada) (HARADA et al., 2011).

Em 2014, Lee et al. realizaram estudo experimental com camundongos modificados
geneticamente com o modelo de cardiomiopatia associada a sindrome de Hunter (MPS tipo
II), antes e apds uso de TRE, e observaram melhora da fungdo cardiaca pelas medidas de
strain circunferencial e radial, no fim do periodo analisado (-9,44 para -12,41% e 16,91 para
28,91%, respectivamente) (LEE et al., 2014).

CONSIDERACOES FINAIS

As alteragdes cardiovasculares na MPS sdo frequentes e acometem todos os 7 tipos da
doenga. Limitam a qualidade de vida do doente e é uma das principais causas de 6bito nessa
populacgdo. Os sinais e sintomas, porém, sdo escassos pelo proprio comprometimento da
doenga em outros sistemas como o respiratério e o 6sseo, mascarando, assim, a percep¢ao
da evolu¢ao da doenga cardiovascular pelo doente e pelos profissionais que o assiste.

O ecocardiograma ¢ o exame de imagem de facil performance por profissional expe-
riente, acessivel e indcuo ao paciente. Importante para o diagndstico precoce do acometi-
mento cardiovascular.

Novas ferramentas da ecocardiografia vem surgindo, refinando, assim, o diagndstico
das alteragoes cardiacas. A avaliagdo do strain ventricular é um exemplo da ecocardiografia
avancada que permite diagndstico precoce de disfunc¢do cardiaca subclinica. Aprimorar o
conhecimento dessas ferramentas na MPS é importante a fim de melhorar a assisténcia do

paciente portador de MPS.
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FATORES DE RISCO E MORBIMORTALIDADE PARA
CARDIOPATIAS CONGENITAS EM RECEM-NASCIDOS

Selma Alves Valente do Amaral Lopes
Carlos Mauricio Cardeal Mendes

CONSIDERACOES PRELIMINARES

A Organiza¢do Mundial de Saide (OMS), no inicio do milénio, fez propostas objetivas

aos seus paises membros para que, no ano de 2015, a redugdo da mortalidade infantil atin-

gisse setenta e cinco pontos percentuais comparativamente aos dados da década de 1990.

Embora com grandes esforcos e avangos, o alvo nao foi alcangado, principalmente para

as regides mais pobres do planeta. Ainda hoje, mais de seis milhdes de criangas morrem

anualmente antes de completar cinco anos de idade. Dentre estas, o impacto maior é para
criangas no periodo neonatal (Figura 1) (LAWN et al., 2010; WORLD HEALTH ORGA-
NIZATION, 2015).

Figura 1 - OMS: Evolugéo da sobrevivéncia de criangas e a relagdo com o aumento da
propor¢do de mortes no periodo neonatal. United Nations (UN) e Institute for Health
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Fonte: ORGANIZAGAO MUNDIAL DE SAUDE (OMS), Alvos do Milénio, 2015. Disponivel em: www.who.org.
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Os primeiros 28 dias de vida representam o momento mais vulneravel para a sobre-
vivéncia de uma crianga. Em 2013, cerca de 40% das mortes em menores de cinco anos
ocorreram durante esse periodo, acima dos 37% que foram registrados em 1990. A despei-
to das agdes em promocdo da saude com destaque para os objetivos de desenvolvimento
do milénio, que tem impacto direto na mortalidade neonatal, a velocidade de declinio da
mortalidade infantil por causas relacionadas ao periodo neonatal atingiu redugdes mais
significativas, acima de 20%, entre as ocorréncias como prematuridade e asfixia. Entretanto,
para os defeitos congénitos (DC), essa reducao ficou proxima de 13% (Figura 2) (OZA et
al., 2015; WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2015). Nesse ponto, quando se exclui es-
sas causas, como vem acontecendo em paises desenvolvidos com bons niveis de assisténcia
materna e neonatal, os DC comegam a representar a segunda causa de mortalidade (LAWN
et al., 2014; LUQUETTL KOIFMAN, 2011) no periodo neonatal, o que tem contribuido,
na dltima década, com 10% dos quase 3 milhdes de 6bitos neonatais anualmente (LAWN;
COUSENS; ZUPAN, 2005; LAWN et al., 2010, 2014).

Figura 2 - OMS: Tendéncia global na reduc¢éo da mortalidade por causa especifica entre
criangas com menos de 5 anos de idade, 2000-2013
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Fonte: ORGANIZAGAO MUNDIAL DE SAUDE (OMS), Alvos do Milénio, 2015. Disponivel em: www.who.org.

Os defeitos congénitos (DC) sdo responsaveis diretamente por cerca de 8 a 30% dos
o6bitos neonatais (LAWN et al., 2010; LIU et al., 2012). Estao implicados em grande morbi-
dade e incapacidade a longo prazo, nessa populagio, e sao relacionados a fatores genéticos,
exposi¢ao ambiental do embrido e do feto a agentes fisicos, quimicos ou bioldgicos e a
varias outras causas desconhecidas. Estas respondem com uma frequéncia de 30 a 50% dos
casos (BRENT, 2004; FELDKAMP; BOTTO; CAREY, 2015).



Os DC maiores, como os defeitos de fechamento do tubo neural, as malformagdes do
trato digestdrio e as CCG, acometem em torno de 8 milhoes de criangas em todo o mundo,
o que contabiliza 6% dos nascimentos (MBURIA-MWALILI; YANG, 2014). No Brasil, os
estudos tém encontrado prevaléncia menor de DC. Embora apontem 2 a 3% de prevaléncia
global dos DC (OLIVEIRA et al., 2011), a mortalidade relacionada ja ocupa a segunda po-
sicdo como causa de 6bito em menores de um ano de idade (ARAGAO et al., 2013; BELO;
OSELAME; NEVES, 2016; HOROVITZ; LLERENA JUNIOR; MATTOS, 2005).

Conceitualmente, o termo DC tem, como sin6nimo, Anomalia Congénita. Apresenta
um carater mais abrangente do que Malformagdo Congénita, e inclui toda anomalia fun-
cional ou estrutural do desenvolvimento do feto decorrente de fator originado antes do
nascimento, seja genético, ambiental ou desconhecido, mesmo quando o defeito ndo for
aparente ao recém-nascido e s6 manifestar-se mais tarde. Por outro lado, define-se como
malformagao congénita a anomalia estrutural ou funcional que esteja presente ao nasci-
mento e seja decorrente de causa genética ou multifatorial. (CABRAL-OLIVEIRA et al.,
2008; HOROVITZ; LLERENA JUNIOR; MATTOS, 2005)

Dentre os DC, os do sistema cardiovascular ou mais conhecidos como Cardiopatias
Congénitas (CCG) sao o tipo mais comum (MBURIA-MWALILI; YANG, 2014). Apresen-
tam incidéncia variando de 6 a 75 por mil nascidos vivos, dependendo do tipo de cardio-
patia incluida no estudo, e incidéncia de 1,5 a 3 casos por mil nascidos vivos para CCG
criticas ou complexas, ndo podendo deixar de se considerar que muitos casos de doenga
cardiaca congénita ndo sao diagnosticados antes do dbito ou ndo sdo tratados em paises em
desenvolvimento, podendo estar presentes, em uma maior propor¢ao, em casos de abortos
e Obitos fetais (HOFFMAN; KAPLAN, 2002; KNOWLES et al.,, 2012; MOZAFFARIAN et
al,, 2015).

Conceitualmente podemos classificar as cardiopatias congénitas em:

CARDIOPATIA DEPENDENTE DO CANAL ARTERIAL: O canal arterial, o forame
oval e o ducto venoso, sdo estruturas fetais de promogao da circulagdo fetal. A circulacao
fetal é uma ocorréncia inteiramente transitoria, que se estende da vida intrauterina ha al-
guns minutos ou horas apds o nascimento e nao ¢ replicada em qualquer outro momento
da vida, anatomicamente e funcionalmente distinta da circulagao pediatrica e do adulto. O
canal arterial tem, por sua vez, a fun¢ao intradtero de redistribuir fluxo sanguineo oxigena-
do da circulagdo placentaria para a circulagao pulmonar e sistémica fetal (FINNEMORE;
GROVES, 2015).

O fechamento do canal arterial ndo é instantaneo ao nascimento. Depende de uma
série de eventos fisioldgicos, em especial, da queda abrupta dos niveis de prostaglandina, da
diminui¢do da pressao e fluxo para a artéria pulmonar e aumento da oxigenagao, embora
outros mecanismos de remodelamento vascular, particulares ao canal arterial, por sina-
lizagao molecular dependente do receptor da prostaglandina E2 (PGE2), também sejam
propostos (IVEY; SRIVASTAVA, 2006; YOKOYAMA, 2015).
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As cardiopatias dependentes do canal arterial sdo aquelas cardiopatias nas quais ha
necessidade de se manter o fluxo que passa pelo canal arterial para prover débito sanguineo
para circulagdo pulmonar, sistémica ou em paralelo, a depender do tipo de lesdo. Cardio-
patias criticas, por sua vez, sdo assim denominadas, quando o recém-nascido, para manter
oxigenagdo, com débito sistémico e pulmonar adequado, dependem parcial ou totalmente
do canal arterial ou demandam cirurgia ou intervengdo percutinea até o final do primei-
ro ano de vida, para obter estabilidade e oxigenacao tissular minimamente adequada. Nas
cardiopatias congénitas criticas obstrutivas do cora¢do a direita, o canal arterial permite
fluxo sanguineo para circulagdo pulmonar. Nas CCG criticas do coragdo esquerdo, o canal
arterial permite o fluxo sanguineo oxigenado para circulagao sistémica. Na circulagdo em
paralelo, no caso de transposi¢do das grandes artérias (TGA), o fluxo bidirecional permite o
fluxo de sangue parcialmente oxigenado pela mistura sanguinea entre os circuitos, embora
nessas, o fluxo dependa particularmente da CIA (ALTMAN et al., 2016; PARK, 2016).

Cardiopatias isoladas: PCA, CIV, CIA, FOP, defeitos de condugao, hipertensao pulmo-
nar. Essa designacao de CCG isoladas pode ser inadequada, considerando que caracteristi-
cas distintivas importantes de condi¢oes sindromicas, tais como atraso no desenvolvimen-
to ou caracteristicas dismorficas, podem ndo ser aparentes na avaliagdo inicial (AZHAR;
WARE, 2016). Cardiopatias complexas por sua vez, sio aquelas nas quais sdo identificados
trés ou mais defeitos estruturais (ALTMAN et al., 2016).

Cardiopatias graves incluem: hipoplasia do coragao esquerdo, ventriculo direito hipo-
plasico, ventriculo unico, anomalia de Ebstein, atresia tricuspide, atresia pulmonar, truncus,
atresia/estenose adrtica valvar, transposicdo dos grandes vasos, tetralogia de Fallot, drena-
gem venosa pulmonar andmala e coarctagao da aorta critica (HOFFMAN; KAPLAN, 2002).

As CCG resultam em significativa morbidade e mortalidade em todo o mundo (CAN-
FIELD et al., 2006; DAWSON et al., 2016; LAMICHHANE et al., 2016; TENNANT et al.,
2010) e sao responsaveis por mais mortes no primeiro ano de vida do que em qualquer
outra condi¢do, quando etiologias infecciosas sdo excluidas (HOFFMAN; KAPLAN, 2002;
KHAIRY et al., 2010; KNOWLES et al., 2012; RICHARDS; GARG, 2010).

Assim posto, conhecer a epidemiologia local das CCG com foco em sua distribuigao,
incidéncia, fatores de risco e possivel etiologia ¢ mandatério para organizagao dos servigos
de saude. Esta revisdo procura mostrar a epidemiologia com fatores de risco associados e as
caracteristicas de recém-natos com cardiopatas congénitas descritos na literatura cientifica.

EPIDEMIOLOGIA DAS CARDIOPATIAS CONGENITAS

As cardiopatias congénitas sio os DC mais comuns em seres humanos. Considerando
as estimativas, como as do EUROCAT, de que 0,8% das criangas nascem com algum tipo
de CCG, espera-se que, anualmente, pouco mais de um milhdo de recém-nascidos apresen-
tem DC do sistema cardiovascular (KHOSHNOOD et al., 2011). Existe uma variabilidade
grande no que concerne a apresentacao desses defeitos (HOFFMAN; KAPLAN, 2002) e sua



distribui¢ao geografica. A OMS estima que a maior proporgao desses nascimentos aconte¢a
em paises em desenvolvimento, com maiores taxas de natalidade, sendo que quase o do-
bro desses nascimentos ocorre em paises dos continentes africano e asiatico (HOFFMAN,
2013). Entretanto, independentemente da variabilidade, nas ultimas trés décadas, tem-se
observado um aumento global da ocorréncia das CCG (MOZAFFARIAN et al., 2015, 2016)
(Figura 3). Os fatores relacionados a esse aumento estao associados a melhoria da tecnolo-
gia diagnostica e assistencial, como exemplo, mais recentemente, a triagem pela oximetria
de pulso (ZUPPA et al., 2015). Mas foi com o advento da difusdo do uso do ecodopplercar-
diograma, a partir do inicio da década de 1970, que o aumento de prevaléncia se estabeleceu
(Figura 4).

Antes da era do ecodopplercardiograma, a prevaléncia das CCG era inadequadamente
estimada e o registro cientifico mais acurado de cardiopatias congénitas dependia de autop-
sia, relatorios cirurgicos e atestados de 6bitos, o que aumentava a falibilidade dos registros
epidemioldgicos para essa doenga (LINDE et al., 2011; MITCHELL; KORONES; BEREN-
DES, 1971; MOZAFFARIAN et al., 2016).

Figura 3 - Evolugdo da prevaléncia de CCG entre os anos de 1920 a 2010
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Fonte: (LINDE et al., 2011).
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Figura 4 - Tendéncia da Prevaléncia de CCG por subtipo entre os anos de 1930 a 2010
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Fonte: (LINDE et al., 2011).

Legenda: VSD: Comunicagéo interventricular; ASD: Comunicagao interatrial; PDA: Persisténcia do canal
arterial; PS: Estenose pulmonar; TOF: Tetralogia de Fallot; Coarc: Coarctagdo da aorta; TGA: Transposigao

das grandes artérias; AoS: Estenose adrtica.

As cardiopatias congénitas criticas e/ou complexas, tiveram expressivo efeito no
aumento da prevaléncia dos registros de CCG e tém maior impacto em termos de mor-
bimortalidade em idades mais precoces (ECKERSLEY et al., 2016). As CCG mais sim-
ples ou de menor morbidade geralmente sdo assintomaticas e tém registro de frequén-
cia altamente varidvel. Um exemplo, é a persisténcia do canal arterial (PCA), os estudos
que incluem um nimero maior de prematuros, a prevaléncia invariavelmente é mais alta
(HOFFMAN; KAPLAN, 2002). Outras CCG sao diagnosticadas, muitas vezes, no final da
infancia ou na vida adulta, o que, a depender do tipo de cardiopatia (LINDE et al., 2011;
MOZAFFARIAN et al., 2016), também pode implicar em aumento de complica¢des nes-
tas faixas etarias como é o caso da valva adrtica bicuspide, que pode evoluir para estenose
ou insuficiéncia, apds os 40 anos de idade (HOFFMAN, 2013; HOFFMAN; KAPLAN,
2002). O Quadro 1 sumariza a prevaléncia de CCG, por padrao de fluxo sanguineo e clas-
sificagdo internacional de doengas 10* edigdo (CID10), segundo registros mais recentes
(DOLK, 2009; DOLK et al.,, 2011; HOFFMAN; KAPLAN, 2002; KHOSHNOOD et al.,
2011; LINDE et al.,, 2011; QU et al., 2016).



Quadro 1 - Classificagio da cardiopatia segundo padrio de fluxo sanguineo, CID 10 e
prevaléncia segundo literatura mundial.

CID 10

CARDIOPATIA PREVALENCIA*
Fluxo Esquerda Direita

Comunicago interventricular (CIV) Q21.0 2,62 a 3,06
Persisténcia do Canal Arterial (PCA) Q25.0 0,57 a 0,87
Comunicagio interatrial (CIA) Q21.1 2,052 1,64
Defeito do Septo Atrioventricular (DSAV) Q21.2 0,19 2 0,34
Obstrucéo da via de saida do ventriculo Direito

Estenose Pulmonar Valvar (EPV) Q22.1/25.6 0,420,53
Tetralogia de Fallot (T4F) Q21.3 0,28 2 0,36
Atresia Pulmonar (AP) Q22.0/25.5 0,08 2 0,09
Obstrugio da via de saida do ventriculo Esquerdo

Coarctagao da Aorta (CoA) Q25.1 0,342 0,36
Estenose adrtica Valvar (EAV) Q23.0/25.3/24.4 0,14 20,26
Sindrome do Coragdo Esquerdo Hipoplasico Q234 0,23 20,26
(SHVE)

Fluxo misto intracardiaco

Transposi¢do das grandes artérias (TGA) Q203 0,302 0,35
Dupla Via de Saida do Ventriculo Direito (DVSVD) Q20.1 0,1320,25
Drenagem an6mala total de veias pulmonares (DAVP) Q26.2 0,05 2 0,09
Truncus arteriosus (TrA) Q20.0 0,09 a 0,14
Diversos

Insuficiéncia mitral Q23.3 0,019 2 0,27
Ventriculo tnico Q20.4 0,07 2 0,09
Dextrocardia Q24.0 0,082 0,013
Sindrome do Ventriculo Direito Hipopldsico Q22.6 0,0420,16
Anomalia de Ebstein Q22.5 0,04 2 0,05
Persisténcia da veia cava superior Esquerda Q26.1 0,04 20,08
Insuficiéncia da pulmonar valvar Q222 0,03 20,08
Atresia da valva tricispide Q224 0,08 2 0,09
Estenose mitral Q23.2 0,02 20,05

* Por 1000 nascimentos; modificado de (QU et al., 2016).
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PREVALENCIA E INCIDENCIA

Os termos incidéncia e prevaléncia serao utilizados nesta revisao conforme o regis-
tro do autor/revista. Entretanto, alguns autores tém postulado que a medida de frequéncia
mais recomendada ao registro dos DC ¢ a prevaléncia por 1.000 nascidos vivos (LINDE et
al., 2011; MASON et al., 2005; WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2014). A estimativa
mais aceita, na atualidade, como prevaléncia global de CCG, esta entre 8 a 12 por mil nasci-
mentos. Existe uma variabilidade regional grande, mesmo entre paises mais desenvolvidos
que apresentam uniformizagao dos registros e comparavel rede de assisténcia (HOFFMAN,
2013b; LINDE et al., 2011).

Dolk et al. (2011) encontraram na Europa, com os estudos do grupo EUROCAT, uma
prevaléncia global de 8 por mil nascimentos de CCG com variagao de 5,56 a 15,32 por
1.000. Esse estudo foi bem robusto do ponto de vista metodologico. Os autores padroni-
zaram todas as fichas de coleta nos varios paises envolvidos, considerando nao s classifi-
cagdo internacional de doengas (CID), mas classificaram por gravidade e estratificaram o
momento do diagnostico (DOLK, 2009) com natimorto, finalizagdo de gestagao por ano-
malia congénita e nascido vivo, ou seja, foram contabilizados todos os diagnésticos fetais
que determinaram ou nao o fim da gestacdo e os nascidos vivos. Entre os nascidos vivos,
a prevaléncia encontrada foi de 7,2 para cada mil nascimentos. Para cardiopatias de maior
gravidade, criticas e/ou complexas, esses autores encontraram uma prevaléncia de 2,02 por
mil nascidos vivos (DOLK et al.,, 2011). Um estudo alemao com padronizagdo ndo muito
semelhante, mas que envolveu todos os prescritores daquele pais, avaliou o diagndstico de
CCG em menores de um ano de idade no periodo de 2006 a 2007. Os pesquisadores daquele
pais encontraram uma prevaléncia global de 10,7 casos por 1.000 nascidos vivos, sendo a
comunica¢io interventricular (CIV) a ocorréncia mais prevalente (5,7 casos/mil) e dentre
as patologias mais graves, a frequéncia foi de 12% (préximo de 1,3 casos/1000), sendo o
coragdo univentricular a patologia grave mais prevalente (0,3 casos por mil nascidos vivos)
(SCHWEDLER et al., 2011).

Na América do Norte, pesquisadores canadenses estudaram a prevaléncia global de
cardiopatias congénitas, baseando-se em registro individual da década de 2000, com pro-
jecdo na populagdo assistida, por suspeicdo, confirmagao ou cirurgia cardiaca no ano de
2010. Para isso, os autores utilizaram estatistica Bayesiana afim de contabilizar a incerteza
em torno das estimativas pontuais que nao foram auditadas no registro atual. Esses autores
encontraram uma prevaléncia global de CCG de 13.1 por mil criangas investigadas (95%
IC, 12.43-13.81. Para cardiopatias graves, esses autores encontraram uma prevaléncia de
1,76 (95% IC, 1.68-1.84) por mil nascidos vivos (MARELLI et al., 2006, 2014).

Nos Estados Unidos os dados mais recentes foram estimados com base no estudo
canadense supracitado (MARELLI et al., 2014). Esses pesquisadores ponderaram que nos
Estados Unidos faltavam sistemas de vigilancia epidemioldgica de base populacional com
prazo de seguimento longo que permitisse uma avaliagdo mais acurada. Assim, eles assumi-



ram uma similaridade étnico-populacional entre canadenses e estadunidenses e, pareando
por sexo e idade entre brancos nao hispéanicos, fizeram um ajuste para raga-etnia, afim de
estender suas estimativas a populagdo estadunidense. Esse estudo mostrou uma prevaléncia
global de CCG de 13,2 para 1.000 criangas na faixa etaria até os 17 anos e 1,87 por 1.000
para as cardiopatias graves nas mesmas (GILBOA et al., 2016). Essa estimativa para car-
diopatias graves foi muito menor do que em estudos estadunidenses prévios, mas importa
ressaltar com metodologia marcadamente distinta (HOFFMAN; KAPLAN, 2002).

Mais recentemente, alguns trabalhos na Asia também revisaram a epidemiologia das
CCG e tém mostrado aumento da incidéncia e da prevaléncia das CCG na ultima déca-
da (LAMICHHANE et al., 2016; LINDE et al., 2011). Pesquisadores chineses encontraram
uma incidéncia de 12,1 por 1.000 nascidos vivos no ano de 2012. Esses achados represen-
tam, para aquele pais, quase dois milhdes de recém-nascidos com algum tipo de CCG con-
génita diagnosticada ainda na primeira semana de vida. Esses pesquisadores avaliaram os
pacientes em trés momentos distintos: até a primeira semana, ao final do primeiro més e ao
final do primeiro ano de vida e classificaram as CCG segundo a presen¢a ou nao de obstru-
¢do do fluxo de saida e tipo de shunt. Nao foram incluidos prematuros extremos, abortos ou
natimortos. Nesse estudo, os casos de Comunicagdo Interatrial (CIA) menor do que 5mm,
Forame Oval Patente (FOP) e Persisténcia do canal artéria (PCA) foram revistos aos 6 me-
ses para se confirmar o diagndstico. Essas patologias, quando confirmadas, representaram
uma incidéncia 10 por 1.000 recém-nascidos e aquelas de maior gravidade, com obstrugdo
do fluxo de saida e/ou cianogénicas, contribuiram com a incidéncia de pouco mais de 2 por
1.000 recém-nascidos chineses. Além da grandiosidade numérica que esse estudo traz, os
chineses conseguiram detectar mais de 80% das CCG ainda na primeira semana de vida,
entre os anos de 2010 a 2012, para a popula¢do do estudo (QU et al., 2016). Na Coréia do
Sul, embora a prevaléncia global tenha sido praticamente o dobro dos dados encontrados
para os recém-nascidos chineses (24 por 1.000) a prevaléncia de CCG criticas e /ou comple-
xas também foi igual a do estudo do pais vizinho, de 2,1 por mil nascidos vivos (LAMICH-
HANE et al., 2016). Uma analise realizada por pesquisadores israelenses, em tinico Hospital
de referéncia em regiao de alta densidade de nascimentos (4 a 6 partos/mulheres) no sul de
Israel, foi encontrada uma frequéncia de 2,5% de casos novos de CCG, destes, os defeitos
conotruncais responderam por 1,6 casos por mil nascimentos (STAVSKY et al., 2016).

Na América Latina, com 14 paises envolvidos, inclusive o Brasil, o ECLAMC (Estu-
do Colaborativo Latino Americano de Malformagdes Congénitas) é um programa para a
investigacao clinica e epidemiologica dos fatores de risco envolvidos na etiologia de ano-
malias congénitas, usando metodologia caso-controle com busca ativa de recém-nascidos,
com mas formagdes, em maternidades dos paises colaboradores dos estudos. Néo voltado
especificamente para CCG, mas para todos os DC, esse estudo, de forma bem controlada,
encontrou uma prevaléncia global de cardiopatias congénitas de 2,4 casos para mil nasci-
mentos, incluindo natimortos (CASTILLA; ORIOLI, 2004).
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Na Colombia, um estudo mais amplo encontrou uma prevaléncia relativamente mais
baixa (em torno de 1,2 para mil nascimentos) de CCG do que nos estudos anteriormente
citados. Essa pesquisa utilizou metodologia do ECLAMC, sendo registrados tanto os casos
de cardiopatias simples ou complexas, quanto o momento de ocorréncia e parearam por
sexo e idade materna. Os pesquisadores coletaram dados de genitores e seus conceptos,
nascidos vivos ou ndo em 11 hospitais colombianos, no periodo de 2001 a 2005. Para esse
estudo, foram excluidos os casos de PCA em menores de 2500 gramas, que viviam em alti-
tudes superiores a 2000 metros. Também foram excluidos casos de CCG em criangas com
sindrome de Down sob a alegagdo de que a doenga seria um fator de confusao para a idade
materna (BALTAXE; ZARANTE, 2006).

Nao foi encontrado estudo epidemioldgico abrangente para o territério brasileiro que
estimasse a prevaléncia global de CCG. Alguns autores tém utilizado dados da Declaragao
de Nascidos Vivos (DNV), mas é quase unanime que sao dados subnotificados (CAME-
LIER et al.,, 2008; HOROVITZ; LLERENA JUNIOR; MATTOS, 2005; PINTO JUNIOR et
al., 2015), mesmo quando ¢ utilizado o processo de linkage (NASCIMENTO et al., 2008;
SOARES; MENEZES, 2010). Independentemente dessa limita¢ao, é importante enfatizar
que sao dados reais e de importancia para o planejamento das politicas assistenciais. Pinto
Janior et al. (2015), embasados em dados da literatura mundial, calcularam que pelos me-
nos 25 mil novos casos de CCG nascem e nio sdo registrados anualmente. Esses autores
observaram uma taxa de notificacdo de 5% via DNV. Nesse estudo ndo foi ponderado que
defeitos CCG registrados na DNV geralmente sdo os mais graves, o que limitou o poder da
estimativa (PINTO JUNIOR et al., 2015). Outros estudos, embora de grande validade in-
terna, advém de centros de referéncia em cirurgia cardiaca, o que pode superestimar alguns
defeitos. Aragdo et al. (2013), em estudo no Nordeste, realizado em hospital de referéncia,
relataram 69% de frequéncia de CCG acianogénicas e 30% de CCG cianogénicas, sendo
que 44% dos pacientes eram criangas com menos de 2 anos de vida (ARAGAO et al., 2013).
Ainda no Nordeste, Aratjo et al. (2014), encontraram uma incidéncia de 0,41% de CCG,
utilizando dados do estudo ECLAMC local entre os anos de 2001 e 2011. Nesse estudo, os
pesquisadores justificaram a baixa incidéncia devido a dificuldade na realizagio de diagnos-
tico precoce daquela populagdo, como é preconizado pelo ECLAMC (ARAUJO et al., 2014).
Silva et al. (2014), encontram uma incidéncia de 1,3 a 2,4% de CCG entre os anos de 2008 e
2012 em hospital tercidrio na cidade de Sao Paulo (SILVA et al., 2014). Miyague et al. (2003),
encontraram, em hospital de referéncia na regido sul do pais, frequéncia de 30,5% para CIV,
19% para CIA e 17 % para PCA (MIYAGUE et al., 2003).

Na Bahia, Ramos et al. (2016), nio encontraram nenhum caso de CCG em estudo
epidemioldgico para avaliagio de DC em tnico hospital no interior da Bahia. Justificaram
o resultado pela limitagdo técnica do servico em analise (RAMOS, 2016). Em Salvador, um
estudo com 86 criangas sobre a associa¢cdo de um polimorfismo no gene NKX2-5 e disgene-
sia tireoidiana encontrou 7 casos de CCG (10,4%), sendo o defeito do septo atrioventricular
o achado mais frequente (CERQUEIRA et al., 2015). Em outro estudo em paciente com



cardiopatia congénita em Salvador, foi observado, em 192 adultos com CCG, que 23% dos
defeitos eram do tipo CIA e que 17,7% apresentavam T4E, o segundo defeito mais preva-
lente. Nesse estudo, o diagndstico, foi realizado em torno dos 4 anos de idade (mediana
das idades). Outro dado desse trabalho foi que entre as mulheres que engravidaram, 13,6%
apresentaram um feto natimorto ou com alguma morbidade (COSTA, 2013).

FATORES DE RISCO E ETIOLOGIA

Os fatores de risco relacionados aos DC do sistema cardiovascular mais comumente
citados na literatura cientifica (FUNG et al., 2013) estdo relacionados a idade materna, ex-
tremos de idade paterna (menos que 21 anos e acima de 35 anos), situagdo socioeconémica
desfavoravel, bem como as condi¢des de saude materna no inicio da gestagdo (LIU et al,,
2013), como Diabetes e uso de insulina (POLETTA et al., 2012), lapus eritematoso sistémi-
co (DE CALUWE et al., 2016), hipertensao arterial, obesidade, infertilidade, multiparidade
(ALMEIDA et al., 2016; FENG et al., 2014), doenga febril ndo especificada, tabagismo, es-
tresse durante a gestacdo e situagdo socioeconomica desfavoravel (YU et al., 2014). Estilo
de vida materna que levam a situagdo de estresse emocional no periodo periconcepcional
foi identificado por pesquisadores da Califérnia como fator de risco para defeitos cono-
truncais, dentre outros DC (CARMICHAEL; SHAW, 2000). A Exposi¢do a medicamentos
diversos parece apresentar, com relatos de até 20%, forte associagao de exposi¢do a medica-
mentos durante o primeiro trimestre da gestagio em maes de conceptos com CCG graves
como defeitos obstrutivos nas vias de saida (POLETTA et al., 2012). Alcool e outras drogas
aparentam estar correlacionados tanto a exposi¢do materna, quanto a exposi¢do paterna
(BALDACCI; GORINI; MINICHILLI, 2016; PATEL; BURNS, 2013). Exposi¢ao ao litio e a
outras drogas psiquidtricas, igualmente, ja foi relacionada as CCG (HAN et al., 2009). Ges-
tantes asmaticas e as expostas a antiretrovirais (SIBIUDE et al., 2015), também parecem ter
um aumento do risco para CCG graves, nao estando bem claro se relacionado a medicagao
ou a doenca em si (KALLEN; OLAUSSON, 2007; LAI et al., 1998).

Alguns autores defendem que, embora para os DC em geral as correlagdes clinicas se-
jam mais bem estabelecidas, as exposigdes ambientais apresentam evidéncias limitadas com
a associacdo de embrides expostos a polui¢ao ambiental ou industrial, ou mesmo agroto-
xicos e CCG. Isso, principalmente, pela dificuldade de se isolar um tnico agente. Os dados
direcionam principalmente a exposigdo aos gases dioxido de nitrogénio (NO, e diéxido
de enxofre (SOZ), para as quais as evidencias estdo bem embasadas (BALDACCI; GORINI;
MINICHILLI, 2016). Classes especificas de xenobiéticos (por exemplo, pesticidas organo-
clorados, solventes organicos, poluentes do ar) foram identificados como fatores de risco
para CCG, mas o consenso ndo ¢ global. Dentre os agentes descritos, a literatura apresenta
alguma evidéncia de associagdo para o monoxido de carbono e outros poluentes do ar como
NO, e SO, (CIV, EPV), solventes organicos (CIV e defeitos conotruncais), organoclorados
(CIV, TGA), estes com um nivel de evidéncia mais bem estabelecido e importincia devido a
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exposi¢do alimentar (GORINI et al., 2014; LIU et al., 2016; PATEL; BURNS, 2013). Autores
iranianos encontraram aumento da concentragdo de uranio enriquecido em pais de crian-
¢as com CCG (ALAANT et al., 2011).

A despeito de haver fatores de risco mais bem definidos, a etiologia para a maioria dos
DC do sistema cardiovascular ainda passa como desconhecida. Em apenas 10 a 15% dos
casos se consegue definir uma relagio causal bem estabelecida (BRENT, 2004; FELDKAMP;
BOTTO; CAREY, 2015; HOFFMAN; KAPLAN, 2002). Os genes e exposi¢des quimicas in-
dividuais sdo responsaveis por alguns desses resultados adversos na gravidez. Entretanto, as
interagdes gene-ambiente sao responsaveis pela maioria delas (TAI et al., 2015; WLODAR-
CZYK et al., 2011). Essas interagdes podem ocorrer no pai, na mée ou no feto, sugerindo
que atengdo cuidadosa deva ser dada a exposi¢do parental e a possivel interagcdo génica
(LAGE et al, 2012). Apesar desse entendimento, o que se conhece a respeito da maioria
das exposi¢oes e interagdes bioldgicas, responsaveis pelo comprometimento no desenvol-
vimento fetal, ainda é incompleto (MATTISON, 2010; POLETTA et al., 2012). Além desse
fato, a correlagao gendtipo-fendtipo, muitas vezes é altamente variavel, o que confere maior
importancia aos efeitos dessas intera¢des (FELDKAMP; BOTTO; CAREY, 2015).

Os fatores genéticos estao sendo reconhecidos como desempenhando um papel cada
vez mais importante na génese dos DC (RICHARDS; GARG, 2010; SRIVASTAVA, 2006;
TAI et al., 2015). Fatores de risco genético para as CCG incluem mutagdes mendelianas,
Variacio no Numero de Cépias (CNV), translocacdes e Polimorfismos de Unico Nucleo-
tideo (SNP) e, de forma mais significativa, as interagdes nas vias de sinalizagao envolvidas
no controle morfogénico das estruturas cardiovasculares (AZHAR; WARE, 2016; LAGE et
al,, 2012).

SINDROMES GENETICAS

Existem, pelo menos, 20 sindromes reconhecidas nas quais a associagdo com CCG
foi adequadamente descrita (FUNG et al., 2013) e mais de 700 registros de associa¢oes de
ocorréncias sindréomicas com CCG. Em uma coorte recente, com 11 anos de duragao, pes-
quisadores estadunidenses encontraram uma prevaléncia de 11,4% de anomalias congéni-
tas associadas a CCG, contra 6,7% de criangas sem cardiopatia, analisados pelos registros
de nascimento daquele pais. Nesse mesmo estudo, a prevaléncia de sindromes genéticas foi
de 2,2% entre os recém-nascidos com cardiopatias congénitas, perfazendo uma prevaléncia
global de 13,6% de anomalias congénitas associadas as CCG no estudo (EGBE et al., 2014).
Outras pesquisas tém encontrado frequéncias mais elevadas, em torno de 6%, incluindo
somente microdelecoes e aneuploidias (GELB et al., 2013).

As sindromes genéticas mais comumente relacionadas as cardiopatias congénitas sio
sindrome de Down, sindrome de Patau, sindrome de Edwards, sindrome de DiGeorge, sin-
drome de Noonan e sindrome de Turner. No Quadro 2, é mostrada uma distribui¢do des-
sas ocorréncias e os defeitos mais prevalentes (AZAMIAN; LALANI, 2016; CHAIX, 2016;
EGBE et al., 2014).



Os conceptos de pais consanguineos constituem outro exemplo da associagao de fa-
tores genéticos, propriamente ditos, com cardiopatias congénitas, sendo que varias cor-
relagdes ja foram descritas na literatura (CHAIX, 2016; SHIEH; BITTLES; HUDGINS,
2012). Entretanto, a natureza e o significado dessas associagdes permanecem obscuras. Os
estudos que correlacionam as cardiopatias congénitas com essa variavel sao, por vezes, mal
controlados, pois se atém a correlagdes muito especificas, negligenciando outras possiveis
associagoes (BITTLES, 2011). Stavsky et al. (2016), encontraram que consanguinidade foi
relacionada a defeito conotruncais entre descendentes de beduinos, os quais apresentam
alto grau de consanguinidade. Recém-nascidos com irmaos cardiopatas ou filhos de pais
consanguineos nesse segmento de populagdo, apresentaram um risco até 2 vezes maior
de apresentarem defeitos conotruncais do que criangas de outras etnias (STAVSKY et al.,
2016). Quando parentes até 3° grau estdo afetados, parece existir um risco até duas vezes
maior de ocorréncia de CCG, quando se compara com controles saudaveis (FUNG et al.,
2013; WANG et al., 2013).

Quadro 2 - Frequéncia de cardiopatias congénitas segundo sindromes
e defeito mais prevalente

Sindrome/Mecanismo Heranga | Frequéncia de CCG | % entre criangas com CCG | Fendtipo cardiolégico mais
sindrémicas prevalente
Sindrome de Down DSAV(40%)
CIV/CIA
Aneuplodia 45-50% 53% T4F
Trissomia do 21 AP
Sindrome de Turner CoA, CIV
EPV
Aneuploidia 30-32% 10% BAV
45X SCEH
Sindrome de Edwards DSAV
CIV/CIA/PCA
Aneuplodia 80-100% 9% AP
Trissomia do 18 DVSVD
Sindrome de Patau DVSVD
T4F
Aneuplodia 80% 8% TGA
Trissomia do 13 Truncus
Sindrome de DiGeorge Anomalias do Arco adrtico
AP
Desordem gendmica 75% 6% DCE
Microdelegao 22q11.2 Truncus
T4F
Sindrome de Noonan EPV
MH (20%)
Autossdmica dominante 80a90% 4% DVSVD
Mutagao PTPN11 TGA/T4F
RASopatia

Legenda: DSAV: Defeito septo Atrioventricular; DVSVD: Dupla Via de Saida do Ventriculo Direito;
Tetralogia de Fallot; AP/EPV: Atresia/Estenose pulmonar valvar; TGA: Transposigao de Grandes Artérias;
CIV: Comunicagao Intraventricular; CIA: Comunicagao Interatrial; SCEH: Sindrome do Coragao Esquerdo
Hipoplasico; BAV: Bloqueio Atrioventricular total; MH: Miocardiopatia Hipertréfica; DCE: Defeito do Coxim
Endocardico.

Fonte: Gelb, Roberts e Tartaglia (2015).
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MUTACOES NAO SINDROMICAS

As mutagdes de genes tinicos (SNP) estao presentes em um grande espectro de defeitos
morfogénicos das estruturas cardiacas e de sua fungdo. Entretanto, pleiotropia, penetrancia,
expressividade e os fatores nao genéticos, concorrem para garantir que, mesmo que em um
distarbio de um unico gene, o gendtipo ndo correspondera, necessariamente, a um fenétipo
especifico. Essa complexidade tem, como consequéncias, a dificuldade na identificagdo de
genes candidatos, muito provavelmente pela presenca de modificadores genéticos ou am-
bientais, que possam modular a relagdo entre genétipo e o fenétipo (AZHAR; WARE, 2016;
KATHIRESAN; SRIVASTAVA, 2012).

Genes que codificam fatores de transcri¢do, como o Tbx5, GATA4 e o Nkx2-5 (GAR-
CIA-FERNANDEZ, 2005; GRANADOS-RIVERON et al., 2012; LAGE et al., 2012), estdo
entre os mais precocemente expressos no desenvolvimento do cora¢io e sdo cruciais para
a ativagdo de genes cardiacos especificos (ANDELFINGER; KHAIRY, 2011; RANSOM;
SRIVASTAVA, 2007; SRIVASTAVA; OLSON, 2000). Mutagdes em cada um desses genes
resultam em graves anormalidades cardiacas, incluindo defeito septais (GATA4), defeitos
de condugio, hipoplasia do ventriculo esquerdo, Tetralogia de Fallot (Tbx5, Nkx2-5, JAGI),
entre outras (BARTH et al., 2010; DRAUS et al., 2008; GELB et al., 2013; REAMON-BUET-
TNER et al., 2013).

O NKX2-5 é expresso em varias estruturas embrionarias, mas é no tecido cardiaco
que seus precursores tém sua expressdo mais significativa. E um fator de transcrigdo ja
previamente correlacionado a vérios fenétipos de CCG, quando mutagbes germinativas ou
somadticas sdo encontradas, embora com alguma divergéncia sobre a real implicagdo desses
achados (DRAUS et al., 2008; REAMON-BUETTNER et al.,, 2013). Uma possivel expli-
cagdo ¢ a expressao variavel dentro do proprio tecido embriogénico cardiaco. Quando se
procede a dele¢ao da expressio do NKX2-5 em tecido mesodérmico e endodérmico para o
tecido endodérmico, o NKX2-5 continua sendo expresso adequadamente, enquanto a dele-
¢d30 do NKX2-5 mesodérmico causa fenétipo de CCG em modelo animal, que a expressao
em tecido mesodérmico € o requisito regulatdrio precoce para o desenvolvimento de parte
do tecido cardiaco normal (ZHANG et al., 2014).

INFECCOES CONGENITAS

As infec¢des do grupo TORCH (Toxoplasma Gondii, Rubéola, Citomegalovirus, Her-
pes virus simples) além de, Chlamydia trachomatis, Neisseria Gonorrhoeae, HIV, Cocksakie
e o Parvovirus B19 e sua correlagio com CCG estdo amplamente descritas na literatura
(KISHORE et al., 2011; LIU et al., 2015). Infecgdes por esses agentes podem resultar em
significativa morbidade e mortalidade, em especial quando o pré-natal é inadequadamente
conduzido (LIU et al., 2009). Todos esses patégenos podem afetar o embrido e o feto de for-
ma a comprometer inexoravelmente seu desenvolvimento. Para as cardiopatias congénitas,
a Rubéola, ou mais precisamente a Sindrome da Rubéola Congénita (SRC), é a associagdo



mais bem descrita. PCA, estenose pulmonar valvar e estenose dos ramos pulmonares ja
foram bem relacionados a embriopatia causada pela rubéola (ORIOLI et al., 2011). Embora
o Brasil e as Américas tenham sido recentemente considerados livres da Rubéola e da SRC,
esse ainda é um virus de circulagdo mundial com relato de casos em paises apds erradicagio
da mesma e, portanto, é prudente que essa informagédo ainda seja considerada em inquéri-
tos epidemiologicos sobre cardiopatias congénitas (CDC ATLANTA, 2013).

MORBIMORTALIDADE

A morbidade relacionada as CCG depende muito do diagnoéstico e evolugao funcional
das mesmas, das associagdes com outras sindromes ou outros DC e do nivel e qualidade de
assisténcia envolvida. Recém-nascidos e criangas com CCG tém maior risco de infec¢cdes
nosocomiais (ASCHER et al., 2012), infecgdes respiratorias, atraso do DNPM, desabilida-
des neurologicas (MAJNEMER et al., 2006) e limitagdes funcionais globais (ALTON et al.,
2015).

As sindromes genéticas foram previamente descritas e apresentam-se com frequén-
cia relativamente baixa, em torno de 2 a 3%. Existe uma associagdo com outros DC néo
sindromicos em até 40% dos casos, a depender do tipo de estudo (GELB et al., 2013). Os
DC mais comumente relacionados as CCG sdo defeitos do trato geniturinarios, do sistema
respiratério e gastrintestinal, com 30%, 17% e 16% de correspondéncia, respectivamente
(EGBE et al., 2014).

A mortalidade por cardiopatias congénitas tem uma grande variabilidade mundial.
Paises pouco industrializados ou em desenvolvimento, nos quais o acesso a saude é preca-
rio, apresentam taxas de mortalidade muitas vezes mais altas do que paises desenvolvidos
(HOFFMAN, 2013; TORRES-COSME et al., 2016).

Antes da era da cirurgia cardiaca, ha menos de 50 anos atras, pouco mais de 30% das
criangas com cardiopatias congénitas graves conseguiam sobreviver até a vida adulta. Uma
evolugdo, nao s na técnica cirurgica, como também no cateterismo cardiaco intervencio-
nista, anestesia e melhorias em unidades de terapia intensiva neonatal e pediatrica para os
paises que conseguem confluir assim sua rede de assisténcia, tem aumentado consideravel-
mente a sobrevida com qualidade de vida para criangas com cardiopatias congénitas graves.
Na atualidade, a mortalidade por cardiopatias diminuiu drasticamente, com expectativa de
que até 85% desses recém-natos sobrevivam a vida adulta (FIXLER et al., 2014; JENKINS,
2012; KNOWLES et al., 2012).

Apesar de todo esse avanco, as CCG estdo relacionadas ao aumento de perdas fetais
(MACCOLL et al., 2014) e sao a principal de causa de parada cardiaca até os 24 anos de
idade, variando de 84% nos primeiros dois anos de idade a 21% na segunda década da vida
(MOZAFFARIAN et al., 2016).

Nas melhores estatisticas, espera-se que, para cardiopatias graves como os defeitos
conotruncais tipo Tetralogia de Fallot, transposi¢ao das grandes artérias e truncus arterio-
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sus, a sobrevida no primeiro ano de vida oscile de 62,8% a 79,6%, com pior resultado para
truncus arteriosus (STAVSKY et al., 2016). Para sindrome do coragao esquerdo hipoplésico,
os dados sdo mais desanimadores até nos principais centros, caso ocorra referenciamento
tardio, a mortalidade neonatal pode variar de 68% e a mortalidade até os 3 meses de 81%, a
depender do momento no qual esse RN seja abordado, quanto mais tardia a assisténcia em
centro de referéncia, maior a mortalidade (FIXLER et al., 2014; OSTER et al., 2013). Para
RN cardiopatas que apresentam-se prematuros, com baixo escore de Apgar e que deman-
dem por suporte ventilatdrio invasivo, a literatura tem apontado para um maior risco de
mortalidade, atribuida quando procedimentos mais complexos sdo necessarios (CHENG et
al., 2011; POLITO et al., 2013).

DIAGNOSTICO DAS CARDIOPATIAS CONGENITAS

O conceito de Cardiopatias Congénitas vem sofrendo variagdo no decorrer das ulti-
mas décadas com advento de técnicas investigativas que aprimorou o seu diagnostico. No
inicio da década de 1970, Mitchell, Korones e Berendes definiram as CCG como “defeitos
estruturais grosseiros do coragdo ou dos grandes vasos toracicos com repercussao funcional
real ou potencial” (MITCHELL; KORONES; BERENDES, 1971). Entretanto, muitos auto-
res consideram que o termo “cardiopatia congénita” se autodefine, o que pode comprometer
a comparabilidade dos estudos e essa variagao conceitual e parece impactar nos célculos de
incidéncia e prevaléncia das cardiopatias congénitas, por conseguinte, no planejamento das
politicas publicas relacionadas as CCG (HOFFMAN, 2013; HOFFMAN; KAPLAN, 2002).

TECNICAS DE TRIAGEM

ECODOPPLERCARDIOGRAFIA FETAL: ¢ recomendado pela Sociedade Brasileira
de Cardiologia para ser utilizado de forma rotineira em toda a gestagao, a partir de 18
semanas (CAMPOS FILHO et al., 2004) e, preferencialmente, antes de 28 semanas. O Eco-
dopplercardiograma fetal permite o diagndstico preciso de varias CCG de forma a diminuir
os indices de mortalidade (HOLLAND; MYERS; WOODS, 2015). Além da possibilida-
de de diagnosticar as malformagoes e arritmias, permite compreensao mais apropriada da

anatomia cardiaca e malformagdes do desenvolvimento cardiaco fetal, como o desenvolvi-
mento de hipoplasias ventriculares relacionados a obstrugdo das respectivas vias de saida
(JONE; SCHOWENGERDT, 2009). As principais CCG para serem rastreadas sdo sindrome
de hipoplasia do coragdo esquerdo, atresia pulmonar, tetralogia de Fallot, drenagem veno-
sa pulmonar andmala total, transposi¢ao das grandes artérias, atresia tricispide e truncus
arteriosus e dupla via de saida de ventriculo direito (ZENG et al., 2016). Por ser examina-
dor dependente, tem sensibilidade variavel a depender do grau de suspei¢do e fatores de
risco materno e tempo de gestacdo. A literatura relata, para este exame, sensibilidade de
45%, para gestantes de baixo risco a 89%, para gestantes com algum risco conhecido. Essa
sensibilidade também sofre variagdo com o tempo de gestagdo com 60% de sensibilidade



quando realizado no primeiro trimestre a 77% quando o eco fetal é realizado no 3° trimestre
(ZHANG et al., 2014).

O diagndstico pré-natal precoce de CCG intrattero pode permitir intervengédo palia-
tiva ou mesmo terapéutica para alguns defeitos passiveis de corre¢do, ainda intrautero. Um
exemplo seria a desobstru¢ao ou melhora da estenose de valvulas semilunares que poderiam
reverter a progressao das hipoplasias ventriculares, embora poucos centros estejam habili-
tados (TURNER et al., 2009). Esse exame também permite estimar fatores progndsticos
fetais. Os fatores de pior prognostico passiveis de avaliagdo com o exame de ecocardiografia
fetal para mortalidade intrattero sdao cardiomegalia, hidropisia fetal, derrame pericardico,
arritmia e associa¢do com outras mas formagdes (MACCOLL et al., 2014).

TESTE DA OXIMETRIA DE PULSO: Com o advento da triagem para cardiopatias
congénitas nas primeiras 48h de vida pelo teste da oximetria de pulso (Figura 1) foi possivel

atencdo mais precoce na assisténcia de recém-nascidos com CCG criticas (EWER, 2013;
ROBERTS et al., 2012). Esse procedimento, que consiste na avaliagdo do gradiente de sa-
turacdo pela oximetria de pulso pré e pos-ductal, conhecido como “teste do cora¢aozinho’,
permitiu um aumento na precocidade de detecgao das CCG canal dependente e hoje é a téc-
nica mundialmente reconhecida como eficaz no diagndstico de triagem para as cardiopatias
congénitas criticas cianogénicas ou ndo (HOM; MARTIN, 2014; ROBERTS et al., 2012;
THANGARATINAM et al., 2012). A suspei¢ao para CCG é feita quando o nivel de satura-
¢do é menor do que 95% ou com diferenca de 3 ou mais pontos percentuais entre membro
superior direito e membro inferior, com técnica adequada e manutengdo dos achados na
repeticdo 1 horas apds primeira triagem. Se a saturagdo estiver menor do que 90%, o reteste
nio é recomendado e o paciente deve ser assistido imediatamente (HOM; MARTIN, 2014).
Importante salientar que o exame normal nio exclui completamente a chance para
alguns tipos de cardiopatias congénitas, principalmente quando existe suspeicao pelo exa-
me clinico ou fatores de risco associados (ZUPPA et al., 2015). Embora isoladamente tenha
baixa sensibilidade, em torno de 63%, quando associado ao exame fisico, essa sensibilidade
aumenta para proximo de 85%. A especificidade é elevada com ou sem exame fisico asso-
ciado, de 98 a 99% (EWER, 2013). O teste da oximetria de pulso ja é realizado em varios
servicos da rede publica e privada de Salvador, embora ndo previsto como norma local, tem
portaria nacional de regulamentagao como teste de triagem universal (BRASIL, 2014).

CONSIDERACOES FINAIS

Face ao exposto, é importante considerar que ampliar o conhecimento cientifico a res-
peito dos fatores de risco, morbidade e mortalidade relacionado as cardiopatias congénitas é
tema central de suporte a assisténcia neonatal. Além disso, o paciente com CCG critica, gra-
ve ou complexa demandara diagndstico e tratamento ainda dentro do periodo neonatal, o
que torna imprescindivel a busca por conhecimento cientifico que integre essas duas areas.
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A literatura tem apontado uma melhora significativa na qualidade assistencial, o que
resulta na diminuigdo da morbidade e mortalidade em paises desenvolvidos (JENKINS,
2012; KNOWLES et al., 2012). No entanto, esta ndo ¢ uma realidade para paises em de-
senvolvimento, como podemos ver na alta taxa de mortalidade e letalidade, a despeito de
semelhante incidéncia de CCG aqui descrito. Os 6bitos neonatais por DC sao classificados
por alguns autores (MALTA et al., 2007) como evitaveis por serem reduziveis para algumas
condigdes. Isto se, assisténcia adequada e pronta forem prestadas a gestante e ao RN, para
o diagnostico e tratamento, associados ao suporte adequado por outras esferas do governo,
que ndo s6 os servigos de saude, como por exemplo melhoria educagao e condigoes sanita-
rias. Segundo Ortiz (2000), patologias com esta classificagdo tém possibilidade de redugéo
da mortalidade por essas agdes, em até 30%, a depender da condi¢ao analisada (ORTIZ,
2000).
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APENDICE A - FLUXOGRAMA DE TRIAGEM DO TESTE DE
OXIMETRIA DE PULSO, SBP

Figura 1 - Fluxograma para teste da oximetria de pulso
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IMPORTANCIA DO PROGRAMA DE TRIAGEM
PRE-NATAL E DA DETECCAO PRECOCE DE
AGRAVOS COM USO DO PAPEL DE FILTRO

Simone Andrade Porto Sdo Pedro
Maria de Fatima Dias Costa

CONSIDERACOES PRELIMINARES

A transmissdo de infec¢oes de mae para filho durante a gestagdo, o trabalho de parto,
0 nascimento e através do leite materno, responsaveis pelo aumento da morbimortalidade
do bindmio mae-filho, ainda é um grave problema de satide ptblica no Brasil, tendo-se
constatado que somente no primeiro semestre de 2011, foram notificados 705 ébitos por
causas obstétricas passiveis de tratamento (BOTELHO et al., 2008; BRASIL, 2012). Assim,
a triagem materna de doengas infecciosas durante o periodo pré-natal é importante, tendo
em vista a possibilidade de diagnésticos e tratamentos mais precoces.

Neste sentido, o Ministério da Satide, em 2011, criou o Programa da Rede Cegonha,
no 4mbito do Sistema Unico de Satde, que consiste numa rede de cuidados para assegurar a
mulher o planejamento reprodutivo e a aten¢ao a gravidez, ao parto e ao puerpério, a fim de
reduzir dos indices de morbimortalidade materno-infantil (BRASIL, 2012). Dentro do Pro-
grama Rede Cegonha, foi implantado na Bahia, em abril de 2013, o Programa Estadual de
Triagem Pré-Natal em Papel de Filtro (TPN), o qual realiza, em articulagdo com as Secreta-
rias Municipais de Saude, o atendimento laboratorial especializado as gestantes. Consiste na
coleta de sangue seco em papel de filtro, visando a triagem macica e a realizagdo de exames
confirmatorios especificos para cada tipo de doenga, quando sdo encontrados resultados
alterados (BRASIL, 2013; GOMES FILHO et al., 2009).

O TPN visa a redu¢ao da transmissao vertical, a partir da triagem de oito patologias:
sifilis, HIV 1 e 2, hepatites B e C, HTLV, toxoplasmose, citomegalovirus, hemoglobino-
patias, numa Unica técnica em papel filtro, com coletas realizadas no primeiro e terceiro
trimestres, sendo no primeiro as oito patologias e no terceiro, sifilis, HIV e toxoplasmose.
Com isto, o referido Programa desenvolve acoes das politicas publicas, reduzindo as difi-
culdades que no passado ocorriam com os testes laboratoriais tradicionais, pois a disponi-
bilidade das novas tecnologias criou um leque de oportunidades que melhora a qualidade
pré-natal (BRASIL, 2006). Os resultados alterados sdo confirmados através de testes mais
especificos (na maioria quantitativa), preferencialmente realizados em amostras de soro;
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e os casos confirmados sdo encaminhados para tratamento especifico e/ou investigagdes
adicionais em servicos de referéncia (BRASIL, 2012).

Como a TPN ¢ uma estratégia de prevencgao, aqui entendida como prevengao de ébito
e/ou incapacitagdo ou, ainda, fator de melhora da qualidade de vida, isto certamente faz
com que seja bem aceita pela populagio. Assim, a adesdo ao Programa por parte das gestan-
tes, como também das unidades bésicas de satde, tem sido progressiva em decorréncia das
facilidades encontradas no acesso a triagem as oito patologias. (MACEDO FILHO, 2008).

A triagem pré-natal populacional é uma estratégia que deve ser utilizada para rastrear
e identificar, dentro de uma populagdo de gestantes considerada “normal’, aquelas que es-
tdo em risco de desenvolver doengas infectocontagiosas mais prevalentes e que podem se
beneficiar de obter uma investigagdo adicional (para confirmar e/ou excluir este risco) e de
acao preventiva e terapéutica imediata (WALD, 1994), contribuindo para a diminui¢do da
prevaléncia desses agravos e suas complicagdes, bem como, ao longo do tempo, a reducao
da morbimortalidade materno-infantil.

Atualmente, alguns fatores relacionados com a falta de infraestruturas de saude fora
das grandes capitais limitam a implementagéo, cobertura e eficiéncia de estudos epidemio-
légicos de campo e programas de triagem populacionais em paises em desenvolvimento.
Ressaltam-se as dificuldades para obtengdo das amostras, usando a via tradicional de coleta
(sangue periférico), a qual precisa de enfermeiras ou pessoal qualificado, requerem artigos
descartaveis tais como tubos de teste, seringas, agulhas, além de que, as amostras de sangue
obtidas por via venosa necessitam ser centrifugadas e refrigeradas (BRASIL, 2013). Assim,
o uso do papel de filtro representa um método barato e conveniente para coletar, armazenar,
transportar, manipular e conservar por longos periodos amostras de sangue para serem
utilizadas em estudos populacionais e em programas de triagem soroldgica. Tais vantagens
foram demonstradas pela experiéncia e por resultados dos programas de triagem neonatal
durante os tltimos 40 anos para um grupo grande de patologias que inclui doengas heredo-
-metabdlicas e doencas infecciosas (COWANS et al., 2013).

Uma das principais preocupagdes das institui¢oes vinculadas a satde da mulher e da
crian¢a no Brasil, na atualidade, é assegurar a melhoria do acesso, da cobertura e da quali-
dade do acompanhamento pré-natal. Atencdo especial tem sido dada a realiza¢ao de exa-
mes laboratoriais para o controle de doengas infecciosas que podem ser transmitidas de
made para o recém-nascido, antes, durante e apds a gravidez (BRASIL, 2013).

REVISAO DE LITERATURA

EPIDEMIOLOGIA MATERNA E NEONATAL

A Organiza¢ao Mundial da Saide (OMS) define a mor—talidade materna como a
morte de uma mulher durante a gestagiao ou dentro de um periodo de 42 dias apds o seu
término, independente da duragao ou loca-liza¢ao da gravidez, devido a qualquer cau-
sa relacionada com ou agravada pela gravidez ou por medidas tomadas em relagdo a ela,



excluindo-se causas acidentais ou incidentais. Segundo estudos realizados pela OMS, em
1990, aproximadamente 585 mil mulheres, em todo o mundo, faleceram vitimas de com-
plicagdes ligadas ao ci—clo gravidico-puerperal. Apenas 5% delas viviam em paises desen-
volvidos. Quase 20 anos depois, no relatério sobre a Situagdo mundial da infancia-saude
materna e neonatal, do Fundo das Na¢oes Unidas para a Infancia (UNICEEF, 2014), as es-
tatisticas de mortes devido a complicag¢des ligadas ao ciclo gravidico-puerperal continuam
sendo desalentado—ras. Esse relatorio indica que as mulheres dos paises sub-desenvolvidos
tém chances 300 vezes maiores de morrer em decorréncia de tais complicagdes do que as
mulheres provenientes de paises desenvolvidos (FERNANDES et al., 2015).

Complicagdes na gestagdo e no parto estdo entre as dez principais causas de morte
de mulheres. Aproximadamente 92% desses casos poderiam ser evitados. Para ajudar na
reducio do problema, o Ministério langou em 2004 o Pacto Nacional pela Redugdo da Mor-
talidade Materna e Neonatal. A meta era reduzir os indices de mortalidade materna e de
recém-nascidos em 75% até 2015, compreendendo diversos trabalhos na busca por quali-
ficar e humanizar o atendimento nessa area, além de reduzir as taxas de cesarianas no pais,
que chegam a 40% (BRASIL, 2004).

Vérias conferéncias internacionais patrocinadas pela OMS, UNICEF, Banco Mundial
e, na regido das Ameéricas, pela Organizagdo Pan-americana de Satide (OPS), foram reali-
zadas, a partir de 1987 e durante a década de 1990, com o objetivo de chamar a atengdo dos
paises para a gravidade da situacdo da satide materna. Particularmente, os paises da Africa,
Asia e América Latina foram estimulados a realizar a¢des visando a reducio de 50% da
mortalidade materna até o ano 2000 (LAURENTTI, 2002).

A OMS estima que, em 2010, 287 mil mulheres no mundo morreram durante a gesta-
¢do e o parto. Dessas mortes, a maioria se concentra nos paises em desenvolvimento e sdo
decorrentes da falta de acesso a cuidados de rotina adequados e cuidados de emergéncia,
quando necessarios. Percebe-se um declinio quando comparado a dados de 1990, entretan-
to, tais valores estdo distantes da 5° meta dos Objetivos de Desenvolvimento do Milénio, a
qual prevé reducio de 75% das mortes. Nesta dire¢ao, para melhorar a assisténcia a gestante
e recém-nascido, deve-se planejar agdes considerando a identificagdo de fatores de risco
relacionados com a mortalidade materna e neonatal, pois tal situagdo é um importante in-
dicador que reflete as condi¢des socioecondmicas, reprodutivas e, principalmente, as rela-
cionadas a assisténcia pré-natal, ao parto e aos recém-nascidos (SANTOS et al., 2016).

Na década de 1980 no Brasil, varios fatores de ordem nacional e internacional contri-
buiram para que a mortalindade materna ganhasse maior atengao na politica nacio—nal.
No ano 2000, o Brasil foi um dos 189 paises que assinou a Declaragdo do Milénio durante a
Conferéncia do Milénio promovida pela Organizagdo das Nagoes Unidas (ONU), na qual
foi estabelecido um conjun—to de oito objetivos a serem cumpridos até 2015, com o intuito
de garantir o desenvolvimento susten—tavel dos povos e a erradica¢ao da pobreza e da fome.
Os chamados Oito Objetivos de Desenvolvimento do Milénio (8 ODM), sao: 1) Acabar com
a fome e miséria; 2) Educagao basica de qualidade para todos; 3) Igualdade entre sexos e
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valorizagdo da mulher; 4) Redu¢do da mortalidade infantil; 5) Melhorada satide materna;
6) Combate a AIDS, maldria e outras doengas; 7) Qualidade de vida e respeito a0 meio-am-
biente e 8) Trabalho pelo desenvolvimento. O estabelecimen—to de tais objetivos foi reflexo
da crescente preocupagdo com a sustentabilidade do planeta e com os graves proble—mas
que afetavam a humanidade, sendo a satide materna considerada como uma das dreas prio-
ritarias, tendo como meta a redugdo da mortalidade materna para 3/4 dos valores de 1990.
O relatorio de avaliagdo do ODM de 2008 aponta que esse foi o objetivo de menor progresso
no mundo e a morte materna segue atingindo milhares de mulheres anualmente. Tais evi-
déncias demonstram que a mortalindade materna continua sendo um grande desafio para
os sistemas de satde em todo o mundo (FERNANDES et al., 2015).

De acordo com o Relatério dos Objetivos de Desenvolvimento do Milénio 2013, a
despeito da redu¢ao ocorrida desde 1990, o mundo nédo alcangou a meta estipulada até
2015. Nos paises em desenvolvimento, a mortalidade materna caiu de 440 para 240 6bitos
por 100 mil nascidos vivos, uma redugdo de 45% entre 1990 e 2010. Na América Latina, que
apresenta uma situagdao consideravelmente melhor, o percentual de queda foi semelhante,
passando de 130 para 72 ¢bitos maternos a cada 100 mil nascidos vivos. A meta B também
nao foi alcangada, pois a percentagem de partos atendidos por profissionais de satde trei-
nados - um dos seus principais indicadores - era de aproximadamente 66% no mundo em
desenvolvimento, em 2011, e apenas 51% das gestantes realizavam ao menos quatro consul-
tas de pré-natal (IPEA, 2014).

A triagem sorologica materna para detec¢ao de agravos infecciosos é uma importante
ferramenta que permite a adogdo de medidas profilaticas e terapéuticas precocemente e,
assim, a diminuicdo da taxa de transmissdo vertical e/ou danos ao desenvolvimento fetal.
Dessa forma, torna-se fundamental o inicio do pré-natal no primeiro trimestre da gestagao,
com a realizagdo da sorologia, possibilitando a identificagdo precoce dos casos (FIGUEI-
RO-FILHO et al., 2007). Assim, uma ampla triagem diagnéstica destas infecgdes durante o
periodo pré-natal possibilita condutas precoces para que a transmissao vertical seja evitada
minimizando os maleficios a saude fetal (DUARTE, 2004).

REDE CEGONHA

A assisténcia pré-natal, quando ofertada com qualidade, é compreendida como dis-
ponibilidade de infraestrutura adequada quanto aos recursos fisicos, materiais, humanos
e financeiros, atendimento multidisciplinar, orientagdes e condutas que atendam as neces-
sidades de cada gestante. Assim, entende-se que a aten¢do as mulheres gravidas deve ser
pautada ndo s6 em procedimentos clinicos, mas em um conjunto de agdes, como promogao
da satde, acolhimento, estabelecimento de vinculo, entre outras, de forma a desenvolver a
sua autonomia para o seu autocuidado. Embora o acesso ao pré-natal alcance praticamente
toda a populacao, a qualidade desse atendimento ainda ¢ insatisfatoria, visto que atividades
educativas em saude ndo abordam as necessidades reprodutivas e sexuais de mulheres e



homens e a rede de servicos de apoio diagndstico para realizagdo de exames preconizados
durante a gravidez tampouco contempla as necessidades dos municipios, além de existir
em diversas localidades a peregrinagdo da mulher para encontrar um estabelecimento de
saude, no momento de atengdo ao parto e nascimento (SANTOS et al., 2016).

Para que haja um Programa de Triagem Neonatal (PTN) as doengas triadas devem
ser consideradas um importante problema de satde publica. As doengas diagnosticas na
triagem neonatal costumam ter uma frequéncia relativamente pequena, mas com grande
potencial de letalidade, hospitalizagdo e sequelas.

E importante ressaltar que o Estado garante a realiza¢io do teste confirmatério, con-
tudo este ndo esta vinculado ao laboratério de realizagdo da triagem pré-natal em papel de
filtro. Esse vinculo ¢ fundamental para garantir o acesso precoce a confirmag¢ao diagnostica
e a conduta adequada do binémio. Além disso, seria fundamental oportunizar a triagem
dos parceiros, cujas gestantes foram triadas positivamente, visando a uma interrupgao da
cadeia de transmissdo e ao acesso a informagdo. Além disso, cada estado tem autonomia
para definir o perfil das infec¢des que sdo triadas através do Programa da Rede Cegonha
(BRASIL, 2014).

TRIAGEM PRE-NATAL

O Programa de Triagem Pré-Natal em Papel de Filtro, do Laboratério de Imunologia
do Instituto de Ciéncias da Saude, da Universidade Federal da Bahia (LABIMUNO/ICS/
UFBA), foi implantado em junho de 2013, em convénio com a Secretaria de Saude do Es-
tado da Bahia, para cobertura das regides de satide do Sul e Sudoeste, que comportam 141
municipios. Esse programa visa a detecgao de doengas que podem ser transmitidas durante
a gravidez e podem causar sequelas irreversiveis as criancas. As gestantes testadas, identifi-
cadas com algumas das infec¢oes triadas, podem ser assistidas precocemente e, consequen-
temente, ter reduzida a taxa de transmissao materno-fetal. O Programa de TPN pode ainda
favorecer a melhora nos indices de satisfagdo e de adesdo ao pré-natal e o enriquecimento
do cartdo pré-natal, reduzindo a ansiedade das gestantes com relagao aos resultados e con-
tribuindo na organizagdo dos servigos.

Os agravos investigados no pré-natal geralmente tém natureza assintomdtica a gestan-
te, porém, podem ter repercussdes graves para o recém-nascido (RN). Portanto, o acesso a
TPN deve ser universal e de qualidade. Ha poucos estudos que descrevam o programa de
TPN e a soro prevaléncia dessas infecgdes em gestantes, especialmente na regido Nordeste,
onde existem lacunas do conhecimento, particularmente no Estado da Bahia. A triagem
sorolégica para essas doengas é de suma importancia na gestagao, possibilitando o trata-
mento precoce e evitando a ocorréncia de malformagdes congénitas e/ou problemas tardios
relacionados (GOMES FILHO et al., 2009).

A Triagem Pré-Natal ¢ dividida em duas coletas, na primeira sao coletadas gotas de
sangue dos dedos da mao da gestante, e a partir dai sdo realizados 8 exames que detectam as
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seguintes doengas: Toxoplasmose, Sifilis, Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida (AIDS),
Hepatite B e C, Virus Linfotrépico Humano (HTLV), Citomegalovirus e Anemia Falcifor-
me. Na segunda coleta, é realizado o mesmo procedimento da primeira coleta, deve ser efe-
tuada no terceiro trimestre da gestacdo, sendo realizado os exames para detectar as seguin-
tes patologias: Toxoplasmose, Sifilis e Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida (AIDS)
(MARQUES et al., 2015). A Tabela 1 sumariza todas os agravos triados no programa com o
respectivo manejo de tratamento para gestante e recém-nascido.

A tecnologia de papel de filtro utiliza apenas algumas gotas de sangue obtidas por
meio de uma pungao digital nos pacientes. O método de coleta de sangue é simples, eficaz e
ndo precisa de condi¢des especiais de armazenamento e transporte das amostras. Também
elimina a necessidade de grandes investimentos em treinamento. O uso do papel de filtro
paraa coleta de amostras para os estudos em laboratério é usado hd varias décadas, mas teve
participagdo timida até agora, quase limitada as triagens neonatal (mais conhecido como
teste do pezinho, voltado para estudos de doengas genéticas e metabolicas) e a prevengédo de
doengas transmissiveis nas triagens pré-natais. Apresenta, como beneficios, ser um método
mais barato, rapido, facil de transportar, eficacia comprovada (RAMALHO et al., 2008).

Nao ¢ necessario jejum no primeiro contato; a amostra de sangue é coletada por pun-
¢do no dedo e a absorgdo da gota de sangue ¢é feita em papel filtro, que é postado para o labo-
ratorio de andlise. Todos os insumos sdo fornecidos pelo laboratério: papel filtro, lancetas,
sacos para acondicionamento dos filtros, chancela dos correios para envio e impressos in-
formativos necessarios, reduzindo o custo da unidade de satde e garantindo resultado entre
8 a 15 dias, a contar da chegada ao laboratério, assim como, disponibiliza¢ao de resultados
via cadastro no sistema operacional do laboratdrio (BRASIL, 2013).

As amostras de sangue seco em papel filtro (do inglés, dried blood spots, DBS) ofere-
cem uma alternativa simples e facil como amostra para sorologia e testes moleculares para
HIV. Existem imunoensaios que foram otimizados para utilizar DBS como amostra. O ar-
mazenamento e o transporte do DBS devem ser realizados conforme instrugdes de uso do
conjunto diagnostico. As amostras coletadas em papel de filtro devem ser testadas apenas
com conjuntos diagnosticos que possuem registros validos na ANVISA para utilizagdo nes-
se tipo de amostra (BRASIL, 2013).

Com a prevencdo, a populagdo ganha em satde e qualidade de vida, diminuindo, as-
sim, a chance de o bebé ser infectado. Esse tipo de exame esta disponivel na rede publica de
saude e deve ser feito no inicio da gravidez e no terceiro trimestre da gestagdo. Esse diag-
nostico deve ser feito nas Unidades de Aten¢ao Basica, nas redes municipais de satde, e nos
servigos que realizam pré-natal no SUS (BRASIL, 2013).

E importante ressaltar que as atribui¢des dos profissionais sdo de grande valia em todo
0 processo: territorializagao, mapeamento da drea de atuagdo da equipe, identificagdo das
gestantes, atualizagdo continua de informagdes, realiza¢ao do cuidado em satde prioritaria-
mente no ambito da unidade de satide, do domicilio e dos demais espagos comunitarios. Na
pratica cotidiana dos servicos de saide, o acolhimento se expressa na relagdo estabelecida



entre os profissionais de satde e as usudrias, mediante atitudes profissionais humanizado-
ras. O acolhimento, portanto, ¢ uma agao que pressupde a mudanca da relagdo profissional/
usudria (LIVINGSTON; DELLINGER; HOLDER, 1998). O vinculo construido entre o pro-
fissional e a gestante coopera para a humanizagio do pré-natal e para a adesdo e permanén-
cia da gestante nesse servico de aten¢ao. No entanto, o estudo envolvendo 627 municipios
brasileiros, mostrou que, em 33,2%, ndo sempre o mesmo profissional que acompanha a

mulher na atengdo pré-natal (COSTA; GUILHERM; WALTER, 2005).

Contudo, a qualificagdo dos profissionais de satide ainda é um desafio, sobretudo no
que diz respeito ao processo do cuidado, ao acesso a exames e aos seus resultados em tempo
oportuno, bem como a integragdo da Atenc¢ao Basica (AB) com a rede, voltada para o cui-

dado materno-infantil (BRASIL, 2012).

Tabela 1 - Sumario do manejo dos agravos infecciosos triados no Programa TPN, tanto
para gestante quanto para o neonato

Agravos Agente Intervengao Tratamento Periodo Pos Neonatal
Rigoroso
Anemia Falciforme Doenca acompanhamento do Encaminhamento para
(SOUZA; ARAUJO, R (; R crescimento fetal e Sintomatico - L P
hereditéria L médico especialista.
2016) do volume de liquido
amniotico.
Tratamento com .

. , . Acompanhamento clinico,
Citomegalovirus Citomegalovirus antivirais, como Sintomdtico com possivel uso do
(MATOS, 2016) & Aciclovir, ou inje¢ao possivel

. . ganciclovir.
de imunoglobulinas.
Hepatite B Virus da Hepatite Conduta expectante Sintomatico Ao nascer tomar vacina e
(BRASIL, 2016) B P : imunoglobulina.
Hepatite C Virus da Hepatite Conduta expectante Sintomatico Realizar sorologia anti-VHC
(BRASIL, 2015) C P aos dezoito meses de idade.
HIV Virus da Acompanhamento do RN
Imunodeficiéncia | Tratamento imediato TARV exposto até o 2° ano de vida;
(BRASIL, 2016) i .
Humana uso da zidovudina oral.
Interrupgao do aleitamento
Virus materno e a introdugdo de
HTLV (BRASIL, 2014) Linfotrépico da Conduta expectante Sintomadtico leites artificiais adequados a
Célula T Humana idade da crianga; indicagdo
de cesariana.
Quadro clinico e
soroldgico sugestivos
Sifilis (BRASIL, 2015) Treponema Tratamento imediato Penicilina devem ser cuidadosamente
pallidum benzatina investigadas.
Confirmado o diagndstico,
proceder ao tratamento.
Pirimetamina e
Espiramicina; Sulfadiazina, acrescida
Toxoplasmose Toxoplasma Tratamento imediato Pirimetamina, de 4cido folinico, com
(CANCELA, 2016) gondii Sulfadiazina, realizagdo de hemograma,

Acido folinico

2x por semana, 1o inicio do
tratamento.
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CONSIDERACOES FINAIS

A mortalidade materna, resultante de complica¢des diretas e indiretas da gravidez,
parto ou puerpério, ¢ um bom indicador da satide da mulher na populagao, bem como do
desempenho dos sistemas de atencdo a saide. A mortalidade materna é considerada um
problema de satide publica nos paises de terceiro mundo.

Ter uma gravidez saudavel ¢ uma das melhores maneiras de promover um nascimento
saudavel. Obter cuidados pré-natais precoces e regulares melhora as chances de uma gra-
videz saudavel. Este cuidado pode comegar mesmo antes da gravidez com uma visita de
cuidados preconcepgao a um prestador de cuidados de satde.

Programas visando a prevengdo e ao diagnostico precoce de varias patologias como
este devem continuar sendo alvo prioritario das politicas de saide por causa do seu baixo
custo relativo quando comparado aos beneficios conquistados. O uso do papel se tornou
um método popular em uma variedade de técnicas de triagem no diagnéstico de doengas
infecciosas e monitoramento da eficacia terapéutica e das politicas publicas. Esse método
pode representar uma forma segura para agilizar o acesso aos resultados de doengas de
transmissdo vertical no pré-natal, especialmente em lugares com escassos recursos de
saude.

Devido ao uso desse tipo de amostra, esses programas, inclusive em paises menos de-
senvolvidos e em regides remotas nas quais ndo existe o suporte laboratorial, tém consegui-
do boa cobertura e, por conseguinte, tém feito o diagnostico de diversas doengas congénitas
e hereditarias, permitindo a elimina¢ao ou diminuigdo das sequelas associadas a cada uma
delas, objetivo importante quando se trata de programas de saude preventiva.

O Programa de Triagem Pré-Natal em papel de filtro ¢ um programa novo, no estado
da Bahia, implantado em junho de 2013, sendo este um estudo pioneiro na sua avaliagao.
Tive a oportunidade de vivenciar a implantagao, capacitagao, treinamento e monitoramento
do Programa nas macrorregioes Sudoeste e Sul, além da “busca ativa” dos casos reagentes.

Vale ressaltar que cada estado tem autonomia para definir o perfil das infec¢des que
sdo triadas através do Programa da Rede Cegonha. E importante citar que a rubéola ndo
estd incluida na lista das infec¢des triadas porque, desde 2015, essa doenca esta oficialmente
eliminada do continente americano, segundo a Organiza¢ao Pan-americana de Saude.

A frequéncia das infec¢des de transmissao vertical e a anemia falciforme ainda sdo
problemas de satide publica no estado da Bahia. As frequéncias das infecgoes detectadas em
gestantes, nas duas regides estudadas, foram consideradas baixas, quando relacionadas com
outros estudos, contudo refletem importante significancia para ado¢do de medidas na area
da satude publica. A sifilis, como uma das doengas mais prevalentes, gera graves riscos para
o bebé, podendo levar desde internagdes prolongadas para tratamento da forma congénita
da doenga até o obito fetal.

Na atengdo primaria, é fundamental o acompanhamento pré-natal a saude da gestante
e do recém-nascido. Apesar da cobertura do programa ocorrer de forma desigual, verifi-



cando-se diferenca entre as macrorregides Sul e Sudoeste, as taxas de cobertura nelas foram
satisfatorias. Vale ressaltar a importancia da capacitagdo, treinamento e monitoramento
constante para uma melhor eficacia do programa. O profissional de satide esta intimamente
envolvido neste processo, sendo fundamental para o bom andamento do Programa Nacio-
nal de Triagem Neonatal. Apesar da simplicidade do procedimento de coleta, deve-se ter
cuidado e atengdo na sua realizacdo. E de fundamental importancia para a padronizagao da
triagem, visando a otimizagdo na obtengao da coleta e diagndstico correto.

O programa garante a todas as gestantes o direito de realizar gratuitamente os testes
necessarios para o diagndstico precoce, assim como o tratamento dos casos identificados.
Para isso, sdo realizadas coletas em dois momentos da gestagdo. Contudo, neste estudo,
verificou-se um alto indice de gestantes de ndo comparecem para a segunda coleta ou nao
fazem a primeira coleta no periodo adequado. Assim, as gestantes podem apresentar algum
agravo infecciosos ap0s a realiza¢do da segunda coleta e esta nao ser precocemente detec-
tada para inicio de acompanhamento/tratamento médico, impossibilitando um tratamento
mais eficaz.

Preconcepgdo e cuidados pré-natais podem ajudar na prevencao de complicagdes e
informar as mulheres medidas importantes que podem tomar para proteger o seu bebé e

garantir uma gravidez saudavel.
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ALEITAMENTO MATERNO EM
RECEM-NASCIDOS HOSPITALIZADOS

Tatiane Falcdo dos Santos Albergaria
Luciana Rodrigues Silva

CONSIDERACOES PRELIMINARES

O aleitamento materno, baseado no Estatuto da Crianga e do Adolescente, é conside-
rado um direito a vida e a saude, sendo o poder publico, as instituicdes e os empregado-
res os responsaveis em proporcionar as condi¢cdes adequadas para o seu estabelecimento
e manutengdo. (BRASIL, 2010). Nesse contexto, ¢ essencial que esse direito seja garantido
até mesmo para criangas que necessitem de internamento em unidade de cuidados espe-
cializados, uma vez que o leite humano tem elementos essenciais para o seu crescimento e
desenvolvimento, sobretudo para as mais vulneraveis. (NATIONAL ASSOCIATION OF
NEONATAL NURSES, 2012).

Evidéncias da qualidade nutricional e os multiplos efeitos do leite materno, em curto e
em longo prazo, tém sido amplamente publicados na literatura cientifica. Dentre os efeitos
de curto prazo é possivel destacar reducao de infec¢des do trato gastrointestinal e do trato
respiratério; de longo prazo, observam-se beneficios relacionados ao nao desenvolvimento
de hipertensédo, diabetes mellitus, obesidade, entre outros. (EIDELMAN, 2012; HORTA;
VICTORA, 2013).

Nos primeiros meses de vida, o leite materno é considerado a forma mais adequada,
natural e eficiente para oferecer os nutrientes necessarios ao crescimento e desenvolvimen-
to da crianga. (MEIER; ENGSTROM; ROSSMAN, 2013). Dessa forma, a partir de 2001, a
Organizagdo Mundial de Satide recomenda que a amamentagao seja feita pelo menos até
o segundo ano de vida, sendo de modo exclusivo nos primeiros seis meses. (KRAMER;
KAKUMA, 2002).

Embora muitos beneficios relacionados a amamentagao ja tenham sido investigados e
estabelecidos, essa pratica ndo é ainda considerada uma norma cumprida de fato em muitos
paises. Segundo Victora et al. (2016, p. 25):

[...] os determinantes multifatoriais da amamentac¢do necessitam de
medidas de suporte em diversos niveis, de legislagdes e politicas a
atitudes e valores sociais, condigoes de trabalho e emprego para mu-
lheres, e servicos de saude para possibilitar que as mulheres ama-
mentem.
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O investimento nacional em rela¢do ao incentivo para o aleitamento materno é datado
de 1981, com a criagdo do Programa Nacional de Incentivo ao Aleitamento Materno, sendo
possivel registrar aumento positivo nos indices dessa pratica no pais, apos a referida medi-
da. Os dados mais atuais mostram uma taxa de 67,7% de amamentagdo na primeira hora
de vida e 41% de prevaléncia do aleitamento materno exclusivo nos primeiros seis meses de
vida. (BRASIL, 2009; VENANCIO et al., 2010).

O aleitamento materno do recém-nascido encontra diversas barreiras para seu esta-
belecimento quando ele necessita de internamento em unidades de cuidados especializa-
dos. Como exemplo dessas unidades, encontra-se a Unidade de Cuidado Intermediario
Neonatal Convencional, também conhecida como Unidade Semi-Intensiva, destinada ao
atendimento de recém-nascidos considerados de médio risco e que demandam assisténcia
continua, porém de menor complexidade que a unidade de cuidado intensivo neonatal.
(BRASIL, 2012).

Diversos sdo os motivos que exigem o internamento do recém-nascido nas unidades
de cuidados intermedidrio neonatal convencional, dentre eles a prematuridade e possiveis
acometimentos por disturbios respiratorios e cardiacos. Nessa populacdo, a incidéncia de
aleitamento materno é menor. A maioria desses recém-nascidos é incapaz de realizar a suc-
¢do em seio materno, devido a imaturidade ou doenga e as puérperas se deparam com
obstaculos ndo experimentados por maes de bebés saudaveis, o que exige cuidados mais
direcionados e enfaticos. (ROSSMAN; ENGSTROM; MEIER, 2012).

Em recém-nascidos pré-termo, a produgao de leite materno insuficiente é comum en-
tre suas mées e representa um dos principais obstaculos para a amamentagdo. Ao enfrentar
essas dificuldades, maes de prematuros relatam que gostariam de ser apoiadas por profis-
sionais experientes e especializados, admitindo-se que esse apoio representa uma pedra an-
gular para o sucesso da amamentagdo. (HEON et al., 2014). Merewood et al. (2006) relatam
que puérperas que tiveram seu recém-nascido prematuro internado em uma unidade de
tratamento intensivo neonatal e que receberam orientagdes individuais durante o interna-
mento apresentaram maior dura¢ao do aleitamento materno.

Frente ao exposto, torna-se fundamental o entendimento do cendrio em que a crianga
hospitalizada se encontra inserida e os fatores que podem contribuir ou criar dificuldades
para o aleitamento materno.

REFERENCIAL TEORICO

A crianga é considerada em aleitamento materno quando esta recebendo leite materno
(direto da mama ou ordenhado), independente de receber ou nio outros alimentos. A par-
tir dessa defini¢ao, ainda é possivel classifica-lo em aleitamento materno exclusivo, quando
a crianca recebe somente leite materno, independente se direto da mama ou ordenhado,
sem outros liquidos ou sélidos, sendo permitido uso de medicagdes com prescri¢ao médica,
como vitaminas, soro de reidrata¢ao oral, suplementos minerais e outros. O aleitamento



materno é misto ou parcial, quando a crianca recebe leite materno e outros tipos de leite.
O aleitamento materno é predominante, quando a crianc¢a recebe além do leite materno,
agua ou bebidas a base de agua, sucos de fruta e fluidos rituais, este ultimo com finalidade
de cura, considerando o contexto intercultural. E o aleitamento materno é complementado,
quando a crianga recebe além do leite materno, qualquer alimento sélido ou semissélido
com o objetivo de complementagdo e ndo de substitui¢ao. (BRASIL, 2015).

A recomendacdo atual da Organizagao Mundial de Saude, apoiada pelo Ministério
da Saude e diversas sociedades de classe, nacionais e internacionais, é de que o aleitamento
materno exclusivo deve ocorrer nos primeiros seis meses de vida, seguido do aleitamento
materno complementado por dois ou mais anos. (EIDELMAN, 2012; HORTA; VICTORA,
2013; KRAMER; KAKUMA, 2002; NATIONAL ASSOCIATION OF NEONATAL NUR-
SES, 2012).

Os beneficios do aleitamento materno relatados na literatura cientifica sdo diversos,
com seus efeitos maximizados por uma maior duragio e exclusividade da amamentagao.
(VIEIRA et al., 2014). Segundo o Ministério da Saude (BRASIL, 2015), tais beneficios estao
relacionados tanto ao recém-nascido, como para os genitores e toda a familia, dentre eles
sendo possivel destacar:

- Diminuigdo dos indices de mortalidade infantil por causas evitaveis;
- Diminuic¢do de ocorréncias de diarreia;

- Diminuigdo de infec¢des do trato respiratdrio;

- Diminuigéo do risco de hipertensao, colesterol alto, obesidade e diabetes;
- Melhor nutrigéo;

- Melhor desenvolvimento da cavidade oral;

- Prote¢ao materna contra o cancer de mama, ovario e utero;

- Diminuigéo do risco de depressao pds-parto na mae;

- Promocgdo de vinculo afetivo entre mae e filho;

- Mais elevados niveis de coeficiente intelectual;

- Favorecimento do desenvolvimento cognitivo;

- Menor custo financeiro;

- Melhor qualidade de vida.

Embora haja evidéncias mostrando a superioridade da amamentagido em relagao as
mais diversas formas de alimentar o neonato e a crianga pequena, os niumeros relacionados
a tal pratica ainda estdo longe de serem considerados 6timos, principalmente em se tratan-
do do aleitamento materno exclusivo. (BRASIL, 2009; VIEIRA et al., 2014).

De acordo com a II Pesquisa de prevaléncia de aleitamento materno nas capitais brasi-
leiras e Distrito Federal, a mais recente pesquisa realizada em menores de um ano, avaliando
dados referentes ao aleitamento materno no pais, a taxa de aleitamento, na primeira hora,
é de 67,7%, sendo que os melhores resultados foram aqueles apresentados pelos estados
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das regides Norte, Centro-Oeste e Sul, em contraste com a regido Sudeste, que apresentou
o menor percentual. Comparando isoladamente os resultados das capitais brasileiras, Sao
Luis/Maranhao apresentou o melhor indice (83,5%) e o pior foi apresentado por Salvador/
Bahia (58,5%). (BRASIL, 2009).

Ainda referente & mesma pesquisa, os percentuais relacionados ao aleitamento mater-
no exclusivo, nos primeiros seis meses de vida, sio menos empolgantes, totalizando uma
taxa de 41% no pais, com resultados bastante heterogéneos entre as capitais, destacando-se
Belém/Para com a melhor prevaléncia (56,1) e Cuiaba/Mato Grosso com a menor preva-
léncia (27,1%). A duracdo mediana em dias do aleitamento materno exclusivo foi de 54,11
dias. (BRASIL, 2009).

E fundamental investigar fatores que possam interferir ou favorecer o aleitamento ma-
terno exclusivo nos primeiros seis meses de vida. Boccolini et al. (2015), em revisao siste-
matica, identificaram fatores relacionados a essa prética nos primeiros seis meses de vida
da criancga, no Brasil. Dentre os fatores citados pelos estudos avaliados, estdo: residéncia,
apresentando resultados discordantes, ora o meio urbano, ora o meio rural apresentando
associagdo positiva; a escolaridade materna, sendo o fator mais largamente abordado, de-
monstrando que a baixa escolaridade esta relacionada a interrupg¢do do aleitamento ma-
terno exclusivo; a cor branca da mae mostrou maior prevaléncia de aleitamento materno
exclusivo; paridade foi outro fator estudado que apresentou relagao direta com a ocorréncia
da pratica exclusiva; idades maternas intermediarias mostram-se protetoras ao aleitamento
materno exclusivo, ja que tanto maes adolescentes, como maes acima de 35 anos interrom-
pem mais precocemente o aleitamento materno.

O namero de consultas pré-natais também foi investigado, demostrando como fator
de risco para a continuidade da pratica exclusiva o baixo numero de consultas pré-natais.
Dois estudos citados pela revisao sistematica em questao relataram relagao do tipo de parto
com o aleitamento materno exclusivo, destacando o parto normal como fator positivo. A
variavel Sexo do Bebé também foi estudada, mostrando uma relagdo positiva com o sexo fe-
minino. Ja o uso de chupeta foi fortemente associado a interrupgdo do aleitamento materno
exclusivo. O trabalho materno também foi correlacionado com um desfecho desfavoravel.
(BOCCOLINI et al., 2015).

O papel do pai no apoio a mde que amamenta cada vez mais tem apresentado uma
significAncia relevante. Segundo Hunter e Cattelona (2014, p. 133, tradugdo nossa) “a par-
ticipagao ativa na decisao de amamentagéo, associado com uma atitude positiva e conheci-
mento sobre os beneficios da amamentagdo, tem demonstrado ter uma forte influéncia no
inicio e na duracio do aleitamento materno’.

Além desses fatores, mais amplamente discutidos na literatura, outros vém tomando
destaque na literatura cientifica por demonstrar também associagdo com o resultado po-
sitivo do aleitamento materno exclusivo, tais como os abordados por Vieira et al. (2014).
Através de uma coorte que envolveu 1.334 pares, maes e filhos, selecionados em uma ma-
ternidade, as pesquisadoras identificaram fatores associados a interrupgao do aleitamento



materno exclusivo, pelas varidveis que tinham sido ainda pouco abordadas em pesquisas
anteriores. Dentre essas variaveis, destacam-se o relato materno de limitacio de amamenta-
¢do noturna, associada com um maior risco de interrup¢ao do aleitamento materno exclu-
sivo; o apoio do pai da crianga em relagdo a amamentagao, mostrando relagdo positiva com
a manutengdo do aleitamento materno exclusivo; rachadura nos mamilos foi um fator que
demonstrou um risco 2,4 vezes maior para interrup¢do do aleitamento materno exclusivo
nos primeiros seis meses de vida; e assisténcia pré-natal em rede publica que demonstrou
um risco 34% maior de abandono a pratica exclusiva do aleitamento materno.

Fatores relacionados a necessidade de maior tempo de internagao hospitalar, além de
variaveis como a assisténcia a saude prestada durante o internamento, no que diz respeito
a orientagdes, também foram apontados pelos estudos de Boccolini et al. (2015) e Viera et
al. (2014). Associagdo positiva foi encontrada em relagdo ao peso adequado ao nascer e o
aleitamento materno exclusivo, uma vez que se entende que criangas com baixo peso ao
nascer estdo mais vulneraveis a ficar mais tempo internadas em unidades neonatais e con-
sequentemente mais tempo longe de suas maes. Somado a isso, reconhecendo que a efeti-
vidade da suc¢do aumenta com a idade gestacional e o peso da crianga, espera-se que esses
recém-nascidos possam apresentar uma consideravel dificuldade em iniciar ou manter o
aleitamento materno. (BOCCOLINI et al., 2015)

Na literatura cientifica, é possivel identificar fatores que podem atrapalhar o processo
de amamentagio, diretamente relacionados com a necessidade de hospitalizagdo, dentre
eles: gestacao de alto risco, necessidade de longa permanéncia hospitalar, doenga materna,
recém-nascido pré-termo, doente ou com baixo peso ao nascer, resultando em uma ama-
mentacao tardia. Algumas atitudes durante o processo de internamento, como a separa-
¢do da mae e sua crianga e utiliza¢ao de outros tipos de leite para alimentagdo da crianga,
também contribuem para um processo de amamenta¢ao menos frequentes nesse perfil de
pacientes. (VICTORA et al., 2016).

Receber orientagdes sobre aleitamento materno na maternidade também é uma vari-
avel relacionada ao internamento hospitalar, que tem sido evidenciado como fator protetor
para manutencdo do aleitamento exclusivo, diminuindo em 20% as chances de abandono.
O apoio ainda na maternidade vai desde a ajuda prética e orientagdes sobre amamentagao,
ao apoio psicoldgico e esclarecimento de informagdes tradicionais, tabus, que possam atra-
palhar a pratica exclusiva. (VIEIRA et al., 2014).

Identificar a intengdo materna em amamentar é considerado hoje um forte indica-
dor do sucesso da amamentagao nos primeiros meses. Segundo Vieira et al. (2016, p. 4)
“[...] inten¢do materna de amamentar é o resultado de um comportamento construido de
modo complexo e progressivo desde o periodo gestacional, que nem sempre obedece a
um total controle voluntario da nutriz, pois inclui a participagdo da crianga e as pressoes
do ambiente.”

Mulheres que, em entrevista no pré-natal, relataram qualquer inten¢do de mamadeira
nos primeiros quatro meses de vida do recém-nascido, demonstraram estar mais propensas
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a uma menor dura¢do da amamenta¢ao, comparando até mesmo a mulheres que demons-
traram incerteza sobre a forma de alimentacdo da crianca. (DONATH; AMIR; ALSPAC
STUDY TEAM, 2003).

Em adi¢do, mulheres que ja demonstraram interesse em amamentar antes do periodo
gestacional sdo mais propensas a amamentar por um tempo maior, em comparagao com
aquelas que passaram a ter o interesse durante a gestagdo, com uma relagao que pode chegar
a oito vezes maijor chance de amamentar no primeiro caso. (DONATH; AMIR; ALSPAC
STUDY TEAM, 2003).

Em revisdo sistemdtica realizada por Vieira et al. (2016), onde foram identificadas 78
varidveis relacionadas a estudos anteriores com a intencdo materna de amamentar, foram
destacadas, dentre as mais citadas: a maior idade e a escolaridade materna; o nimero de
partos a que mulher ja se submeteu, estando a primiparidade associada de forma positiva;
a participagdo materna em programa de apoio a nutri¢ao; a auséncia do habito de fumar;
estado civil; renda; e experiéncia prévia com amamentagao.

Estresses sofridos durante o periodo gestacional, assim como presenga de depressao
no periodo, também séo citados como fatores que influenciam a inten¢do materna de ama-
mentar. Em uma coorte prospectiva com 424 participantes, foi observado que as mulheres
que apresentavam maiores niveis de estresse referido no inicio da gestagdo, assim como
aquelas que apresentavam sintomas depressivos, foram menos propensas a inten¢ao de
amamentar (INSAF et al., 2011).

O suporte oferecido pela equipe de satide durante o periodo pré e pos-natal é referido
como um importante elemento, tanto na intengdo materna de amamentar, como no sucesso
da amamentagio. E fundamental que o suporte de profissionais capacitados seja acessivel a
todas as mulheres e ao longo de todos os periodos, uma vez que esse fator pode modificar
os resultados referentes a amamentaciao. (KERVIN; KEMP; PULVER, 2010).

INTERNAMENTO HOSPITALAR E INFLUENCIA DA ASSISTENCIA
PRESTADA POR PROFISSIONAIS DE SAUDE

Recém-nascidos, por variadas condi¢des clinicas, podem necessitar de internamento
hospitalar logo apos o parto. Isto pode acontecer tanto em unidades de tratamento inten-
sivo, como em unidades de cuidados intermediarios. E sabido que essa condigdo, por nio
favorecer o contato entre mae e filho, dificulta o processo da amamentagdo, podendo levar
a desfechos negativos para esse processo. O apoio e a assisténcia do profissional de saude
nesse momento se tornam fundamentais, tanto para o fortalecimento de conceitos relacio-
nados ao aleitamento materno, como para auxiliar nas dificuldades encontradas. (HALLO-
WELL et al., 2014; NEIFERT; BUNIK, 2013).

Orientagdes prestadas no pré-natal a maes que apresentem riscos de um nascimento
que culmine em internamento do recém-nascido representam uma estratégia de controle
dos efeitos negativos do internamento hospitalar para o aleitamento materno. Mulheres



com historico de trabalho de parto prematuro ou com este em curso, assim como as maes
com diagnostico de diabetes gestacional ou prévio, devido ao risco de disturbios metabo-
licos no recém-nascido, com consequente necessidade de internaciao, podem, mediante o
apoio de profissionais da drea de saude realizar um planejamento de como alcangar sucesso
na amamentac¢iao. (HOLMES, 2013).

Segundo Meier et al. (2013), o apoio e a assisténcia a amamentagdo por parte de maes
com seus filhos internados em unidade de cuidados intensivos sdo atribuidos a todos os
profissionais que compdem a equipe de saude. Estratégias utilizadas pela equipe assistencial
sao capazes de modificar a inten¢do da puérpera em amamentar.

Maes de bebés prematuros expressam suas preocupagdes no que diz respeito a sua ca-
pacidade de manter a producio suficiente de leite para satisfazer as crescentes necessidades
nutricionais de seus recém-nascidos, sendo o apoio da equipe de saide fundamental nesse
processo. (HEON et al., 2014). Segundo Briere et al. (2015), ao longo da internagdo em
unidade de tratamento intensivo neonatal, devem ser oferecidos apoio e informagdes con-
sistentes sobre os desafios ja conhecidos em relagdo ao aleitamento materno. O tratamento
padrdo para o bindmio Mae-Filho, nessa condigdo, deve incluir a avaliagio permanente
das estratégias de aleitamento materno, bem como proporcionar interveng¢des direcionadas
para apoiar a gestdo continua dos desafios da amamentacao a medida que surgem nessa
populacio de alto risco.

Oza-Frank, Bhatia e Smith (2014) afirmam que pessoas na equipe de saude direcio-
nadas para a realizacao de acompanhamento individual a puérperas que tiveram o recém-
-nascido internado em uma unidade de cuidados neonatais, em relagdo a amamentagao,
melhoram as taxas relacionadas ao aleitamento materno na unidade, mostrando ser mais

eficaz em compara¢ao com a nao presenca desse tipo de orientagao.

CONSIDERACOES FINAIS

Os beneficios da amamentagdo e a necessidade de tornd-la uma pratica universal sao
inquestionaveis. A atual literatura cientifica ja consegue demonstrar o poder da amamenta-
¢do na melhoria da satde e no desenvolvimento de todas as criangas, atingindo populagdes
que vivem em paises das mais variadas rendas. (VICTORA et al., 2016).

Conhecer e encontrar intervengdes que possam favorecer o processo de aleitamento
materno em recém-nascidos que necessitam de internamento hospitalar mais prolongado
ird influenciar na obten¢ao de melhores taxas de amamenta¢do, mudando o progndstico de
diversas criangas. Algumas estratégias sao defendidas em nivel populacional, como politi-
cas de saude e investimento, mas em se tratando de uma populacio peculiar, que necessita
de internamento hospitalar, estratégias especificas necessitam de maior investigagdo para
garantir o sucesso da amamentagao também nessa populagao.
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