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 EDITORIAL

Abril é um mês caro à nossa memória. Neste momento mergulhemos no tempo e nos reportemos aos idos 
de 1972, portanto, há 40 anos, quando um grupo de professores do Departamento de Parasitologia e Microbiologia 
e do Departamento de Patologia desta Universidade, sob a inspiração da profa. Maria Augusta Brahuna Alvim, se 
reuniu, para fundar a Sociedade de Parasitologia e Doenças Tropicais do Maranhão.

Se voltarmos nossa vista a esse passado, a História nos mostrará uma organização universitária sem vida 
acadêmico-científica. As promoções acadêmicas eram exíguas e pontuais. O que nos permite afirmar que a Socie-
dade de Parasitologia e Doenças Tropicais do Maranhão foi um divisor de tempo, na medida em que nos permiti-
mos analisar o antes e o depois da sua fundação.

A participação da comunidade universitária, no campo de atualização de conhecimentos e do pensar cien-
tífico, encontrou novas vertentes criadas pelas opções que a Sociedade passou a oferecer. Cursos de atualização, 
de revisão, dentre outros, deram início à mobilização da classe acadêmica que acorria em massa e com grande 
frequência. Os professores, iniciando por estes Departamentos, hoje reunidos do Departamento de Patologia, co-
meçaram a desenvolver seus primeiros projetos de pesquisa com o envolvimento da participação de estudantes. 
Assim, uma nova realidade surgiu e novas expectativas passaram a sustentar os sonhos de professores e alunos 
desta Universidade.

Em 1975, os primeiros trabalhos começaram ser apresentados em eventos nacionais. Dessa vez, foi no XI 
Congresso Brasileiro de Medicina Tropical, ocorrido no Rio de Janeiro. A partir desse marco inicial, e nos anos 
que se seguiram, a participação do Maranhão se fez cada vez mais efetiva até nossos dias.

A Instituição e os nossos pesquisadores passaram a ser reconhecidos, no meio científico do país como um 
estímulo à participação de novos grupos. Outro estímulo para a melhoria da qualidade do nosso ensino foi o in-
centivo a novos professores para buscar cursos de pós-graduação em nível de mestrado.

Os primeiros cursos de Extensão e de Especialização e Aperfeiçoamento se tornaram mais frequentes, o 
que muito melhorou o ensino, principalmente, prático-laboratorial, e a qualificação de muitos profissionais da 
comunidade. E foi assim que um expressivo número de produções acadêmicas começou a se espalhar, no âmbito 
da Universidade, com resultados bastante positivos para os professores e também para os alunos. Os cursos de atu-
alização oferecidos, na década de 1970, chegaram a mobilizar um bom contingente de profissionais não somente 
da capital como do interior do Estado. Foi, portanto, um movimento que deixou, realmente, bons registros para a 
história da Sociedade e da Universidade.

Em 1978, seis anos após a fundação, alcançamos o ponto máximo das atividades cultural-científicas da 
Sociedade com a realização da I Jornada de Parasitologia e Medicina Tropical do Maranhão que registrou uma 
frequência de 416 inscritos, entre estudantes e profissionais da área da saúde e de áreas afins não somente de São 
Luís como de outros municípios do Estado. Nessa Jornada tivemos a apresentação de 18 trabalhos desenvolvidos 
por professores e estudantes. As Jornadas foram se sucedendo e o número de trabalhos foi crescendo ao longo dos 
anos até nossos dias. São muitos os frutos já produzidos com o estímulo inicial dado pela Sociedade.

Permitam-me, prestar homenagem aos pioneiros que conosco conviveram, neste Departamento, e daqui 
já partiram deixando com a sua memória o amálgama do seu trabalho na consolidação desta Sociedade: Antônio 
Salim Duailibe, Astrolábio Caldas Marques, Francisco Benedito Oliveira de Moraes, Geraldo Melo, Léa Sylvia 
Fiquene Barbosa, Liana Maria Fiquene Couto, Maria Augusta Brahuna Alvim, Raimundo Carlos Lemos Neto, 
Salomão Fiquene, Wellington da Silva Mendes e William Soares de Brito.

Na trajetória exitosa das ações da nossa entidade, uma nova organização social surge, em 2011, neste De-
partamento: a Sociedade Maranhense de História da Medicina. Em um primeiro momento parece algo discordante 
com o objetivo a que nos propusemos, mas se analisarmos bem, vamos verificar que o fulcro da História da Me-
dicina tem sido a busca da origem das doenças. Neste contexto, encontramos o nexo que respalda a criação dessa 
Sociedade, neste Departamento. A doença como resultante das ações interativas do homem com o seu ambiente, 
encontrou, nas doenças infecciosas e parasitárias, a dimensão maior das suas causas, nas pressões que o ambiente 
físico-químico-biológico-social exerce sobre o indivíduo.

São ocorrências como essas que nos orgulham por nos fazerem agentes de um processo de grande relevân-
cia para o desenvolvimento científico-cultural da nossa terra. A participação de cada um, professor, profissional 
ou estudante, vivifica as nossas Sociedades 

Profa. Dra. Andrea Marques S. Pires
Presidente da Sociedade de Parasitologia e Doenças Tropicais do Maranhão
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OBSERVAÇÕES SOBRE A EPIDEMIOLOGIA DE DENGUE 
EM ARAGUAÍNA, TOCANTINS

CARDOSO, Franciano Dias Pereira1*
BATISTA, Hebert Lima2 

ARAÚJO, Bruno Medrado3 
NUNES, Rosângela Magalhães4  

Resumo: A dengue infere expressivamente sobre a saúde pública do Brasil. São diversos os Estados atingidos, dentre eles 
o Tocantins, cujos índices de notificações são significativos com destaque para o município de Araguaína. Em virtude disso, 
o objetivo deste estudo foi analisar o comportamento epidemiológico da dengue em Araguaína entre o período de Janeiro 
de 2000 a Dezembro de 2009. A presença endêmica do agravo na região contribuiu para os altos índices de confirmação, 
com destaque para 2008, ano de surto epidemiológico, com aumento de 91,5% de casos confirmados com relação ao ano 
anterior. Apesar de elevados os casos confirmados, apenas vinte indivíduos apresentaram Febre Hemorrágica da Dengue, 
sem nenhuma ocorrência de óbito. Em relação aos índices anuais de infestação predial e breteau, o município de Araguaína 
se manteve em estado de alerta entre os anos de 2007 a 2009. Mudanças no tempo de vistoria dos imóveis contribuíram na 
redução de 82% dos casos em 2009. Dentro dessa perspectiva de controle é necessário incentivar à participação da sociedade 
para que o programa de controle da dengue possa ser de qualidade e eficaz. 
Descritores: Medicina Tropical; Saúde Pública; Vigilância Epidemiológica.

Abstract: Observations on the epidemiology of dengue in Araguaina, Tocantins. Dengue infers significantly on public 
health in Brazil. A number of affected states, including the Tocantins, whose indices are significant reports highlighting the 
city of Araguaina. The aim of this study was to analyse the epidemiological behavior of dengue in Araguaína from January 
2000 to December 2009. The presence of endemic disease in the region contributed to the high levels of confirmation, 
especially for 2008, year of outbreak epidemiology, an increase of 91.5% of confirmed cases in the previous year. Although 
high-confirmed cases, just twenty individuals had Dengue Hemorrhagic Fever, with no deaths. Compared to the annual 
building infestation and Breteau, the municipality of Araguaina remained on alert between the years 2007 to 2009. Changes in 
the time of inspection of the property contributed to the reduction of 82% of cases in 2009. Within this framework of control 
is necessary to encourage the participation of society for the dengue control program can be effective and quality.
Descriptors: Tropical Medicine; Public Health; Epidemiologic Surveillance.

1 Laboratório de Saúde Pública de Araguaína/LACEN-TO.
2 Instituto Federal de Educação, Ciência e Tecnologia do Tocantins.
3 Instituto Tocantinense Presidente Antônio Carlos.
4 Centro de Controle de Zoonoses de Araguaína.

INTRODUÇÃO

A dengue é uma doença infecciosa aguda, trans-
mitida vetorialmente pelo culicídeo Aedes aegypti, 
cuja etiologia pertencente à família Flaviridae, de 
genoma RNA, com variação de quatro sorotipos: 
DENV-1, DENV-2, DENV-3 e DENV-414.

Uma doença de importância para saúde pú-
blica apresenta amplo espectro clínico, desde for-
mas oligossintomáticas como febre e algesia, até 
quadros graves como hemorragia e choque, poden-
do evoluir ao óbito25.

Estima-se que 50 milhões de infecções por 
dengue ocorrem anualmente e aproximadamente 
2,5 bilhões de pessoas vivem em áreas endêmicas. 
Durante o período de 2001 a 2007, mais de 30 paí-
ses das Américas notificaram um total de 4.332.731 
casos de dengue, sendo 106.037 por febre hemor-
rágica e 1.299 resultaram em óbito24. 

Os diferentes sorotipos circulantes contri-
buem para ocorrência de picos de epidemia e a 
incidência das formas mais graves da doença12. É 
importante a realização de inquéritos epidemioló-
gicos, de maneira que possa verificar mudanças no 
comportamento epidemiológico e avaliar a eficácia 
de medidas de controle19.

São diversos os municípios do Estado do To-
cantins acometidos pela dengue, com destaque para 
Araguaína que apresentou alta incidência de dengue 
nos últimos anos, sendo considerado prioritário para 
o Programa Nacional de Controle da Dengue4. 

Araguaína é cidade pólo na região norte do 
estado do Tocantins, um elo entre estados do Pará, 
Maranhão e Bahia, servindo de um importante cor-
redor migratório com principal acesso para disse-
minação de doenças, dentre elas a reintrodução de 
diferentes sorotipos de dengue, aliado às condições
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ambientais propícias, confluem para que o agravo 
seja endêmico na região. 

Levando em consideração a repercussão da 
dengue sobre a saúde pública do município de Ara-
guaína/TO, optamos por realizar este estudo com o 
objetivo de descrever e analisar suas característi-
cas epidemiológicas. Analisando sua distribuição 
em função das variáveis sócio-demográficas, clíni-
co-laboratoriais e correlacionar entre os índices de 
infestação predial e breteau.

MATERIAL E MÉTODOS

O estudo foi realizado no município de Ara-
guaína, situado no estado do Tocantins, pertencen-
te à região norte do país, com coordenadas geo-
gráficas de 07º11’28’’ para latitude e 48º12’26’’ 
para longitude a 277 metros de altitude.  A região 
apresenta o cerrado como vegetação predominan-
te, clima úmido com precipitação média anual de 
1800 mm3 e temperatura média anual de 28 ºC com 
máxima de 32°C e a mínima de 20°C6.

No município de Araguaína, a presença de 
fronteira agropecuária, serve de importante pólo 
econômico e de saúde, sendo entroncamento rodo-
viário para região norte e nordeste do país. É consi-
derada a segunda maior cidade do Estado do Tocan-
tins em população, com 150.484 mil habitantes6. 

Trata-se de um estudo epidemiológico des-
critivo retrospectivo a partir de dados do Sistema 
de Informação Nacional de Agravos de Notifica-
ção (SINAN) e do Sistema de Informação de Febre 
Amarela e Dengue (SISFAD), ambos provenientes 
da Vigilância Epidemiológica Municipal, localiza-
da no Centro de Controle de Zoonoses (CCZ) da 
Secretaria Municipal de Saúde de Araguaína-TO. 

Os dados disponíveis para análise do SINAN 
foram entre o período de Janeiro de 2000 a Dezembro 
de 2009, enquanto no SISFAD estava disponível entre 
Janeiro de 2007 a Dezembro de 2009, considerando a 
melhor qualidade dos dados para esses períodos. 

Para critério de inclusão e exclusão foi uti-
lizado à definição de caso suspeito e confirmado 
utilizado pelo Ministério da Saúde8. 

Os dados meteorológicos como média men-
sal de temperatura (máxima e mínima) e precipita-
ção pluviométrica foram fornecidas pela Estação 
Meteorológica de Araguaína vinculada ao Instituto 

Nacional de Meteorologia (INMET), localizada a 
15 km da sede municipal, instalada no campus da 
Universidade Federal do Tocantins.

 As estimativas populacionais para o período 
de 2000 a 2009 foram empregadas para cálculo da 
taxa de incidência da doença, obtidos no Depar-
tamento de Informática e Informação do Sistema 
Único de Saúde (DATASUS)4.

Essa pesquisa não apresenta conflitos de in-
teresse e obteve aprovação no Comitê de Ética de 
Pesquisa (CEP) da Fundação de Medicina Tropical 
do Tocantins (FMT-TO) em Março de 2010, sob 
processo de n° 24/2010, estando de acordo com as 
normas da resolução nº 196 de 1996 do Conselho 
Nacional de Saúde (CNS), Declaração de Helsinki 
(1965) e suas revisões. 

Os dados advindos do SINAN foram dividi-
dos entre dois períodos em virtude da alteração de 
sua ficha de investigação para dengue, o que re-
sultou em um banco de dados entre o período de 
2000 a 2006 e outro entre 2007 a 2009. Utilizou o 
software Excel versão 2007 para a construção do 
banco de dados utilizado na pesquisa. 

Para a distribuição espacial dos casos confir-
mados da dengue e seus níveis de infestação utili-
zou-se o mapa de Araguaína cedido pela Secretaria 
de Planejamento do Município. Foi empregado o 
software AutoCAD versão 2007 como ferramenta 
para construção dos mapas temáticos.

Os dados foram analisados utilizando os 
softwares: Epi. info versão 3.5.1 e Statica versão 
7 para análise estatística e gráfica, envolvendo 
análise de distribuição, teste de qui-quadrado (χ 2), 
correlação de Person com nível de significância de 
95%, a fim de determinar associação e correlação 
respectivamente entre as variáveis23.

RESULTADOS

Durante o período analisado de 2000 a 2009, 
o município de Araguaína-TO apresentou a ocor-
rência de 12.636 casos suspeitos de dengue em 
residência, dos quais 4.553 (36,0%) foram con-
firmados como positivos para o vírus da dengue 
correspondendo a uma média de 455 casos para 
cada ano (Tabela 1), com apenas duas ocorrências 
de óbito por outras razões.

CARDOSO, FDP; BATISTA, HL; ARAÚJO, BM; NUNES, RM. Observação sobre a epidemiologia de dengue em Araguaína, Tocantins. Rev. Ciênc. Saúde, 
São Luís, v.14, n.1, p. 05-14, jan-jun, 2012.
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Tabela 1 - Número de casos confirmados e o coeficiente de inci-
dência de dengue. Araguaína-Tocantins, 2000 a 2009.

Ano
Mês Total 

Casos
Incidência
Anual*

J F M A M J J A S O N D

2000 7 8 5 2 5 2 - 1 - 4 17 28 79 69,8

2001 24 17 40 21 59 38 13 24 2 7 35 38 318 274,4

2002 88 56 12 3 - 4 1 - 1 1 3 4 173 146,6

2003 40 44 15 25 35 12 12 4 1 7 14 14 223 185,5

2004 42 46 57 62 44 20 10 11 12 23 57 91 475 387,9

2005 142 139 86 19 16 9 4 - - - - 4 419 328,6

2006 30 24 93 77 147 44 9 7 6 8 18 29 492 378,2

2007 47 104 120 117 119 69 38 24 10 14 26 40 728 548,7

2008 112 330 323 376 103 42 10 5 5 17 21 50 1.394 1.170,2

2009 55 70 32 58 11 9 7 - 1 - 2 7 252 210,6

Total 587 838 783 760 539 249 104 76 38 81 193 305 4.553

* Incidência por 100.000 habitantes. Os Cálculos de incidência foram rea-
lizados com base em estimativa e/ou contagem população com relação ao 
respectivo ano, obtidos no IBGE, disponibilizados pelo DATASUS.

Para os casos confirmados, 98,2% 
(4.470/4.553) dos indivíduos residiam em zona ur-
bana e apenas 0,3% (16/4.553) relacionados a caso 
ocupacional. Constatou-se que 46,7% (n = 2.124) 
dos casos ocorreram no sexo masculino e 53,3% 
(n=2.429) no feminino, não sendo encontrada sig-
nificância estatística com relação ao sexo. 

Oito gestantes se mostraram infectadas pelo 
vírus da dengue, três casos confirmados no ano de 
2007 e cinco em 2008. Entre os anos de 2000 a 
2006 não foi possível visualizar esta condição, vis-
to que a ficha de notificação utilizada pelo SINAN 
neste período não existia tal variável, que só foi 
inclusa em 2007 após sua reformulação. 

Com relação à distribuição da doença por 
idade (Figura 1), foi observada a ocorrência de ca-
sos em todas as faixas etárias, inclusive em crian-
ças menores de um ano de idade, sendo a maior 
taxa de incidência entre os indivíduos com idade 
igual e/ou superior a 15 anos, principalmente na 
faixa de 20 a 39 anos com 43,8% (1.954/4453) de 
positividade sobre as demais faixas etárias. 

Não se identificou mudança substancial no 
comportamento da doença com relação à distribui-
ção da incidência por faixa etária em todo o perí-
odo analisado, 2000 a 2009 (Figura 1), apesar de 
existir um aumento na taxa de incidência nas fai-
xas etárias de 15 a 19 até 50 a 59 anos.

Figura 1 - Incidência de casos notificados de dengue (por 
100.000 habitantes) por faixa etária, Araguaína-TO, 
2000 a 2009. 

Para critério de confirmação e/ou descarte 
de dengue 60,3% (7.624/12.636) foram realizados 
mediante critérios clínico-epidemiológico e 39,7% 
(5.012/12.636) por meio laboratorial, dos quais 39,0% 
(1.957/5.012) das amostras foram confirmadas soro-
logicamente pela técnica MAC-ELISA (IgM-capture 
Enzyme-Liked Immunosorbent Assay).

Os casos que procederam ao isolamento vi-
ral apenas quatro amostras foram identificadas os 
sorotipos, sendo uma amostra no ano de 2001 para 
o sorotipo 2 (DENV-2) e três em 2004 para o soro-
tipo 1 (DENV-1).

A classificação dos casos positivos (n = 
4.553) para vírus da dengue procedeu-se sobre os 
critérios do Ministério da Saúde8 em consonância 
aos adotados pela Organização Mundial de Saúde3. 
Constatou-se que em sua grande maioria, 98,7% 
(n = 4492) eram de dengue clássica, 0,9% (n = 41) 
apresentaram complicações e apenas 0,4% (n = 20) 
eram de febre hemorrágica da dengue (FHD). 

Vinte indivíduos apresentaram formas clínicas 
de FHD, 75% (15/20) com idade abaixo dos 15 anos, 
sendo a maioria (12/20) do sexo masculino. O núme-
ro de casos para FHD foram distribuídos nos anos: 
2003 (1 caso), 2004 (2), 2006 (3) e 2008 (14). Desses, 
45% ocorreram no mês de Março e nenhuma ocor-
rência de óbito foi registrada durante este período.

Entre 2000 a 2008 foi observado que as no-
tificações partiram em sua grande maioria de hos-
pitais, acima de 66%, o que demonstra a centrali-
zação das ações de notificações na rede hospitalar. 
A partir do ano de 2009 esse quadro foi sendo re-

CARDOSO, FDP; BATISTA, HL; ARAÚJO, BM; NUNES, RM. Observação sobre a epidemiologia de dengue em Araguaína, Tocantins. Rev. Ciênc. Saúde, 
São Luís, v.14, n.1, p. 05-14, jan-jun, 2012.
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vertido, resultando numa diminuição (54,3%) das 
notificações em unidades hospitalares. 

Analisando as taxas de incidência anual (Ta-
bela 1), os resultados demonstram que apenas em 
2000 foi o ano que apresentou uma baixa incidên-
cia (menor que 100 casos por 100.000 habitantes10). 
Para os demais anos se mantiverem entre média e 
alta incidência, devendo ressaltar que durante os 
anos de 2004 a 2008 se manteve com alta incidência 
(maior que 300 casos por 100.000 habitantes10). 

Com o propósito de comparar o padrão 
mensal de incidência de dengue com a variação 
sazonal da precipitação pluviométrica e da tem-
peratura, foi observado na Figura 2, que o período 
de maior precipitação da região está entre os me-
ses de Outubro a Abril (estação chuvosa), atingin-
do o pico em Janeiro e/ou Março. 

A incidência para casos de dengue seguem 
um padrão similar apresentado pelo regime pluvial, 
aumentam logo após o início das chuvas e tende 
a se prolongar por dois meses após seu término 
sendo constatado decréscimo da incidência entre 
duas curvas epidêmicas geralmente entre Maio a 
Setembro retratando a sazonalidade da doença no 
município (Figura 2). 
 

Figura 2 – Análise de dispersão de casos confirmados 
para dengue, médias mensais de precipitação 
pluviométrica e índice de infestação predial para 
Araguaína, Tocantins. 

No ano de 2000 e 2002 extrapola essa regra, 
fato esse que possivelmente pode estar associado à 
estratégia de melhor controle do vetor acarretando 
menor demanda aos serviços de assistência à saúde. 

Os casos notificados de dengue relaciona-
ram-se diretamente aos índices de precipitação 
pluviometria (PPT) com significância (r = 0,36 e 
p<0,0001) e expressivo aumento do casos a partir 
dos 200 mm de PPT; ao contrário da média diária 
de temperatura (média = 25,3 °C) que não demons-
trou significância em virtude da sua pequena varia-
ção (coeficiente de variação = 2,4 %). 

Analisando a distribuição dos casos de den-
gue por ano, há uma maior intensidade para o ano 
de 2008, com aumento significativo de 91,5% 
(n=1394) de casos confirmados em relação ao ano 
anterior (Figura 2). Foi construído um diagrama 
de controle23 para identificação de possíveis epide-
mias, o que ficou evidenciada apenas para o ano de 
2008 nos meses de Janeiro a Abril. 

Entre os anos de 2007 a 2009 foram inspecio-
nados mais de um milhão de imóveis (1.075.680), 
com positividade para presença larval de A. aegypti 
de 2,1% (22.625/1.075.680). Quanto ao tipo de imó-
veis positivos (Tabela 2), as residências apresen-
taram maior percentual nos três respectivos anos: 
2007 (81,3%); 2008 (79,6%) e 2009 (78,4%).

Foi inspecionado um total de 892.694 depó-
sitos entre 2007 a 2009, dos quais 32.605 (3,6%) 
confirmaram presença da espécie Aedes spp., to-
talizando 190.744 larvas coletadas. Todas essas 
amostras foram processadas no Laboratório de 
Entomologia do CCZ do município e identificadas 
como sendo 100% A. aegypti (Tabela 2). 

Ocorreu diferença significativa (χ 2 = 117,2; 
p < 0,0001) quanto à presença de A. aegypti em 
relação ao tipo de criadouro, sendo 1,7 vezes maior 
nos depósitos artificiais (A1, A2, B, C, D1, D2) so-
bre os naturais (E). 

Os Criadouros mais frequentados (2007-
2009) pelo A. aegyti foram do tipo D2 (Índice de 
Recipiente > 50,0 %), sendo caracterizado como 
lixo segundo critério do Programa Nacional de 
Controle de Dengue10.

Com relação ao índice de infestação predial 
(IIP) anual para A. aegypti (Tabela 2), Araguaína 
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se manteve em estado de alerta nos anos de 2007 
(IIP=2,2 %); 2008 (IIP =2,1%) e 2009 (IIP=2,2%) 
de acordo com normas e critérios estabelecidos 
pelo Ministério da Saúde10, que considera satis-
fatório menor que 1%, alerta entre 1% a 3,9% e 
surto acima de 3,9%.  

Tabela 2 – Número de imóveis inspecionados, recipientes 
e imóveis positivos e índices de infestação para A. 
aegypti. Araguaína, TO, 2007-2009. 

Ano
2007 2008 2009

N % N % N %
Imóveis Inspecionados 297.608 305.026 473.046
Imóveis  + 6.119 2,0 6.110 2,0 10.396 2,2
Tipos de imóveis  +
         Residencial 4.978 81,3 4.866 79,6 7.764 78,4
         Comercial 324 5,3 379 6,2 726 7,4
         Terreno Baldio 684 11,2 719 11,8 1.206 12,2
         Outros 133 2,2 146 2,4 202 2,0

IIP 2,2 2,1 2,2
IB 2,9 3,1 3,0
IP 6,3 10,1 20,8

Depósitos Inspecionados 240.999 268.419 383.276
Depósitos + 8.801 9515 14289

IR 3,6 3,5 3,7
Larvas Capturadas 53.155 55.122 82.467
Tipos de depósitos* + 

A1 40 0,4 30 0,3 25 0,2
A2 1.756 20,0 921 9,7 951 6,7
B 776 8,8 1.243 13,1 3.255 22,8
C 396 4,5 553 5,8 723 5,0

D1 1.272 14,4 1.254 13,2 1.930 13,5
D2 4.478 51,0 5.375 56,5 7.232 50,6
E 83 0,9 139 1,4 173 1,2

IIP = índice de infestação predial; IB = índice de Breteau; IR = índice de Re-
cipiente. IP = índice de pendência. * Tipos de depósitos segundo os critérios 
do Programa Nacional de Controle da Dengue10 :           A1 = depósito de água 
elevado; A2 = depósito de água ao nível do solo; B = depósitos móveis; C = 
depósitos fixos; D1 = pneus; D2 = lixo; E = depósitos naturais.

A figura 2 mostra variação do IIP conside-
rando-se os três anos de registro (2007 a 2009) 
pelo sistema FAD do município. Observa-se um 
crescimento nos meses de Outubro, com eleva-
da densidade entre Janeiro a Abril coincidindo 
com os maiores índices de precipitação pluvio-
métrica e casos de dengue, com declínio a partir 
de Maio/Junho, demonstrando interdependência 
entre esses fatores.

Houve correlação positiva entre a taxa de 
incidência e o índice de infestação predial para 
os anos de 2008 (r = 0,67, p < 0,05) e 2009 
(r=0,68, p < 0,05). No ano de 2007 não houve 
correlação significativa. 

O Índice de Breteau (IB) anual entre 2007 
a 2009 sofreu pouca variação, apresentando valor 
médio de 3,0 - indicando a presença de três reci-
pientes com larvas de A. aegypti em cada 100 imó-
veis pesquisados (Tabela 2).  

A Figura 3 demonstra a base cartográfica do 
município de Araguaína, com divisões por setores 
e bairros. De um total de 2.374 casos confirmados 
de dengue referente ao período de 2007 a 2009, 
foi realizada a análise espacial de 86,2% (2.047). 
Com relação aos níveis de breteau, de um total de 
97 áreas ativas no SISFAD, foi realizada a análise 
espacial de 69% (67/97). 

As frequência apresentadas para análise es-
pacial tanto para os casos confirmados de dengue, 
quanto para o índice de breteau não atingiram a 
sua totalidade dada à inexistência e/ou inadequa-
ção do endereço; a presença de bairros “novos”; 
loteamentos irregulares e povoados que não estão 
incluídos na base cartográfica atual do município.  

Nota-se que na distribuição espacial por seto-
res no ano de 2007 e 2008 (Figura 3), a região cen-
tral, centro-sul e noroeste da cidade apresentaram 
uma elevada concentração de casos confirmados de 
dengue que só veio a atenuar no ano de 2009. 

Bairros como Centro, São João, Rodovi-
ário, Senador e Noroeste, com histórico de alta 
incidência de dengue em períodos anteriores de-
têm maior possibilidade de ocorrência da doença 
no período subsequente, intensificado quando em 
período epidêmico (Figura 3). 

Não foi significativa associação estatística (p 
> 0.05) entre casos de dengue e níveis de infesta-
ção (IIP e IB) em relação à diferença de altitude 
(m) nos bairros de Araguaína. 

Quando se analisou o IB segundo a distribui-
ção por bairro (Figura 3) foi verificado a presença 
de índices superiores a 6 %, principalmente no ano 
de 2008, com aumento da frequência dos casos na 
periferia, que passaram a contribuir de forma sig-
nificativa para incidência global, com aumento de 
125,5% com relação ao ano anterior.

No ano de 2009 (Figura 3), apesar da taxa 
de incidência (244,9%) ser considerada de inten-
sidade média, foi verificado uma maior frequência 
e distribuição de focos de A. aegypti através dos 
diversos IB por setores da cidade.

CARDOSO, FDP; BATISTA, HL; ARAÚJO, BM; NUNES, RM. Observação sobre a epidemiologia de dengue em Araguaína, Tocantins. Rev. Ciênc. Saúde, 
São Luís, v.14, n.1, p. 05-14, jan-jun, 2012.



10

DISCUSSÃO

Os primeiros casos de DENV-2 em Aragua-
ína foram verificados em 1991 pelos estudos de 
Vasconcelos22 et al (1993), o qual coincidiu com a 
primeira evidência de interiorização desse soroti-
po, até então era restrito ao Rio de Janeiro.  

A co-circulação de DENV-1 e DENV-2 em 
26 estados ocasionaram mais 2,3 milhões casos 
notificados de dengue em 2001 em todo o país2. 
Neste período, Araguaína, evidenciou apenas a cir-
culação do DENV-2, em função do pequeno núme-
ro amostral analisado (Figura 2).

Em 2002, ano da implantação do Plano Na-
cional de Controle da Dengue, foi observado uma 
expressiva queda de incidência de dengue em Ara-
guaína (Figura 2), tendência observada em todo o 
Brasil até o ano de 200420.

A maior prevalência foi observada sobre o 
sexo feminino, também observado por Vasconcelos22 
et al (1993) e Monteiro11 et al (2009), em função de 
maior exposição em permanecer no domicílio.  

A taxa de incidência se mostrou maior na faixa 
de 20 a 39 anos, semelhantes ao de Ribeiro15 et al 
(2006). Porém dados de outras regiões do Brasil11,13,16, 
revelam que o processo de endemização tem se al-
terado na distribuição etária, ocasionando aumento 
progressivo na incidência em menores de 15 anos, 
devido à ausência de imunidade prévia.

Apesar do baixo número de casos notificados 
com FHD em Araguaína, 75% destes indivíduos 
eram menores de 15 anos de idade. Uma tendência 
que se assemelha as incidências de FHD no Sudes-
te Asiático, cuja gravidade está predominantemen-
te nessa faixa da população20. 

O fato de não ocorrer óbitos associados à FHD, 
foi suficiente para que o município de Araguaína es-
tivesse dentro do limite aceitável de até 1%, segundo 
critérios da Organização Mundial de Saúde25.

Esses quadros mais graves podem está as-
sociados a fatores como ao tipo de virulência 
da cepa epidêmica, infecções sequenciais por 
diferentes sorotipos e características individu-
ais do hospedeiro18,20.

A ocorrência de epidemia no ano de 2008 
pode estar relacionada à co-circulação de dife-
rentes sorotipos em uma mesma área, com base 
em critérios utilizados para estabelecer uma epi-
demia de dengue de outros estudos2,7,21, visto que 
não foram realizadas identificações de sorotipos 
entre 2007 a 2009. 

Existem poucos estudos sobre estimativas 
do impacto de dengue em termos econômicos e a 
maioria se refere a períodos epidêmicos, como o 
caso da Nicarágua, em 1994, cujo custo de hospi-
talização representou 64% de todo gasto em saúde 
no período epidêmico21. 
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Dessa forma é importante que recursos para 
pesquisa e controle da dengue devam ser aloca-
dos regionalmente de forma igualitária a outras 
doenças infecciosas que são geralmente conside-
radas mais importantes.

Em 2008, o aumento significativo dos casos 
nas regiões de periferia de Araguaína pode estar 
associado às questões de saneamento básico, co-
leta de lixo insuficiente e o despejo de lixo em 
terrenos baldios pela população. Estas condições 
podem ter influenciado na elevação dos índices 
de breteau e consequentemente os casos de den-
gue nestas regiões (Figura 3). 

Aliado ao processo de urbanização desor-
denado com grande aglomeração populacional as 
condições socioambientais18, como baixa escolari-
dade, má distribuição de renda16, deficiências no 
suprimento de água, tratamento de esgoto inexis-
tente ou inadequado e ausência de destino ade-
quado do lixo1, contribuem para o agravamento da 
dengue em todo país. 

Áreas Tropicais como é o caso de grande 
parte do território brasileiro apresentam fatores ge-
ográficos que colaboram para uma maior prolifera-
ção e disseminação da doença20.  

O aumento significativo dos casos de den-
gue no primeiro semestre em Araguaína está 
correlacionado à maior ocorrência de chuvas 
que favoreceu as condições ideais na prolifera-
ção do vetor. Este padrão sazonal assemelha a 
outros estudos no país11,15,16.

A constatação no aumento dos casos de den-
gue, IIP e IB no ano de 2008, desencadearam mu-
danças nas medidas de controle do vetor, como o in-
tervalo de vistoria aos imóveis (bimestral para men-
sal), mantendo sua regularidade, o que contribuiu 
no aumento de 55% em imóveis inspecionados, a 
elevação de 10% no índice de pendência e redução 
de 82% dos casos de dengue no ano subsequente. 

Acredita-se também que a barreira imunitária 
formada pelos indivíduos infectados pelo vírus em 
2008, tenha contribuído de forma significativa para 
queda da incidência no ano de 2009.  Fenômeno si-
milar ocorrido em São Luís-MA, 1997-1998, não 
descarta a possibilidade de problemas operacionais, 
como falha no sistema de notificação e deficiências 
estruturais na assistência das unidades de saúde13.

Uma parcela considerável de casos subnotifi-
cados pode existir em Araguaína, em razão daque-
les indivíduos assintomáticos e/ou sintomas leves 
que fazem uso da automedicação e deixam de pro-
curar atendimento médico nas unidades de saúde. 

A busca de assistência médica na maioria das 
vezes decorre no agravamento do quadro de saúde, 
recorrendo principalmente a serviços de alta comple-
xidade. Esta ocorrência explica o que mais da metade 
das notificações do município partiram de hospitais.

A predominância de 60,3% de diagnóstico 
confirmatório de dengue por critério clínico-epi-
demiológico sem confirmação laboratorial pode 
ter gerado uma superestimação na incidência de 
dengue, uma situação semelhante descrita por 
Monteiro11 et al (2009).

O Ministério da Saúde9 preconiza em perí-
odos de epidemia a realização de sorologia para 
10% dos casos suspeitos de dengue e 100% para 
os casos graves. 

Segundo Lima7 et al (1999) é importante que 
se faça concomitantemente a realização de diag-
nóstico laboratorial mesmo em situações de epide-
mia, visto que o diagnóstico clínico apresenta um 
baixo valor preditivo positivo, o que pode gerar 
informações com representatividade distorcida. 

A dificuldade na identificação de sorotipos 
circulantes, uma base cartográfica desatualizada e 
a falta de automatização no processo de entrada e 
cruzamento de dados entomológicos e epidemioló-
gicos, limitam o processo de vigilância da doença 
no município. Para Torres, Castro21 (2007) o méto-
do passivo do sistema de vigilância, normalmente 
subestima o verdadeiro número de casos em qual-
quer região do mundo. 

A espécie A. aegypti é capaz de realizar ovi-
posição em diversos tipos de recipientes que conte-
nham água18. No Brasil há variação entre as regiões 
quanto ao tipo predominante de recipiente usado 
por este vetor visto que uma mesma espécie possa 
diferir em suas características biológicas e com-
portamentais em diferentes áreas geográficas1. 

Em Araguaína a diferença de altitude entre os 
bairros em média não ultrapassam os 100 metros, 
o que estatisticamente (p > 0.05) não se mostrou 
fator limitante na reprodução de A. aegypti. Além 
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disso, já se ocorreu epidemia de dengue a 1.700 
metros na cidade de Taxco, no México em 19885. 

Na região sudeste do Brasil é comum a 
presença de criadouros em vasos de plantas 
ornamentais3,17, enquanto no nordeste recipientes 
usados para armazenamento de água como tanques 
e barris são os mais frequentes11,13. 

Quanto aos tipos de imóveis infestados as 
residências apareceram com preferência pelas 
fêmeas de A. aegypti para postura, resultado se-
melhante encontrado por Silva17 et al (2006) no 
Rio de Janeiro, com maior positividade em ralos, 
vasos, garrafas e plásticos. 

A alta concentração de positividade nas resi-
dências está associada à forma inadequada de descar-
te com grande concentração de utensílios e demais 
objetos, onde mais da metade era caracterizada lixo.

Isso demonstra a necessidade na resolução de 
problemas estruturais como uma coleta regular de 
lixo para todas as regiões, principalmente à perife-
ria; e no desenvolvimento de atividades de comu-
nicação e mobilização da sociedade, com objetivo 
de introduzir mudanças de comportamento, visto 
que se trata de depósitos passíveis de remoção. 

O aumento significativo no índice de pendên-
cia principalmente no ano de 2009 significa dizer 
uma elevação expressiva de imóveis fechados que 
não receberam as devidas inspeções dos agentes de 
controle de endemias (ACE), podendo conter focos 
de mosquito não tratados/eliminados, comprome-
tendo as ações de vigilância entomológica e favore-
cendo o surgimento de novas epidemias na região.

Dentro dessa perspectiva de controle, a ati-
vidade casa-casa é de grande importância, mas não 
deve ser vista isoladamente e nem baseada apenas 
na aplicação de larvicidas. É necessário que aja in-
centivo à participação da comunidade para que o 
sistema de controle possa ser de qualidade e eficaz.

Como a situação da dengue em Araguaína 
é tida como endêmica e a disponibilidade de uma 
vacina eficaz ainda é remota, a única alternativa 
prática seria realizar investimentos e melhorias nas 
atividades de campo, treinamento, manutenção do 
número efetivo de agentes de controle de endemias 
e aplicação de programas com participação da so-
ciedade destinados a reduzir a presença do vetor. 

Mediante a análise contextualizada da doença 
demonstrou-se alguns fatores associados a sua ocor-
rência no município de Araguaína, o que permite 
direcionar esforços e estratégias efetivas que oca-
sionem impacto positivo no controle da doença.

 
CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A principal limitação do estudo foi o uso de 
dados secundários para casos de dengue e infesta-
ção por A. aegypti. Durante o período estudado a 
maior frequência foi registrada da faixa etária de 20 
a 39 anos, com tendência a aumento nas faixas etá-
ria de 15 a 19 e de 50 a 59 para o sexo feminino. 

O método diagnóstico confirmatório mais 
frequente foi o clínico – epidemiológico, com 
pequena quantidade de amostras identificadas 
pelo sorotipo, cujos resultados positivaram para 
DENV-2 em 2001 e DEVN-1 em 2004. 

A taxa de incidência anual foi alta para todos 
os anos com exceção de 2000, com epidemia no 
ano de 2008 apesar do IIP e IB anual para todo 
o município ser moderado. Entretanto em alguns 
setores foi observado aumento desses indicadores 
que demonstram ter alta relação com os casos da 
doença, possibilitando assim, o surgimento de no-
vas epidemias. 

As ações da vigilância epidemiológica e en-
tomológica de forma contínua e estratégica com 
base nos critérios epidemiológicos e sócio-ambien-
tais da região aliado à participação da sociedade 
no combate ao vetor são essenciais para que novas 
epidemias de dengue possam ser evitadas. 
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Resumo: Este é um estudo descritivo sobre as ações de controle dos comunicantes de pacientes com tuberculose pulmonar 
em uma unidade de tratamento de São Luís (MA) em 2008 e 2009. Foram utilizados dados secundários das fichas de controle 
de comunicantes. Dos comunicantes de casos novos de tuberculose pulmonar, apenas 17% foram examinados. Os exames 
solicitados a esses comunicantes foram: 85 baciloscopias de escarro (70,2%), 48 testes tuberculínicos (39,7%) e 4 radiografias 
de tórax (3,3%). A unidade de tratamento não atingiu a meta de quatro comunicantes examinados por caso diagnosticado de 
tuberculose pulmonar. Não houve diagnóstico de casos novos de tuberculose nesses comunicantes. A avaliação da unidade 
de saúde mostrou a fragilidade do Programa de Controle de Tuberculose em São Luís, evidenciando a necessidade de 
padronização de condutas de controle e reformulação periódica das ações.
Descritores: Tuberculose Pulmonar; Comunicante; Frequência.

Abstract: Control of pulmonary tuberculosis patients’ contacts in an unit of treatment of São Luis (MA) in 2008 
and 2009. It is a descriptive study about the control actions of pulmonary tuberculosis patients’ contacts in a treatment unit 
of Sao Luis (MA) in 2008 and 2009. Secondary data were obtained from control chart of contacts. Among the contacts of 
new pulmonary tuberculosis cases, only 17% of them were examined. The required examinations to these contacts were 85 
sputum smear microscopy (70.2%), 48 tuberculin skin tests (39.7%) and 4 chests X-ray (3.3%). The treatment unit has not 
achieved the goal of contacts examined per four diagnosed case of pulmonary tuberculosis. There were not new cases of TB 
diagnosed among those contacts. The evaluation of the health unit showed the fragility of the Tuberculosis Control Program 
in São Luís, highlighting the need for standard practices for controlling and periodic reformulation of the actions.
Descriptors: Pulmonary Tuberculosis; Contact; Frequency.
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INTRODUÇÃO

A tuberculose (TB) é um problema de saú-
de pública prioritário no Brasil, pois é o décimo 
nono país do mundo em casos novos12. Estima-se 
que cerca de um terço da população mundial este-
ja infectada pelo bacilo6. 

Anualmente, ocorrem aproximadamente oito 
milhões de casos novos, dos quais metade apresen-
tará formas contagiantes13, e quase três milhões de 
mortes pela tuberculose6.

Embora, o número total de casos inciden-
tes esteja aumentando em termos absolutos, de-
vido o crescimento populacional, a taxa mundial 
de incidência per capita está caindo com menos 
de 1% ao ano22.

Estima-se que a tuberculose em 2010 foi res-
ponsável por 1,45 milhões de mortes no mundo21. 
Caso a gravidade desse quadro não seja revertida, 
um bilhão de pessoas serão infectadas, 200 milhões 

adoecerão e 35 milhões poderão morrer até 20204.
No Brasil, a taxa de incidência da tuber-

culose, por regiões, variou de aproximadamente 
30 casos por 100.000 habitantes nas regiões sul e 
centro-oeste para aproximadamente 50 casos por 
100.000 habitantes nas regiões norte, nordeste 
e sudeste20. Em 2010, foram notificados 71 mil 
novos casos de tuberculose12.

No Maranhão, em 2010, a taxa de incidên-
cia de tuberculose foi de aproximadamente 33 
por 100.000 habitantes e em São Luís, de 60 por 
100.000 habitantes³. Esse município é considerado 
como prioritário no Programa Nacional de Contro-
le da Tuberculose (PNCT)3.

Diante da situação exposta, a investigação 
dos comunicantes é essencial para o controle da 
tuberculose. Seja de forma direta, através da detec-
ção da fonte de infecção, ou de forma indireta, por 
meio da prevenção da ocorrência de novos casos.
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Geralmente, a fonte de infecção é um indiví-
duo infectado com a forma pulmonar que elimina 
bacilos para o meio externo. Durante um ano, ele 
pode infectar de dez a quinze pessoas em uma co-
munidade em que manteve contato18.

O Programa Nacional de Controle da Tu-
berculose recomenda que todos os comunicantes, 
especialmente dos pacientes pulmonares positivos, 
devam comparecer a Unidade Básica De Saúde 
para exame10. Entretanto, na prática, não há o con-
trole efetivo dos comunicantes para identificação 
de novos casos de tuberculose4.

Embora seja um sério problema de saúde pú-
blica no Brasil, há poucas pesquisas que abordam 
a avaliação dos comunicantes de pacientes com 
tuberculose. Em São Luís, essa situação se repe-
te, evidenciando a importância desse trabalho para 
demonstrar a real situação local e comprovar ou 
não a situação que se escancara no Brasil: o relapso 
do sistema de saúde aos comunicantes de tubercu-
lose, que são importantes componentes da cadeia 
epidemiológica dessa doença. Dessa forma, essa 
pesquisa tem como objetivo analisar as ações de 
controle dos comunicantes de doentes com tuber-
culose pulmonar em uma unidade de tratamento de 
São Luís (MA) nos anos de 2008 e 2009. 

MATERIAL E MÉTODOS

Este é um estudo descritivo, realizado com 
base no levantamento de análise documental nos 
registros dos pacientes notificados com tuberculo-
se pelo Centro de Saúde Dr. Paulo Ramos, referên-
cia para tratamento de tuberculose de São Luís, no 
período de Janeiro de 2008 a Dezembro de 2009.

Os dados pesquisados foram apostos em duas 
fichas protocolos, desenvolvidos pelo pesquisador, 
contendo dados do caso novo e dos seus respecti-
vos comunicantes. Esses dados foram colhidos nos 
seguintes registros: Registro de pacientes e acom-
panhamento de tratamento dos casos de tuberculo-
se e Controle de comunicantes.

Os critérios para o controle de comunican-
tes do Guia de Vigilância Epidemiológico de 2005 
foram utilizados como seguimento para os comu-
nicantes examinados10. Esses foram divididos em 

dois grupos na análise de dados: crianças até 15 
anos e adultos (maiores de 15 anos). 

A população do estudo é constituída por 
comunicantes de casos novos de tuberculose pul-
monar notificados pelo Centro de Saúde Dr. Paulo 
Ramos no período de Janeiro de 2008 a Dezembro 
de 2009 no município de São Luís (MA). 

O número de casos novos notificados pelo 
centro de saúde nesses anos foi de 200 pacientes, 
dos quais 23 com tuberculose extrapulmonar e 177 
com TB pulmonar. O número de comunicantes re-
gistrados dos casos novos de TB pulmonar foi de 
746 e de examinados, 156. Entretanto, só foram en-
contrados registros de 121 comunicantes examina-
dos nas fichas de controle de comunicantes os quais 
foram incluídos no estudo. Aqueles cujos registros 
não foram encontrados e os contatos dos pacientes 
extrapulmonares não foram incluídos na pesquisa. 

As variáveis quantitativas foram apresenta-
das por meio de média e desvio padrão e as quali-
tativas, por frequências e porcentagens. Os dados 
foram apresentados através de gráficos e tabelas. 
Os dados foram armazenados e analisados no pro-
grama Epi-Info, versão 3.4.1.

RESULTADOS

O número de casos novos notificados pelo 
centro de saúde no período de Janeiro de 2008 e 
Dezembro de 2009 foi de 200 pacientes, dos quais 
23 com tuberculose extrapulmonar e 177 com TB 
pulmonar. O número de comunicantes registrados 
dos casos novos de TB pulmonar foi de 746 e de 
examinados, 156. Entretanto, só foram encontra-
dos registros de apenas 121 comunicantes exami-
nados nas fichas de controle de comunicantes. 

Dos 121 comunicantes examinados, 96 
(79,3%) são do ano de 2008 e 25 (20,7%), de 2009. 
Além disso, 79 (65,3%) eram do sexo feminino e 
42 (34,7%), do masculino. Com relação à variá-
vel idade, 29 encontravam-se entre 10 e 19 anos 
(24,0%), 21 tinham entre os 20 e 29 anos (17,4%), 
13 entre 30 e 39 anos (10,5%), 19 entre 40 e 49 
anos (15,7%) e 18, com 50 anos ou mais (14,9%). 
Observou-se que 53 comunicantes examinados es-
tão entre 20 e 49 anos (43,8%).
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Entre os comunicantes examinados, 34 eram 
filhos (as) (28,1%), 16 companheiro (as) (13,2%), 
10 irmãos (ãs) (8,3%) e 14 mães (11,6%).

Em relação aos exames solicitados, dos co-
municantes examinados, 85 realizaram bacilosco-
pia de escarro (70,2%), sendo que todos apresenta-
ram resultado negativo.

Dos comunicantes examinados, quatro uti-
lizaram a radiografia de tórax (3,3%). Os quatro 
apresentavam as seguintes idades: 1 ano, 2 anos, 6 
anos e 71 anos. Todas não apresentaram alterações 
radiológicas, sendo classificadas como normais.

Além disso, 48 comunicantes realizaram o 
teste tuberculínico (39,6%), sendo 16 resultados 
não reator (33,4%), 5 reator fraco (10,4%) e 27 re-
ator forte (56,2%). Quinze comunicantes realiza-
ram baciloscopia e teste tuberculínico (12,3%), um 
teste tuberculínico e radiografia (0,8%) e nenhum 
fez baciloscopia e radiografia de tórax.

Os comunicantes examinados são constitu-
ídos por 35 indivíduos com até 15 anos (28,9%) 
e 82 maiores de 15 anos (67,8%). Quatro comu-
nicantes não apresentavam a idade na ficha de 
Controle (3,3%).

Observou-se que nas crianças até 15 anos, 
os exames realizados foram: 14 testes tubercu-
línicos (40,0%), 22 baciloscopias (62,8%) e 3 
(8,5%) radiografias de tórax. Quatro (11,7%) fi-
zeram baciloscopia e teste tuberculínico, um tes-
te tuberculínico e radiografia (2,8%) e nenhum 
fez baciloscopia e radiografia.

Na faixa etária maior que 15 anos, os exames 
realizados foram: 33 fizeram teste tuberculínico 
(40,2%), 59 baciloscopia (71,9%) e uma radiogra-
fia de tórax (1,2%). Onze fizeram baciloscopia e 
teste tuberculínico (13,4%) e nenhum baciloscopia 
e radiografia ou teste tuberculínico e radiografia. 

Apenas uma comunicante foi encaminhada 
para a quimioprofilaxia ou tratamento da infecção la-
tente, apresentando radiografia normal de tórax e tes-
te tuberculínico com resultado reator forte. Nenhum 
contato foi identificado com a tuberculose doença.

Em nenhuma ficha de Controle de comuni-
cantes foi encontrado dados referentes à sintoma-
tologia respiratória dos comunicantes. Todos os 
comunicantes examinados foram abordados pela 

equipe de enfermagem. Os médicos não partici-
pam da abordagem inicial, apenas são solicitados 
quando há indicação de tratamento da infecção la-
tente ou da doença Tuberculose.

DISCUSSÃO

O Ministério da Saúde preconizou que todos 
os contatos de tuberculose, principalmente intra-
domiciliares, devem comparecer a uma unidade de 
saúde para exame e avaliação9. O Guia de Vigilân-
cia Epidemiológica enfatiza ainda que o controle 
seja indicado especialmente para os contatos que 
convivem com pacientes bacilíferos e adultos que 
convivem com doentes menores que 5 anos10.

O Ministério da Saúde com essa publica-
ção normatizou o exame dos contatos, que é uma 
atividade epidemiológica do PNCT10. Contudo, 
esse exame não tem sido priorizado na unidade 
de tratamento estudada.

Estima-se que haja uma média de quatro 
comunicantes para cada caso diagnosticado de 
tuberculose¹³. Foram diagnosticados 177 casos no-
vos de TB pulmonar, esperava-se que fossem exa-
minados 708 comunicantes. Entretanto, apenas 121 
foram examinados. Isso representa um percentual 
de 17%. Esse resultado demonstra que o serviço de 
controle de TB não está incorporando a avaliação 
dos comunicantes de forma sistemática.

É importante ressaltar que o controle de co-
municantes através de exames e monitorização 
destaca-se como prevenção da TB pelo Ministério 
da Saúde5. Todavia, essa prevenção mostrou-se 
debilitada nessa unidade de saúde. Há necessida-
de que o serviço incorpore a vigilância epidemio-
lógica de forma eficiente, identificando os comu-
nicantes, examinando-os, realizando os exames e 
orientando-os de forma preventiva.

O resultado de uma investigação de comuni-
cantes de doentes com tuberculose em um municí-
pio de médio porte no sudeste do Brasil demons-
trou que houve um percentual de 37% de comuni-
cantes examinados e que a faixa etária produtiva 
predominou entre os contatos: 58% estavam na 
faixa entre 20 e 59 anos. Com relação ao sexo, não 
houve predominância entre os sexos: 49,4% para o 
masculino e 50,6% para o feminino14.
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No nosso estudo, a faixa etária predominante 
entre os comunicantes examinados foi entre 16 e 
59 anos (67,7%). Houve predominância do sexo 
feminino (65,3%) sobre o masculino (34,7%). Isso 
pode ser devido à maior procura do sexo feminino 
ao sistema de saúde.

Identificou-se que quanto ao grau de paren-
tesco, a categoria filhos (28,1%) foi a mais exposta 
aos focos contaminantes, demonstrando o grande 
risco de essa categoria ser infectada. Além disso, 
14 filhos apresentam idade até 15 anos (40,0%). 
Isso mostra a suscetibilidade dessa faixa etária 
quando os pais são fontes de infecção.

Somente 5-10% dos adultos infectados irão 
adoecer durante suas vidas contra 43% em meno-
res de 1 ano, 24% em crianças entre 1 e 5 anos e 
15% entre adolescentes de 11 e 15 anos15.

A segunda categoria mais frequente entre os 
comunicantes foi a de companheiros (13,2%), eviden-
ciando uma maior chance de se contaminarem caso se-
jam esposos (as) ou companheiros (as) do caso novo.

A probabilidade de indivíduo, cujo companhei-
ro (a) tem tuberculose, é de duas a 40 vezes maior do 
que a população em geral, mostrando que a proximi-
dade é essencial para a transmissão do bacilo2.

O risco de um indivíduo desenvolver a 
doença, não depende apenas da idade, da carga 
bacteriológica da fonte ou do tempo decorrido 
desde a infecção2, mas também da imunidade e 
da presença de infecção pelo vírus da imunode-
ficiência adquirida (HIV)11.

Nesse estudo, nenhum comunicante apresen-
tava na ficha de controle a sintomatologia respirató-
ria ou a confirmação de sintomáticos respiratórios. 

A intensidade do contato é um dos fatores 
que permitem a proliferação da TB em grandes 
concentrações urbanas com precárias condições 
de infraestrutura, sendo frequente em periferias 
urbanas. Além disso, a baixa renda das famílias, 
que favorece um elevado número de indivídu-
os convivendo em casas pequenas, com pouca 
iluminação e úmidas, facilita a transmissão de 
Mycobacterium tuberculosis8.

Em 2005, o Ministério da Saúde estabeleceu 
dois fluxogramas para seguimento dos comunican-
tes: crianças com até 15 anos e adultos10. Em crian-

ças com até 15 anos, a orientação para solicitação 
de exames depende do quadro vacinal. Caso não 
vacinadas, devem ser submetidas ao teste tubercu-
línico e sendo reator, é solicitada radiografia de tó-
rax. Em criança com cicatriz vacinal, sintomática, 
deve ser solicitado RX de tórax. 

Os exames para controle de contatos infantis 
são o teste tuberculínico e a radiografia de tórax. 
Nesse estudo, o exame mais solicitado para essa 
faixa etária foi a baciloscopia (64,7%). Apenas 40% 
realizaram teste tuberculínico e 8,5%, radiografias. 

O Consenso de Tuberculose19 (2004) e a Di-
retriz de TB20 (2009) preconizaram que em todas 
as crianças comunicantes sejam realizados o teste 
tuberculínico e a radiografia de tórax. Além disso, 
a SBPT20 (2009) permite, como primeiro exame 
em adolescentes entre 10 e 15 anos, a baciloscopia. 
59% das baciloscopias solicitadas no grupo com até 
15 anos foram na faixa etária entre 10 e 15 anos.

Com isso, observa-se a falta de uma me-
lhor sistematização do programa de controle de 
comunicantes na unidade. É importante ressaltar 
que nas fichas de controle dos comunicantes não 
havia informações sobre a vacinação com a BCG 
e nem a sintomatologia respiratória, mostrando 
o desconhecimento do seguimento preconizado 
pelo Ministério da Saúde.

No grupo de adultos, o exame mais soli-
citado foi a baciloscopia (71,9%), seguido pelo 
teste tuberculínico (40,2%). Este é um exame 
eficaz para identificação da infecção latente pela 
tuberculose. Entretanto, é importante excluir a 
TB doença20. Nove contatos (39,1%), entre os 
adultos que apresentaram teste tuberculínico 
forte reator, fizeram baciloscopia.

É importante a confirmação da infecção la-
tente com outros exames, como a radiografia de 
tórax. Isso evita que uma tuberculose doença seja 
tratada com monoterapia.

Portanto, os recursos diagnósticos para ava-
liação de infecção e doença entre os comunicantes 
no nosso estudo foram a baciloscopia de escarro e o 
teste tuberculínico. A unidade de tratamento realiza 
ambos os testes. As radiografias de tórax são enca-
minhadas para serem realizadas em outras localida-
des, pois a unidade não apresenta o aparelho. 
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Em um estudo realizado no sudeste brasileiro, 
a radiografia de tórax foi o recurso diagnóstico mais 
utilizado por uma unidade de tratamento. Neste ser-
viço existe um aparelho de raios-X14. Esse fato in-
fluenciou a maior utilização desse método. Como no 
presente trabalho só foram solicitados três radiogra-
fias, é importante destacar o maior tempo que esse 
método necessita para emitir os resultados. O méto-
do é simples, mas a burocracia do Sistema Único de 
Saúde dificulta a solicitação para os comunicantes.

A pesquisa apresentou 27 comunicantes com 
teste tuberculínico reator forte. Apenas 12 realiza-
ram outro exame (52,1%): 11 baciloscopias e uma 
radiografia de tórax. Todos esses exames foram 
normais. Somente uma criança de 6 anos foi enca-
minhada para o tratamento da infecção latente.

Com esses resultados, surge o seguinte 
questionamento: quantos desses comunicantes 
com infecção latente comprovada desenvolveram 
a tuberculose doença? Não há como responder 
essa pergunta devido à desorganização Programa 
de Controle da Tuberculose da unidade. Entretan-
to, é importante destacar que se realizada correta-
mente, o tratamento da infecção latente com iso-
niazida previne em até 90% o desenvolvimento 
da tuberculose doença16.

Nenhum comunicante foi diagnosticado com 
a TB doença. Entretanto, em uma pesquisa realiza-
da em um programa de tuberculose no sudeste bra-
sileiro foi identificado uma porcentagem de 1,8% 
da doença entre os comunicantes examinados14.

No estudo, foi observada em todas as fichas 
de controle a solicitação no comparecimento dos 
comunicantes. Entretanto, essa forma de abordagem 
pela equipe de enfermagem não se mostrou eficaz. 
A busca ativa desses contatos seria uma solução, ou 
seja, a busca de sintomáticos respiratórios que não 
buscam o serviço de saúde espontaneamente20.

Essa conduta proporciona o diagnóstico pre-
coce dos casos bacilíferos e a redução do tempo de 
transmissão. Em um estudo realizado na Índia, 70% 
dos casos com baciloscopia positiva detectados pela 
busca ativa sabiam dos seus sintomas respiratórios1.

A estratégia da busca de sintomáticos res-
piratórios ativamente está entrelaçada com o Pro-
grama Saúde da Família e Agentes Comunitários 

de Saúde3. O Ministério preconiza que as ações de 
controle da doença sejam realizadas no nível pri-
mário. Isso não ocorre na unidade de saúde estuda-
da, pois não é uma Unidade Básica de Saúde. Ela 
não apresenta condições de focalizar suas ações na 
família e orientação comunitária.

Por isso, a importância de sistematizar o Pro-
grama de Controle de Tuberculose, adaptando aos 
diferentes níveis de atenção à saúde ou centrali-
zando as ações de controle apenas nas Unidades 
Básicas de Saúde.

Além disso, o serviço não apresenta condi-
ções de definir a comunidade a que serve, dificul-
tando o conhecimento das características sociode-
mográficas e de saúde.

A complexidade desse problema ainda se de-
para com o despreparo dos profissionais que atuam 
nesse sistema. Há necessidade de desenvolver e 
implementar programas de capacitação de profis-
sionais que já estão no serviço de saúde.

A ficha de controle de comunicantes necessita 
ser revista por pessoas habilitadas. A pobreza de in-
formações que ela dispõe, dificulta a avaliação de ser-
viços de controle de comunicantes de tuberculose.

Portanto, a avaliação da unidade de saúde 
mostrou a fragilidade do Programa de Controle de 
Tuberculose em São Luís, evidenciando a neces-
sidade de padronização de condutas de controle e 
reformulação periódica das ações, que devem ser 
baseadas na vigilância epidemiológica, monitori-
zação e avaliações das ações do Programa de Con-
trole da Tuberculose.
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EFEITO DO TRATAMENTO COM NIMESULIDA SOBRE A INFLAMAÇÃO 
GRANULOMATOSA EM CAMUNDONGOS1
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Resumo: O granuloma induzido por corpo estranho é um modelo experimental de inflamação subcrônica que permite a 
avaliação do efeito de fármacos sobre o extravasamento vascular (edema) e sobre o infiltrado celular. A Nimesulida é um 
anti-inflamatório não esteroidal (AINE) que age por vários mecanismos e é largamente utilizada por sua boa tolerabilidade 
e comodidade de administração. O objetivo deste trabalho foi verificar o efeito da Nimesulida sobre o modelo de granuloma 
induzido por corpo estranho. Camundongos Swiss machos (n=6/grupo) receberam implantes subcutâneos de algodão 
previamente pesados e esterilizados. O grupo Nimesulida foi tratado com o fármaco na dose de 5mg/kg a cada 12 horas, 
por via oral, por seis dias. Os animais do grupo Controle receberam igual volume de água estéril e apirogênica por via 
oral, nos mesmos intervalos e pelo mesmo período. Um dia após o período de tratamento, os animais foram sacrificados, 
os implantes de algodão retirados e obtido o peso úmido. Os implantes foram pressionados contra lâminas, posteriormente 
coradas e utilizadas para a contagem diferencial de células. Após dessecagem por 48 horas em estufa, foi obtido o peso 
seco. Houve diminuição significativa do peso úmido do implante e significativa alteração do padrão do infiltrado celular 
do granuloma, com diminuição de neutrófilos e aumento de macrófagos nos animais tratados com Nimesulida, que 
apresentaram um padrão tissular de inflamação mais tardia se comparados aos animais do grupo Controle. Assim, o 
tratamento com Nimesulida modula a resposta inflamatória no modelo de granuloma por corpo estranho, podendo nesses 
casos ser utilizada como controle positivo.
Descritores: Inflamação; Granuloma; Nimesulida.

Abstract: Effect of treatment with Nimesulide on the granulomatous inflammation in mice. The cotton pellet granuloma 
is a subchronic inflammation experimental model that allows to assessing the effect of drugs on the vascular leakage (edema) 
and on the cell infiltrate. Nimesulide is a NSAID that acts by several mechanisms and is widely used for its good tolerability 
and convenience of administration. This experiment aim was to verify the effect of Nimesulide on cotton pellet granuloma. 
Swiss male mice separated in two groups (n=6/group) received subcutaneous implants of cotton previously weighed and 
sterilized and began orally treatment with Nimesulide 5mg/kg at interval of  12 hours for six days. Control group animals 
received an equal volume of sterile and pyrogen-free water orally at the same interval and for the same period. One day after 
the treatment, the animals were sacrificed and had the implants removed. The wet weight was obtained and the implants 
pressed against glass slides, then stained and used for differential cell count. There was a significant decrease at the wet 
weigh and a significant change in the pattern of granuloma cellular infiltrate, with replacement of neutrophils by macrophages 
in animal treated with Nimesulide. This group showed a more chronic tissue quality compared to the Control group. Then, 
treatment with Nimesulide is able to modulate the inflammation in foreign body granuloma model and can be used as positive 
control.
Descriptors: Inflammation; Granuloma; Nimesulide.
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INTRODUÇÃO

A inflamação é um processo complexo pro-
duzido por uma variedade de alterações tissulares 
diante de uma lesão, que pode ser causada por 
agentes infecciosos, substâncias químicas, calor 
ou traumatismos, por exemplo. Durante o processo 
inflamatório, os tecidos liberam uma série de subs-
tâncias que provocam repercussões secundárias, 
sendo as principais a vasodilatação, o aumento da 
permeabilidade vascular e o recrutamento, migra-
ção e ativação de leucócitos, estes últimos respon-
sáveis pela produção de citocinas, espécies reati-
vas de oxigênio (ROS) e realização de fagocitose 
no tecido. Esta resposta tem, a princípio, o objetivo 
de eliminar, neutralizar ou isolar o agente indutor 
da inflamação e promover paralelamente a isso o 
reparo dos tecidos agredidos pela lesão primordial 
e pelo próprio processo inflamatório12,18.

A inflamação granulomatosa é uma moda-
lidade especial de resposta crônica dependente de 
vários tipos celulares, citocinas, como o fator de 
necrose tumoral (TNF), interleucina-1 (IL-1), in-
dução de ciclooxigenase-2 (COX-2), entre outros 
fatores. Histologicamente, pode ser classificada em 
dois tipos: o primeiro, chamado granuloma imu-
ne, se forma em torno de agentes com capacidade 
antigênica expressiva, como micro-organismos. É 
rico em células mononucleares especializadas em 
secretar, mas com capacidade fagocítica diminuí-
da, as células epitelióides. Há também macrófagos 
fundidos, com vários núcleos periféricos, as célu-
las gigantes do granuloma imune. O segundo tipo 
é o granuloma de corpo estranho, rico, sobretudo, 
em macrófagos maduros e células gigantes com 
núcleos dispostos sem organização especial no ci-
toplasma. Os dois tipos de células gigantes com-
partilham as mesmas funções, mas são importantes 
na diferenciação, junto às células epitelióides, en-
tre as duas modalidades de granuloma12,18.

Os modelos experimentais de inflamação são 
instrumentos de desenvolvimento de novas drogas e 
de melhor compreensão dos mecanismos de fárma-
cos já existentes. O granuloma induzido pela implan-
tação de corpo estranho com duração de sete dias é 
um modelo experimental de inflamação subcrônica, 
portanto de interface entre as inflamações aguda e 

crônica. Permite a análise de fatores das várias fases 
da inflamação, desde a vasodilatação e aumento da 
permeabilidade vascular até a participação celular22.

Swingle, Shidman22 (1972) descreveram o mo-
delo como um processo marcado por uma fase inicial, 
chamada transudativa, que ocorre nas três primeiras 
horas após induzida a inflamação por implantação 
do corpo estranho. É uma fase passiva, caracterizada 
pelo extravasamento de líquido dos vasos do entorno 
do implante. A partir daí até o terceiro dia, começa a 
haver produção de exsudado inflamatório, rico em 
proteínas e poucas células, principalmente neutrófi-
los. E finalmente, do quarto ao sexto dia de inflama-
ção, o tecido granulomatoso propriamente dito rico 
em células inflamatórias se instala na superfície do 
implante. É a chamada fase proliferativa. 

As doenças inflamatórias são causadoras de 
importante repercussão negativa sobre a qualidade 
de vida dos pacientes, sobretudo por estarem intrin-
secamente ligadas à dor e à destruição tissular poten-
cialmente incapacitantes. Assim, drogas utilizadas 
no tratamento dessas doenças são largamente em-
pregadas na prática clínica. Entre elas, destacam-se 
os anti-inflamatórios não esteroidais (AINEs)9,10,17.

A Nimesulida é um anti-inflamatório não 
esteroidal (AINE), com ação preferencialmente 
sobre a ciclooxigenase-2 (COX-2), indicada para 
o tratamento de vários distúrbios inflamatórios 
de origem osteoarticular e musculoesquelética, 
e também como analgésico e antipirético, sendo 
amplamente prescrita. Além da inibição seletiva 
da COX-2, a Nimesulida neutraliza a formação de 
radicais livres de oxigênio produzidos durante o 
processo inflamatório5.

Outros efeitos atribuídos à Nimesulida são a 
capacidade de inibir a desgranulação de mastóci-
tos, a liberação de histamina e a atividade de uro-
quinases. Parece também ativar o receptor de gli-
cocorticóides, com repercussão sobre a transcrição 
de ciclooxigenase-2 e citocinas pró-inflamatórias. 
Além disso, aumenta o 3’-5’-AMP (AMPc) celular, 
o que pode estar relacionado à inibição da libera-
ção por leucócitos de enzimas degradadoras de te-
cidos, como as metaloproteinases (MPO)4,11,16.

Como outros AINEs, porém em alguns aspec-
tos com maior potência, tem efeito inibitório sobre 
neutrófilos. Age diminuindo sua quimiotaxia, a pro-
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dução de ROS, fator ativador de plaquetas (PAF), 
leucotrieno B4 (LTB4), HOCl (ácido hipocloroso), 
elastase e outros marcadores de atividade neutro-
fílica capazes de promover a destruição tissular. 
Pode inibir a aderência dos polimorfonucleares às 
células endoteliais, a exposição de L-selectina e a 
migração transendotelial dessas células8,13,15.

Segundo Rainsford16 (2006) e Sawada19 
(2000), a Nimesulida diminui a liberação de TNF 
e produção de ROS, LTB4 e PAF por macrófagos e 
parece abreviar a vida dos monócitos, sugerindo es-
tímulo a apoptose dessas células ou outra ação sobre 
seu crescimento. Sobre os eosinófilos, inibe quimio-
taxia, produção de ROS e leucotrieno C4 (LTC4).

Essa grande variedade de efeitos atribuídos 
à Nimesulida pode torná-la um fármaco de gran-
de empregabilidade em modelos experimentais de 
inflamação, como um controle positivo. Entre os 
modelos, o granuloma induzido por corpo estranho 
de algodão, dependente de múltiplos fatores, pode 
fornecer dados importantes à melhor compreensão 
dos mecanismos anti-inflamatórios da Nimesulida, 
assim como sugerir se o fármaco imprime a esse 
modelo de inflamação mudanças que possam ser 
comparadas aos efeitos de novos agentes a serem 
desenvolvidos para o tratamento da inflamação. 
Desta forma, os objetivos deste trabalho foram ana-
lisar os efeitos do tratamento com Nimesulida so-
bre a inflamação granulomatosa induzida por corpo 
estranho e testar sua aplicabilidade como possível 
controle positivo nesse modelo de inflamação. 

MATERIAL E MÉTODOS

Animais
Foram utilizados camundongos machos da 

linhagem Swiss, com 10 semanas de idade, pe-
sando em média 31 gramas, cedidos pelo Biotério 
da Universidade Federal do Maranhão, São Luís, 
MA, Brasil. Os animais foram divididos em dois 
grupos, Controle e Nimesulida, com seis animais 
cada, e mantidos à temperatura média de 26 + 2ºC 
e umidade relativa de 44-56%, sob ciclos normais 
de claro e escuro de 12 horas. Os animais tiveram 
livre acesso à ração e à água. Todos os procedi-
mentos foram avaliados e aprovados (parecer n° 
010/2007) pelo Comitê de Ética e Experimentação 
Animal da Universidade Estadual do Maranhão.

Modelo de inflamação: granuloma induzido por 
corpo estranho

O método adotado para formação de granu-
loma seguiu o descrito por Swingle, Shidman22 
(1972), com algumas modificações2, a fim de 
incluir a abordagem do tipo celular de infiltra-
do inflamatório. Os animais foram previamente 
anestesiados com solução de cloridrato de xila-
zina 2% (Rompun®, Bayer S.A, Brasil) (20 mg/
kg) e cloridrato de ketamina 5% (Vetanarcol®, 
König S.A, Argentina) (25 mg/kg), à proporção 
de 2:1 respectivamente, por via intramuscular. 
Em seguida, em condições assépticas, foi feita 
uma pequena incisão na pele da região dorsal 
inferior, e por divulsão do subcutâneo, foi cria-
do um pertuito para colocação de implante de 
algodão na região interescapular. Os implan-
tes foram previamente esterilizados e pesados 
(9,0±0,4mg). No sétimo dia após a indução da 
inflamação, os animais foram sacrificados por 
superdosagem anestésica e tiveram os implan-
tes retirados e pesados (peso úmido). Além dis-
so, outros materiais biológicos foram retirados 
para análise posterior.

Após a obtenção do peso úmido, os implan-
tes foram pressionados contra lâminas de vidro, 
técnica conhecida como “inprint”. As lâminas fo-
ram secas à temperatura ambiente por 1 hora e 
coradas em seguida por panótipo rápido, utilizan-
do-se o conjunto Instant–Prov (NewProv®). Após 
24 horas, foi realizada a contagem diferencial de 
células. Em seguida, os implantes de algodão fo-
ram dessecados em estufa a 37ºC durante 48 ho-
ras e pesados novamente para avaliar o peso seco 
(relativo ao infiltrado inflamatório).

Para cálculo do edema, subtraiu-se o peso 
seco do peso úmido do implante. Essa diferen-
ça foi considerada como a porção líquida ex-
travasada durante o processo inflamatório, ou 
seja, o edema22.

Como descrito por Karthikeyan10 (2011), o 
efeito do fármaco sobre o desenvolvimento do gra-
nuloma foi calculado usando-se a fórmula:

[(Pc – Pt) / Pc] x 100
Em que Pc é o peso do granuloma dos ani-

mais controle e Pt dos animais tratados.

BATISTA, VA; COSTA, GC; ASSUNÇÃO, AKM;  SILVA, MCP; ARAUJO, MAR; SILVA, LA; GUERRA, RNM; NASCIMENTO, FRF. Efeito do 
tratamento com nimesulida sobre a inflamação granulomatosa em camundongos. Rev. Ciênc. Saúde, São Luís, v.14, n.1, p. 21-29, jan-jun, 2012.



24

Tratamento 
O fármaco utilizado foi a Nimesulida (Nisulid®, 

Aché S.A, Brasil) diluída em água de injeção (es-
téril e apirogênica) e administrada por gavagem 
na dose de 5mg/kg a cada 12 horas, durante seis 
dias consecutivos. O tratamento foi iniciado 1 hora 
após o implante do algodão e os animais do grupo 
Controle receberam igual volume de água de inje-
ção, também por gavagem e em duas aplicações 
diárias, pelo mesmo tempo do tratamento. 

Avaliação dos efeitos sistêmicos do tratamento 
com Nimesulida

Para avaliar o efeito sistêmico do tratamento 
com Nimesulida sobre as células do sistema imu-
ne, foram colhidos o sangue, o lavado peritoneal, 
o baço, os linfonodos mesentéricos e a medula ós-
sea. As células foram então processadas e contadas 
conforme descrito a seguir.

Análises hematológicas
Para as análises hematológicas, o sangue foi 

coletado por punção retro-orbital e transferido para 
tubos cônicos de poliproplileno com capacidade de 
1,5 mL, contendo EDTA. Foi obtida a contagem 
total de leucócitos em analisador hematológico au-
tomático veterinário (PocH-100iVDiff, Sysmex, 
Brasil). Para a contagem diferencial das células 
sanguíneas, foram coletadas duas gotas de sangue 
para a preparação do esfregaço sangüíneo corado 
por panótipo rápido, utilizando-se o conjunto Ins-
tant–Prov (NewProv®). As células foram quantifi-
cadas em microscópio óptico de luz comum. 

Quantificação total e diferencial das células ob-
tidas da cavidade peritoneal

Para a quantificação das células peritone-
ais, foi feita lavagem da cavidade peritoneal com 
injeção de 5mL de solução tamponada de fosfa-
to (PBS) estéril, colhida com auxílio de seringa 
de 5mL, mantida em tubos de polipropileno com 
fundo cônico e deixada em banho de gelo (+ 4ºC). 
Para determinação da celularidade total, 90µL da 
suspensão de células foram adicionadas a 10µL de 
cristal violeta a 0,05%, dissolvido em ácido acético 
a 30%, e contadas em câmara de Neaubauer com 
auxílio de microscópio óptico de luz comum.

A suspensão de células peritoneais teve sua 
concentração ajustada para 1x106 células/mL e 
200µL desta suspensão foram centrifugados em ci-
tocentrífuga (CT-12, Presvac, Brasil) e corados por 
panótipo rápido, utilizando-se o conjunto Instant–
Prov (NewProv®). A contagem diferencial foi feita 
em microscópio óptico de luz comum.

Quantificação das células obtidas do baço, lin-
fonodo mesentérico e medula óssea

Baço, linfonodo mesentérico e medula óssea 
foram coletados logo após a lavagem da cavidade 
peritoneal. Linfonodo e baço foram processados 
em 1 e 5mL de PBS, respectivamente. O fêmur teve 
o canal medular instilado com 1mL de PBS. Para 
determinação da celularidade, 90µL da suspensão 
de células foram adicionados a 10µL de cristal vio-
leta a 0,05% dissolvido em ácido acético a 30%, e 
contadas em câmara de Neaubauer com auxílio de 
microscópio óptico de luz comum.

Análise Estatística
Os dados estão expressos como média ou 

média + desvio padrão. A análise estatística foi fei-
ta por teste t de Student, sendo o nível de signifi-
cância de 5% (p≤ 0,05).

RESULTADOS

Efeito do tratamento com Nimesulida sobre a 
formação do granuloma

O tratamento com Nimesulida por seis 
dias diminuiu os pesos úmido e seco, entretanto 
a diminuição foi significativa apenas em rela-
ção ao peso úmido. O peso do edema formado 
também foi significativamente reduzido após o 
tratamento (Tabela 1). 

Tabela 1 - Efeito do tratamento com Nimesulida sobre os 
pesos úmido, seco e do edema.

Grupos Efeito do
Tratamento com 
Nimesulida (%)Controle Nimesulida

Peso Úmido 151,0±19,5a 115,0±11,2* ↓23,8%
Peso Seco 26,8±4,1 23,6±3,2 ↓12,0%
Peso do Edema 115,0±12,1 91,4±8,5* ↓20,52%
 a Os dados representam a média em mg ± desvio padrão. 
*p˂ 0,05 em relação ao grupo Controle
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Contagem diferencial das células do granuloma 
O tratamento com Nimesulida induziu sig-

nificativa diminuição do percentual de neutrófilos 
e aumento dos macrófagos no granuloma, quando 
comparado ao grupo Controle (Figura 1).
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Figura 1 - Efeito do tratamento com Nimesulida sobre a con-
tagem diferencial de células do granuloma induzido 
por corpo estranho. Camundongos Swiss tratados por 
via oral durante 6 dias a cada 12 horas com doses de 
5mg/kg de Nimesulida (Nimesulida) ou água apirogê-
nica (Controle) tiveram comparadas as contagens dife-
renciais de células de seus tecidos de granuloma. Os da-
dos representam a média de seis animais por grupo em 
percentagem. *p˂0,05 em relação ao grupo Controle.
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Figura 2 - Efeito do tratamento com Nimesulida sobre 
a contagem sanguínea de leucócitos. Camundon-
gos Swiss tratados por via oral durante 6 dias a cada 
12 horas com doses de 5mg/kg de Nimesulida (Ni-
mesulida) ou água apirogênica (Controle) tiveram 
colhidas amostras de sangue em tubos com EDTA, 
submetidas a processamento automatizado para con-
tagem de leucócitos totais (A) e duas gotas de san-
gue para produção de esfregaços, cujas contagens 
diferenciais em microscópio mostraram linfócitos 
(B), monócitos (C) e neutrófilos (D). Os dados re-
presentam a média de seis animais por grupo ± des-
vio padrão. *p˂0,05 em relação ao grupo Controle.

Parâmetros hematológicos: contagens total e di-
ferencial dos leucócitos

A contagem sanguínea evidenciou aumen-
to estatisticamente significativo de leucócitos to-
tais (Figura 2A) e linfócitos (Figura 2B) nos ani-
mais tratados com Nimesulida. Por outro lado, o 
percentual de monócitos foi significativamente 
menor quando comparado ao grupo Controle 
(Figura 2C). Não houve alteração no percentual 
de neutrófilos (Figura 2D).
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Figura 3 - Efeito do tratamento com Nimesulida sobre 
a contagem de células peritoneais. Camundongos 
Swiss tratados por via oral durante 6 dias a cada 12 
horas com doses de 5mg/kg de Nimesulida (Nime-
sulida) ou água apirogênica (Controle) tiveram com-
parados os números total e diferencial de células 
peritoneais (A) e a proporção entre as populações 
celulares (B). Os dados representam a média de seis 
animais por grupo ± desvio padrão em números ab-
solutos (A) ou média em percentagem (B). *p˂0,05 
em relação ao grupo Controle.
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Contagens total e diferencial das células peritoneais
Nos animais tratados com Nimesulida, ob-

servou-se diminuição significativa da contagem 
total de células peritoneais em relação ao grupo 
Controle, mas não houve diferença significativa na 
contagem de macrófagos, mastócitos, linfócitos e 
neutrófilos peritoneais entre os dois grupos (Figura 
3A). Não houve diferença também de proporção 
entre as populações celulares (Figura 3B).

Celularidade dos órgãos linfóides
Nos animais que receberam Nimesulida por 

seis dias, houve diminuição estatisticamente signi-
ficativa das celularidades do baço e do linfonodo 
mesentérico quando comparados ao grupo Contro-
le. Na medula óssea, houve aumento significativo 
da contagem de células em relação ao grupo Con-
trole (Figura 4).
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Figura 4 - Efeito do tratamento com Nimesulida so-
bre a contagem de células de órgãos linfóides. 
Camundongos Swiss tratados por via oral duran-
te 6 dias a cada 12 horas com doses de 5mg/kg 
de Nimesulida (Nimesulida) ou água apirogênica 
(Controle) tiveram contadas as células totais do 
baço, linfonodo mesentérico e medula óssea. Os 
dados representam a porcentagem de células do 
grupo Nimesulida em relação ao grupo Controle, 
representado pela linha tracejada (atribuído valor 
de 100% à contagem do grupo Controle). *p˂0,05 
em relação ao grupo Controle.

DISCUSSÃO
No granuloma por corpo estranho, o efeito 

anti-inflamatório do fármaco pode ser avaliado 
considerando-se diversas variáveis, entre elas os 
pesos úmido, seco e do edema do implante após o 
sacrifício dos animais10,22.

Como descrito por Swingle, Shidman22 
(1972), enquanto o peso úmido dos implantes 
traduz a quantidade de fluidos e infiltrado celular 
transferidos ao algodão durante o processo inflama-
tório, o peso seco mensura, sobretudo, a quantidade 
de células que migrou para o foco da inflamação, 
afinal a porção líquida do exsudado é perdida quan-
do da dessecagem. O delta entre o peso úmido e o 
peso seco é, portanto, uma medida importante de 
avaliação da permeabilidade vascular e do edema.

Neste trabalho, foi demonstrado que a admi-
nistração de Nimesulida induziu diminuição signi-
ficativa do peso úmido e do edema dos implantes, 
mas não teve efeito significativo sobre o peso seco. 
Estes dados corroboram resultados anteriores que 
mostram que os AINEs apresentam efeito mais 
pronunciado sobre o peso úmido do granuloma e 
mais brando sobre o peso seco3,22. 

Por outro lado, Süleyman21 et al. (2004) ob-
servaram, com o mesmo modelo de inflamação, 
diminuição significativa do peso seco em ratos 
que receberam Nimesulida em dose única diária de 
10mg/kg por via oral.   A diferença de efeito no tra-
tamento com Nimesulida sobre o peso seco entre 
os estudos pode dever-se ao fato de Süleyman21 et 
al. (2004) terem administrado o fármaco em dose 
única a cada dia de tratamento, enquanto nossos 
animais tiveram a mesma dose diária dividida em 
duas administrações, com intervalos de 12 horas.  

A diminuição no peso úmido verificada du-
rante o tratamento de seis dias com Nimesulida 
sugere haver importante ação do fármaco de for-
ma inibidora no aumento da permeabilidade dos 
vasos do entorno do implante. Em relação ao peso 
seco, contrapondo-se à sua diminuição discreta, 
houve significativa alteração do perfil do infiltra-
do inflamatório dos animais tratados com Nime-
sulida, caracterizado por significativo aumento da 
contagem proporcional de macrófagos e diminui-
ção da porcentagem de neutrófilos. Esse mesmo 
perfil de alteração do tecido granulomatoso em 
animais, porém tratados com diclofenaco, foi des-
crito por Ashok3 et al. (2010). 

Esses resultados vão ao encontro dos traba-
lhos que mostram que a Nimesulida parece inibir 
a adesão dos polimorfonucleares às células endo-
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teliais, a exposição de L-selectina e a migração 
transendotelial dessas células. Além disso, inibe 
quimiotaxia, produção de superóxido, PAF, LTB4, 
HOCl, elastase e outros marcadores de atividade 
neutrofílica causadores de lesão tecidual8,13,15.

 No presente trabalho, a queda do peso seco 
pode não ter sido significativa devido ao aumento 
proporcional de macrófagos no infiltrado. Essas cé-
lulas são maiores que os neutrófilos e podem inclu-
sive fundir-se em células gigantes1, o que pode ter 
compensado a diminuição do número de neutrófilos 
no granuloma a ponto de não permitir queda impor-
tante do peso seco. O granuloma pode, portanto, ter 
menos células, mas estas serem de maior massa.

Os macrófagos são células que desempenham 
importante função na inflamação crônica, podendo 
tanto perpetuar a lesão tecidual ao liberar produtos 
degradadores de tecidos e atrair neutrófilos, como 
promover o reparo tecidual, modulando a respos-
ta inflamatória ao atrair linfócitos, fibroblastos e 
organizando o granuloma, o que provavelmente 
ocorreu neste trabalho, à medida que a Nimesulida 
modula a função deletéria dessas células ao dimi-
nuir a produção de ROS, LTB4 e PAF12,16,18.

Araujo2 (2011) mostrou, inclusive, que al-
guns produtos anti-inflamatórios são capazes de 
converter o granuloma de corpo estranho típico 
em granuloma imune. A análise histológica do 
granuloma poderá esclarecer, em estudos futu-
ros, se a Nimesulida pode modular a inflamação 
granulomatosa nesse sentido.  

Esses resultados sugerem, como propuseram 
Rainsford16 (2006) e Süleyman20 et al (2008), ser a 
Nimesulida um AINE atípico, por apresentar me-
canismos de ação diferenciados dos já largamente 
conhecidos para essa classe de drogas e que po-
dem interferir na quimiotaxia, ativação e prolifera-
ção celulares, e na não permissividade seletiva do 
endotélio vascular à migração transendotelial de 
tipos celulares específicos, como os neutrófilos.

Para análise do efeito sistêmico da Nime-
sulida sobre as células do sistema imune, verifi-
cou-se a dinâmica celular na cavidade peritoneal, 
em órgãos linfóides e no sangue. Nos animais do 
presente estudo, não havia estímulo inflamatório 
na cavidade peritoneal e se observou diminuição 

significativa da celularidade da cavidade nos ani-
mais tratados com Nimesulida, mantendo-se o 
padrão de proporcionalidade dos tipos celulares 
em relação ao grupo Controle. Isso sugere que 
os leucócitos sanguíneos migraram preferencial-
mente para o granuloma e não para a cavidade 
peritoneal, um espaço sensível à dinâmica celular 
sanguínea, com uma população celular constituída 
predominantemente por macrófagos e que quando 
de processos inflamatórios locais recebe um infil-
trado rico em neutrófilos, marcando o processo 
conhecido como peritonite. Quando da ausência 
de estímulo na cavidade, o organismo ocupa-se 
basicamente da manutenção da renovação de seus 
fagócitos mononucleares residentes6,7,14. 

O tratamento com Nimesulida causou dimi-
nuição do número de células no baço e linfonodo 
mesentérico, um marcador de efetividade anti infla-
matória inibidora de proliferação/recrutamento ce-
lular em órgãos linfóides secundários6,7,13, enquan-
to no sangue e medula óssea verificou-se aumento 
na contagem de células. Na contagem diferencial 
de leucócitos no sangue, houve aumento significa-
tivo de linfócitos, diminuição de monócitos e não 
se verificou diferença na contagem de neutrófilos 
em relação ao grupo Controle.

A redução na contagem de células no baço 
e linfonodo mesentérico nos animais tratados com 
Nimesulida provavelmente se deu pela diminuição 
dos linfócitos nesses órgãos. E isso pode ter sido 
produzido por sua migração para o foco inflamató-
rio, recrutados pelos macrófagos presentes no gra-
nuloma. Assim, na tentativa de repor a população 
celular nos órgãos linfóides secundários, o aumen-
to de células verificado na medula pode estar as-
sociado aos linfócitos, que liberados, produziram 
o aumento significativo na contagem de linfócitos 
sanguíneos nos animais tratados com Nimesulida.

O tratamento com Nimesulida converteu 
uma inflamação marcadamente aguda, rica em 
neutrófilos no grupo Controle, a um tecido ten-
dendo à organização, envolvendo o corpo estranho 
em macrófagos. Logo, fica claro o efeito da Ni-
mesulida sobre a fase proliferativa da inflamação 
quando se observa essa marcante ação da droga na 
modulação dos tipos celulares presentes no tecido 
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granulomatoso, acelerando o processo de “cronifi-
cação” do processo ao antecipar a organização do 
granuloma em torno do corpo estranho.

Entretanto, a atividade das células presentes 
no granuloma é questionável, bem como o meca-
nismo produtor da antecipação do amadurecimento 
do tecido. Afinal, funções propostas para explicar a 
atividade anti inflamatória da Nimesulida são a pro-
funda interferência sobre a síntese e liberação de 
produtos inflamatórios de neutrófilos e macrófagos 
e a abreviação da vida de monócitos8,13,15,19. Tam-
bém se deve conhecer o padrão de citocinas produ-
zidas nos animais tratadas com Nimesulida, já que 
esses mediadores estão intimamente relacionados 
às fases mais tardias da inflamação crônica7. 

É imprescindível também a análise histoló-
gica dos granulomas, o que traria com maior cla-
reza a qualidade do infiltrado e o tipo de granulo-
ma, dada a possibilidade de conversão entre suas 
modalidades induzida por tratamento com agentes 
anti-inflamatórios em estudo2. E ainda utilizar um 
modelo de granuloma de maior duração e avaliar 
um tratamento mais longo com o fármaco.

A Nimesulida modula de forma global o 
granuloma induzido por corpo estranho, agindo 
desde a fase exsudativa até a proliferativa. As-
sim, conclui-se que pode ser utilizada em expe-
rimentos que utilizem o modelo no desenvolvi-
mento de novos agentes anti-inflamatórios, como 
um adequado controle positivo.
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Resumo: Leishmanioses são doenças infecciosas, zoonóticas, causadas por protozoários do gênero Leishmania que, ainda 
hoje, se constituem em importantes problemas de saúde pública mundial. Caracterizam-se como um complexo de doenças 
com importante espectro clínico e diversidade epidemiológica e de acordo com a espécie de Leishmania inoculada pelo vetor, 
o indivíduo infectado apresentará quadros diferentes, variando desde o aparecimento de lesões cutâneas, até a visceralização 
da infecção. A resposta imune nos seres humanos, devido a sua complexidade, ainda não está tão bem caracterizada como em 
camundongos. Essa resposta envolve citocinas, moléculas coestimulatórias e ativação de linfócitos T auxiliares. De maneira 
geral, é aceito que a diferença entre resistência e susceptibilidade à infecção está relacionada à expansão de células T auxi-
liares (Th) dos tipos 1 e 2 (Th1 e Th2). Pacientes com a forma cutânea localizada desenvolvem ativação de linfócitos Th1, 
na região da lesão, enquanto, aqueles com a forma cutâneo-mucosa apresentam ativação mista de linfócitos Th1 e Th2. Já os 
pacientes com a forma cutâneo-difusa exibem quase exclusivamente a ativação de linfócitos Th2. O estudo da interação entre 
parasitas e hospedeiros, mediante a avaliação da biologia parasitária, a saliva do inseto- vetor, e mecanismos imunológicos 
da resposta do hospedeiro vertebrado têm dado uma nova luz ao entendimento dos mecanimos que regem essa relação. Re-
visamos aqui alguns desses aspectos.
Descritores: Leishmaniose Tegumentar Americana; Clínica; Epidemiologia; Imunologia.

Abstract: Immunological and clinical aspects of american cutaneous leishmaniasis: a review. Leishmaniasis are zoonot-
ic infectious disease caused by protozoa of the genus Leishmania that still today constitute important public health problems 
worldwide. Characterized as a complex spectrum of diseases with significant clinical and epidemiological and diversity ac-
cording to the species of Leishmania inoculated by the vector and infected individuals will present different conditions, rang-
ing from the development of cutaneous lesions to visceral infection. The immune response in humans, due to its complexity, 
is still not as well characterized as in mice. This response involves cytokines, co-stimulatory molecules and activation of 
helper T lymphocytes. In general, it is assumed that the difference between resistance and susceptibility to infection is related 
to the expansion of T helper cells (Th) type 1 and type 2 (Th2 and Th1). Patients diagnosed with localized skin develop activa-
tion of Th1 lymphocytes in the region of the lesion, while those with the present form mucocutaneous activation mixed Th1 
and Th2 lymphocytes. Patients with diffuse cutaneous-form exhibit almost exclusively the activation of Th2 lymphocytes.
The study of the interaction between parasites and hosts, through the assessment, parasite biology, insect saliva-vector and 
vertebrate host response has given birth to a new understanding of the engine that governs this relationship. We review here 
some of these aspects.
Descriptors: American Tegumentar Leishmaniasis; Clinics; Epidemiology; Immunology.
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INTRODUÇÃO
 

As leishmanioses são doenças infecciosas 
zoonóticas causadas por protozoários do gênero 
Leishmania e transmitidas por dípteros da família 
Psychodidae, que ainda hoje, se constituem em im-
portantes problemas de saúde pública mundial, de 
tal maneira que estão incluídas entre as doenças do 
Program of Tropical Diseases Research, e classifi-
cadas como uma das seis doenças endêmicas mais 
importantes no mundo23. 

Consistem em um complexo de doenças com 
importante espectro clínico e diversidade epide-
miológica, as quais, de acordo com a espécie de 
Leishmania inoculada pelo vetor, ocasionarão no 
indivíduo infectado, quadros diferentes que vão 
desde o aparecimento de lesões cutâneas, no local 
da picada, até a visceralização da infecção9,10.

A leishmaniose tegumentar americana (LTA) 
parece ser uma doença antiga, que afligia humanos 
em áreas tropicais e subtropicais do Novo Mundo, 
como sugerido em antigas peças de cerâmica
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originárias do Peru e Equador (huacos) que, em ge-
ral, retratavam rostos humanos com deformações 
graves bastante similares às causadas pela leish-
maniose mucocutânea26. 

Na leishmaniose, a resposta imune dos seres 
humanos envolve citocinas, moléculas co-estimu-
latórias e ativação de linfócitos T auxiliares, sendo 
aceito que a diferença entre resistência e suscepti-
bilidade à infecção está relacionada à expansão de 
células T auxiliares, Th1 e Th2

42.
A relevância do estudo reside na ampla dis-

tribuição e incidência da doença, bem como, da 
necessidade de constantes discussões sobre seus 
aspectos clínicos e imunológicos.

MÉTODOS
 

Foram utilizados os bancos de dados da Bi-
blioteca Virtual de Saúde (BVS), Biblioteca Di-
gital de Teses e Dissertações da USP, PUBMED, 
LILACS- BIREME (Base de dados da literatura 
Latino Americana, em Ciência da Saúde) e ME-
DLINE (Base de dados Comprehensive Medline), 
nos quais foram selecionados artigos que abordam 
os principais aspectos imunológicos e clínicos da 
leishmaniose tegumentar americana. A pesquisa 
abrangeu artigos originais, artigos de revisão, além 
de livros, anais de congressos e manuais do Minis-
tério da Saúde, sendo utilizados 61 referenciais, do 
período de 1976 a 2011. 

Foram utilizados como termos de pesquisas: 
leishmaniose tegumentar americana, Leishmania 
(Viannia) braziliense, Leishmania (Leishmania) 
amazonensis, sistema imune, manifestações clíni-
cas, patogenia, epidemiologia.

PARASITOS, VETORES E HOSPEDEIROS

O gênero Leishmania inclui protozoários 
da família Trypanosomatidae, pertencentes à or-
dem Kinetoplastida, caracterizada por apresen-
tar uma única mitocôndria, o cinetoplasto, rica 
em DNA, o kDNA56,43. 

Esses parasitos compreendem espécies de 
grande complexidade, nas suas características bio-
lógicas, o que gera diferentes graus de especifici-
dade e interação com seus hospedeiros. 

Existem cerca de trinta espécies conhecidas 
de Leishmania, das quais dez estão presentes na 
Europa, Ásia e África e as outras vinte no continen-
te americano. A maioria delas é capaz de infectar 
diferentes tipos de hospedeiros vertebrados, como 
roedores, marsupiais, edentados, felinos, canídeos 
e humanos5,17,22,41,49. Dentre todas estas espécies, 
especula-se que aproximadamente vinte e uma in-
fectam o homem podendo ocasionar doenças48. 

O gênero Leishmania pode também infec-
tar hospedeiros invertebrados, sendo transmitidos 
pela picada de dípteros fêmeas da família Psycho-
didae, dos gêneros Lutzomyia, nas Américas e 
Phlebotomus, na Europa, Ásia e África. Esses 
vetores são conhecidos no Brasil, popularmente, 
como mosquito palha, arrepiado, furrupa, dentre 
outros8,32,49. Embora os flebotomíneos sejam clas-
sicamente aceitos como vetores de Leishmania, 
modos secundários de transmissão através de ou-
tros artrópodes, como a participação de pulgas e 
carrapatos, têm sido amplamente discutidos e es-têm sido amplamente discutidos e es-
peculados nos últimos anos15,16. 

Apresentam duas formas evolutivas: pro-
mastigota, extracelular flagelada, encontrada no 
hospedeiro invertebrado e amastigota, intracelular 
obrigatória de hospedeiros vertebrados, de aspecto 
arredondado, que apresenta um flagelo restrito a 
uma bolsa flagelar (Figura 1A). As formas amas-
tigotas têm como habitat as células do sistema 
mononuclear fagocitário sendo o macrófago a sua 
principal célula hospedeira (Figura 1B)2,58. 
 B A 

Figura 1 - Formas evolutivas de Leishmania. (A) forma pro-
mastigota: (B) formas amastigotas no interior de ma-
crófago.  (Disponível: http://www.ufrgs.br/parasite/
siteantigo/imagensatlas/protozoa/leishmania.htm)

Devido à grande diversidade de gêneros do 
protozoário, foi proposta uma classificação por 
Laison; Shaw25 (1987) que divide os subgêneros 
em grandes “complexos”. São de interesse para-
sitológico, os complexos: mexicana (subgênero 
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Leishmania) e braziliensis (subgênero Viannia), 
causadores das formas de manifestação tegumentares 
e o complexo donovani (subgênero Leishmania) que 
engloba as causadoras das manifestações viscerais. 

Os vetores infectam-se ao realizarem o hema-
tofagismo em mamíferos silvestres ou domésticos 
infectados, através da ingestão das formas amastigo-
tas que, no intestino do inseto, sofrem diferenciação 
em formas promastigotas procíclicas, que aderidas 
à parede do intestino do inseto, estão sob constante 
divisão binária, evitando assim, sua expulsão32,36.

Essas formas se diferenciam, posteriormen-
te, em forma infectante promastigota metacíclica, 
através de um processo denominado metaciclogê-
nese, por adquirirem características que vão auxi-
liá-las na evasão da complexa barreira imune do 
hospedeiro vertebrado36.

As promastigotas metacíclicas devido à sua 
incapacidade de se ligar a parede do intestino e à 
alta capacidade de locomoção, migram para a região 
anterior do aparelho digestório do inseto (esôfago, 
faringe e probóscida) e, em um novo repasto san-
guíneo, serão introduzidas no hospedeiro vertebra-
do, juntamente com a saliva do vetor, que tem papel 
importante na resposta do tipo Th1 ou Th212,42. 

As moléculas mais estudadas da saliva do 
vetor são: maxadilan, peptídeo vasodilatador e 
imunomodulador, presente nas glândulas salivares 
de Lutzomyia longipalpis, que inibe as funções das 
células T e dos macrófagos em relação à produção 
de óxido nítrico, peróxido de hidrogênio e à secre-
ção de TNF-α e aumenta a secreção de prostaglan-
dina E2 e a molécula apyrase, presente na saliva de 
Phebotomus papatasi19,12.

A infecção em hospedeiros vertebrados é ini-
ciada através da picada das fêmeas de flebotomíne-
os infectadas com as formas promastigotas58.  

ASPECTOS IMUNOLóGICOS NA LEISH-
MANIOSE TEGUMENTAR

Em humanos, a resposta imune à infecção 
por Leishmania, devido sua complexidade, ainda 
não está tão bem caracterizada como em camun-
dongos. A resposta envolve citocinas, moléculas 
co-estimulatórias e ativação de linfócitos T auxi-

liares. De maneira geral, é aceito que a diferença 
entre resistência e susceptibilidade à infecção está 
relacionada à expansão de células T auxiliares (Th) 
dos tipos 1 e 2 (Th1 e Th2)

42. 
Pacientes com a forma cutânea localizada 

desenvolvem ativação de linfócitos Th1, na região 
da lesão, enquanto, aqueles com a forma cutâneo-
mucosa apresentam ativação mista de linfócitos 
Th1 e Th2. Já os pacientes com a forma cutâneo-
difusa exibem quase exclusivamente a ativação 
de linfócitos Th2

42. 
Participam ainda da resposta inflamatória 

local, o sistema complemento e mediadores pró-
inflamatórios, assim como os neutrófilos e células 
apresentadoras de antígenos. Decorrido o encontro 
destes componentes com os parasitas, ocorrerá a 
produção de uma resposta específica com partici-
pação de linfócitos e geração de resistência ou sus-
ceptibilidade à infecção.

Inicialmente, a presença de formas pro-
mastigotas desencadeia, no local da inoculação, 
uma resposta inflamatória aguda inespecífica da 
qual participam células e fatores séricos – célu-
las natural killer (NK), polimorfonucleares (neu-
trófilos, macrófagos e eosinófilos) e sistema com-
plemento. Assim, a maioria de formas promastigo-
tas inoculadas, que ainda estão no ambiente extra-
celular, são rapidamente destruídas. A importância 
das células NK no controle da infecção deve-se 
tanto à sua ação citotóxica quanto ao fato de ser 
fonte primaria de interferon-gama (IFN-γ), o que 
determina um potencial para desenvolver resposta 
imune celular adequada, induzindo a resistência já 
na primeira semana de infecção59.

No hospedeiro vertebrado, após a introdu-
ção das formas promastigotas pelo vetor, ocorre a 
ativação do sistema complemento, através da via 
clássica, da via alternativa ou das lectinas20,34,37. 

Esta ativação pode induzir a morte de pa-
rasitos, sobretudo das espécies cutâneas, que são 
mais sensíveis à lise pelos componentes do siste-
ma complemento em comparação com as espécies 
parasitárias que causam a forma visceral. Parasitos 
não infectantes são altamente sensíveis à ação do 
complemento em relação a parasitos infectantes, 
pois estes sofreram uma série de modificações 
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morfofisiológicas que, em conjunto, aumentam a 
sua virulência, cujo processo é conhecido como 
metaciclogênese61. Durante esse fenômeno, ocorre 
o espessamento do glicocálice, na membrana das 
formas promastigotas, que basicamente é com-
posto por lipofosfoglicano (LPG), como também, 
aumenta a concentração de metaloproteinase de 
63kDa (gp63), produzindo parasitos mais resisten-
tes a ação do complemento56.

A resistência ao complemento resulta da ina-
tivação do fragmento C3b ocasionada pela ação da 
gp63, que leva ao aumento do componente inativo 
do complemento (C3bi). Este é capaz de se ligar à 
superfície das formas promastigotas, facilitando a 
opsonização, pois o C3bi se liga em receptores CR1 
e/ou CR3, presentes em macrófagos e neutrófilos56.

A inativação do sistema complemento pode 
ser usada como mecanismo de escape do parasito, 
pois possibilita sua entrada em células hospedei-
ras sem causar ativação46. Assim, o sistema com-
plemento tanto pode favorecer ao parasito como 
pode participar da sua eliminação, como mos-
traram Laurenti28 et al (2004) em camundongos 
Balb/c depletados de complemento. Na fase ini-
cial de infecção por L. (L.) amazonensis, os ani-
mais apresentaram menor resposta inflamatória e 
elevado parasitismo, confirmando seu papel prote-
tor e lítico para as formas promastigotas.

Os neutrófilos também podem desempenhar 
papéis opostos na infecção causada por Leishmania. 
Fisiologicamente, possuem um tempo de vida 
curto, cerca de 6h, mas quando atingem o sítio de 
infecção na derme, podem fagocitar as promasti-
gotas. Quando isto ocorre os parasitos conseguem 
inibir a apoptose espontânea, aumentando assim 
o tempo de vida destas células57. Decorridas 16 a 
18h, os neutrófilos infectados iniciam o processo 
de apoptose tardia, e, neste mesmo período, os ma-
crófagos chegam ao sítio da infecção e fagocitam 
os neutrófilos apoptóticos através do reconheci-
mento de fosfatidil serina em sua superfície. Este 
tipo de fagocitose não induz explosão respiratória, 
facilitando desta forma a entrada silenciosa dos pa-
rasitos nos macrófagos1. 

Afonso1 et al. (2008) demonstraram que a 
fagocitose de neutrófilos apoptóticos por macrófa-

gos infectados, in vitro, com L.amazonensis gerou 
resposta anti-inflamatória, devido ao aumento do 
fator de transformação do crescimento β (TGF-β) 
e prostaglandina E2, favorecendo a exacerbação da 
infecção. Isso demonstra que a permanência dos 
parasitos nas células hospedeiras também pode ser 
facilitada. Por outro lado, a interação dos macró-
fagos humanos infectados com neutrófilos necró-
ticos levou a uma resposta pró-inflamatória, com 
aumento da produção do fator de necrose tumoral 
(TNF- α) e de superóxido. 

A despeito dos mecanismos antimicrobianos 
clássicos dos neutrófilos, atualmente se reconhece 
o importante papel desempenhado pelas armadi-
lhas extracelulares neutrofílicas (“neutrophil ex-
tracellular traps – NET”), que podem ser definidas 
como uma rede composta, basicamente, por croma-
tina e proteínas granulares, formadas com a função 
de capturar e imobilizar microrganismos no local 
da infecção11,18,40. As “NET´s” são liberadas pelos 
neutrófilos após morte, em processo conhecido 
como netose. As “NET´s” liberadas por neutrófilos 
humanos foram capazes de eliminar formas pro-
mastigotas de L. amazonensis e também há evidên-
cias experimentais de que a presença das “NET´s”, 
em cultura de macrófagos infectados, aumente a 
produção de TNF-α, ativação macrofágica e con-
sequente eliminação de parasitos21.

Os mecanismos genéticos que determinam 
a susceptibilidade e/ou resistência à infecção por-
Leishmania são dependentes, de, no mínimo, dois 
componentes: um associado à capacidade dos ma-
crófagos em inibir ou não a multiplicação do parasi-
ta e o outro, em controlar a magnitude, qualidade e 
o tipo de ativação imunológica24.

A maior parte dos estudos sobre imunidade 
na leishmaniose cutânea foi realizada utilizando o 
modelo experimental de infecção com Leishmania 
major, onde é classicamente reconhecido que ca-
mundongos Balb/c são susceptíveis à infecção, por 
não controlar a multiplicação parasitária, devido a 
ativação de linfócitos T auxiliares, predominante-
mente, do tipo Th2 com aumento da produção de 
IL-4. Já os camundongos C57Bl/6 são resistentes 
à infecção, por apresentarem perfil predominante-
mente Th1, com aumento de produção de IFN-γ, 
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induzindo a ativação macrófagos, a produção de 
compostos antimicrobianos, como o óxido nítrico, 
e o aumento da expressão de moléculas de MHC, o 
que facilitará, em conjunto, a eliminação do agente 
parasitário e maior ativação de linfócitos T devido 
a apresentação de antígenos aos linfócitos55.

Uma das principais citocinas indutoras da 
resposta Th1 é a IL-12, que é produzida principal-
mente por macrófagos81. Primariamente, suas fun-
ções se correlacionam com o aumento da produção 
de IFN-γ à proliferação e atividade citolítica de lin-
fócitos T auxiliares e de células NK24,46,60. 

O IFN-γ favorece a diferenciação e proli-
feração dos linfócitos T auxiliares e citocinas59, 
auxiliando a amplificação da resposta imune e eli-
minação de patógenos intracelulares, como vírus, 
bactérias e protozoários intracelulares. Por outro 
lado, a IL-4 é considerada citocina supressora de 
linfócitos Th1, produtores de IFN-γ e mediadora 
da diferenciação de linfócitos Th2, além de ter 
ação sobre a diferenciação e geração de linfócitos 
B e na sobrevivência de linfócitos T e B38,39. 

Estudos, in vitro e in vivo, mostraram que a 
ação do IFN-γ na ativação macrofágica e leishma-
nicida é amplificada na presença do TNF-α, indi-
cando que as duas citocinas desempenham funções 
complementares na eliminação de parasitos intra-
celulares na leishmaniose7,30,52.

A presença de parasitos residuais, no sítio da 
infecção, pode ser decorrente do efeito direto de suas 
propriedades anti-inflamatórias, pois a IL-10 inibe a 
ativação de células dendríticas e reduz a capacidade 
responsiva de macrófagos aos sinais de ativação6,33,. 
Assim, a persistência de parasitos é reflexo da acu-
mulação de linfócitos regulatórios, células produto-
ras de IL-10 e capazes de inibir a atividade leishma-
nicida de linfócitos T auxiliares efetores. 

Aparentemente, esta interação entre poucas 
células infectadas, linfócitos efetores e células re-
gulatórias permite a geração de uma imunidade du-
radoura e resistente, impedindo re-infecções, pois 
a constante imunoestimulação gerada por antíge-
nos parasitários pode levar a geração de memória 
imunológica e manutenção da proteção. Contudo, 
se houver um desequilíbrio entre estas populações 
pode haver a reativação da doença6. Além disso, 

tem sido observado que em lesões crônicas, onde 
os linfócitos Th1 produzem elevadas concentrações 
de IFN-γ, pode também ocorrer auto-regulação de-
vido à produção autócrina de IL-104,40.

ASPECTOS CLÍNICOS DA LEISHMANIOSE 
TEGUMENTAR

As leishmanioses consistem em um complexo de 
doenças com importante espectro clínico e diver-
sidade epidemiológica10. De acordo com a espécie 
de Leishmania inoculada pelo vetor, o indivíduo 
infectado apresentará quadros diferentes que vão 
desde o aparecimento de lesões cutâneas, no lo-
cal da picada, até a visceralização da infecção9,47. 
São, portanto, encontradas duas formas principais, 
a leishmaniose tegumentar (LT) e a leishmaniose 
visceral (LV), sendo essa variação clínica determi-
nada pela espécie do parasito. 

Figura 2 - Formas clínicas de leishmaniose tegumentar Fon-
te: A,B (Adaptada de MURRAY35 et al., 2005); C, D 
e E (BRASIL9, 2006).

A leishmaniose cutânea, ou tegumentar ame-
ricana (LTA), no Brasil, é causada por diferentes 
espécies, como a L. (Viannia) braziliensis, L. (L.) 
amazonensis, L. (V.) guyanensis, L. (V.) shawi, L. 
(V.) lainsoni, entre outras. Trata-se, também, de 
uma doença espectral que pode apresentar diferen-
tes perfis. O principal fator que determina essa re-
solução é a interação entre a espécie do parasito e 
o perfil imunogenético do hospedeiro3,51. 

 No centro do espectro da LTA, a leishma-
niose cutânea localizada (LCL), se caracteriza por 
única (Figura 3A) ou múltiplas lesões (Figura 3E) 
e tem como agente etiológico qualquer espécie do 
gênero Leishmania que ocorra nas Américas. 
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Normalmente, os pacientes portadores dessa 
forma da doença apresentam uma resposta celu-
lar equilibrada, tendendo ao perfil de resistência51. 
Nesse aspecto, vale ressaltar que o estímulo anti-
gênico do parasita também é importante na modu-
lação da resposta e que infecções causadas por L. 
(L.) amazonensis apresentam baixa hipersensibi-
lidade tardia, observada através da Intradermor-
reação de Montenegro (IDRM), ao contrário das 
espécies do subgênero Viannia que, comumente, 
reagem a esse teste50,51.

A leishmaniose cutâneo-mucosa (LCM) e a 
mucosa (LM) (Figura 3B), representam uma das 
formas clínicas mais severas da LTA e estão asso-
ciadas a uma forte resposta celular, representando 
o pólo de hipersensibilidade, no espectro da LTA44. 
Essas formas clínicas estão associadas principal-
mente a L. (V.) braziliensis e ocorrem geralmente 
como uma recidiva da doença em pacientes que 
apresentaram LCL31,57.  A forma “recidiva cútis” 
caracteriza-se por evoluir com cicatrização espon-
tânea ou medicamentosa do centro da lesão, com 
manutenção de atividade nas bordas, porém de di-
fícil encontro de parasitos (Figura 3D).

A LCM e a LM se manifestam em 3 a 5% 
de pacientes com LCL. Os principais fatores de 
risco para o desenvolvimento de LCM são: a falta 
de tratamento ou o tratamento inadequado da LCL 
por L. (V.) braziliensis, a presença de lesões acima 
da pélvis, grandes úlceras cutâneas e a aquisição 
de alguma imunodeficiência, mesmo após muitos 
anos a cura da LCL29,57. 

A forma denominada leishmaniose cutânea 
anérgica difusa representa o pólo de hipossensibi-
lidade da doença13. É altamente desfigurante, e se 
caracteriza por lesões nodulares ricas em parasitos, 
que podem estar distribuídas por todo o corpo do 
indivíduo (Figura 3C). Frequentemente esses pa-
cientes apresentam resultado negativo na intrader-
morreação de Montenegro e falha no tratamento 
convencional14,25,50. No Brasil, essa forma de leish-
maniose está associada à L. (L.) amazonensis51. 

Entre os dois pólos descritos, anteriormente, 
e a forma central da LCL, está a forma intermediá-
ria denominada leishmaniose cutânea disseminada 
“borderline” (LCDB) (Figura 2D). Essa é caracte-
rizada por uma resposta imune celular parcialmen-

te inibida. Está associada principalmente às espé-
cies L. (L.) amazonensis e a L.(V.) braziliensis, e o 
agente etiológico parece ser importante na disse-
minação da doença. As características dessa for-
ma clínica como carga parasitária e resposta imune 
celular são semelhantes à forma central LCL50,51,52. 

Possivelmente, a espécie L. (V.) shawi ocupe, 
experimentalmente, um pólo intermediário entre 
as infecções causadas por L. (L.) amazonensis e L. 
(V.) braziliensis27. Porém, sua importância médica 
e epidemiológica foi apenas confirmada em 1991, 
quando foi demonstrada a existência de diferentes 
cepas deste parasito. Essas cepas induziam diversos 
padrões de lesões em humanos, variando de lesões 
únicas a múltiplas, e também de resposta imune ce-
lular, pois alguns pacientes apresentavam forte rea-
ção positiva para o teste de Montenegro, enquanto 
outros eram negativos, exemplificando a grande di-
versidade gênica encontrada dentro desta espécie47. 

O tratamento da leishmaniose é feito prin-
cipalmente com medicamentos à base de antimo-
niais pentavalentes (estibogluconato de sódio e 
antimoniato de meglumina), introduzidos como 
quimioterápicos, na década de 40. A anfotericina 
B e a pentamidina são as drogas de segunda esco-
lha na terapêutica10. 

Para LTA pode ainda ser utilizado o alopuri-
nol, com ação sinérgica quando associado aos Sb+, 
além dos derivados aliquil-lisofosfolipidicos, com 
destaque para o miltefosine e antifúngicos, repre-
sentados pelos imidazois, que incluem o cetocona-
zol, itraconazol e fluconazol e as alilaminas10,54.

CONCLUSÃO

É indiscutível a importância da espécie de 
Leishmania na patogênese da LTA, bem como da 
complexa interação da resposta imune do hospe-
deiro vertebrado com as espécies parasitárias, po-
dendo gerar perfis patogênicos diversificados.

Os mecanismos que conduzem ao controle 
da leishmaniose decorrem de estratégias que evi-
tem a infecção do homem pelo parasito. Os conhe-
cimentos obtidos ate então, norteiam estratégias 
que poderão gerar a produção de vacinas ou no-
vas drogas com menor toxicidade, maior eficácia e 
custos mais acessíveis à comunidade. 
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POSSIBILIDADES TERAPêUTICAS NO TRATAMENTO DE DENTES 
JOVENS PORTADORES DE POLPA VIVA: UMA REVISÃO DA LITERATURA
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Resumo: A abordagem tradicional da dentina em cáries profundas, não raro resulta em exposição da polpa, o que coloca 
em risco sua vitalidade e exige medidas de tratamento mais invasivas. Uma vez determinada a condição de vitalidade do 
dente, a terapia pulpar em dentes jovens com polpa normal ou pulpite reversível pode ser realizada através de técnicas mais 
conservadoras, visando à manutenção da vitalidade do dente. A modalidade de tratamento a ser implementada deve variar 
em decorrência da idade do paciente, do fator etiológico, do diagnóstico pulpar e do estágio de formação radicular do dente. 
Assim, este estudo tem como objetivo apresentar as alternativas terapêuticas e os materiais utilizados no tratamento da polpa 
de dentes jovens, visando a manutenção da vitalidade pulpar.
Descritores: Cárie; Diagnóstico; Endodontia.

Abstract. Therapeutic possibilities in the pulp treatment of young teeth: a review of the literature. The traditional 
approach of dentin deep caries often results in exposition of the pulp, thus putting at risk its vitality and requiring more 
invasive treatments. Once determined the tooth vitality, the pulp therapy in young teeth with normal pulp or reversible 
pulpitis can be accomplished by more conservative techniques, aiming at the maintenance of the tooth vitality. The modality 
of treatment to be implemented should vary due to the patient’s age, etiology, diagnosis and root formation stage. Thus, this 
study aims to present the therapeutic alternatives and the materials used in the pulp treatment of young teeth, in order to 
maintain pulp vitality.
Descriptors: Caries; Diagnosis; Endodontics.
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INTRODUÇÃO

O principal objetivo da terapia pulpar é man-
ter a integridade e a saúde dos dentes e de seus te-
cidos de suporte. Especialmente em dentes perma-
nentes jovens, aqueles cujo ápice radicular histolo-
gicamente não apresenta dentina apical revestida 
por cemento, e radiograficamente o extremo apical 
da raiz não atingiu o estágio 10 de Nolla, a polpa 
é essencial para que a apicegênese se complete. A 
perda da vitalidade pulpar irá interromper a forma-
ção radicular, resultando em paredes dentinárias 
mais delgadas, o que a médio e longo prazo pode 
predispor à fratura do elemento dental28,41.

Estudos recentes demonstram que a ca-
pacidade reparacional da polpa dentária jovem 
é ainda mais acentuada do que se imaginava há 
algumas décadas73, expandindo assim as possi-
bilidades terapêuticas. Tratamentos que visam a 
manutenção da vitalidade do dente, e até mesmo 
a regeneração dos tecidos vasculares e nervosos 
lesionados10,46,67,75,76 são hoje uma realidade que 

muitos cirurgiões-dentistas desconhecem.
A polpa dentária é composta por tecido con-

juntivo, caracterizado pela presença de células 
especializadas denominadas odontoblastos, cuja 
função primordial é a formação da dentina, a qual 
continua mesmo após o término da rizogênese. 
Através do forame apical, adentram à cavidade en-
dodôntica os vasos sanguíneos, linfáticos e fibras 
nervosas, que desempenham as funções nutritiva, 
protetora e sensitiva da polpa. À medida que a for-
mação radicular prossegue, pela diferenciação de 
células mesenquimais e deposição de dentina pri-
mária circumpulpar, o espaço endodôntico é redu-
zido em diâmetro, enquanto as paredes dentinárias 
aumentam em espessura e resistência80.

Dos fatores etiológicos de alterações pul-
pares e periapicais, destacam-se a cárie dentária e 
os traumatismos dento-alveolares. A abordagem à 
doença cárie tem sido bastante discutida na lite-
ratura, especialmente nos aspectos relacionados à 
manutenção da vitalidade pulpar, preservação da 
estrutura dental e remoção do tecido cariado76.
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A IMPORTÂNCIA DO DIAGNóSTICO
Fatores que variam desde a atividade senso-

rial da polpa até a capacidade cognitiva do paciente 
interferem diretamente no diagnóstico da condição 
pulpar de dentes jovens17. Novos conhecimentos 
sobre a fisiologia pulpar e a sua capacidade repa-
racional e regenerativa reafirmam a importância 
desta etapa pré-operatória antes de se optar por um 
protocolo terapêutico.

Os históricos médicos e odontológico devem 
ser minuciosamente averiguados com os pais, a 
fim de verificar a existência de alterações sistêmi-
cas ou a ocorrência de episódios de interesse odon-
tológico, que possam interferir no diagnóstico ou 
até mesmo no tratamento.

Durante a anamnese, a existência de dor 
odontogênica ou facial deve ser avaliada quanto 
aos fatores desencadeantes (espontânea ou pro-
vocada), intensidade (forte ou fraca), localização 
(bem delimitada ou difusa) e frequência (constante 
ou intermitente). Sensibilidade provocada caracte-
riza lesões inflamatórias pulpares reversíveis, en-
quanto que dores espontâneas, podem indicar um 
quadro de irreversibilidade da condição de infla-
mação da polpa. No entanto, dentes jovens dificil-
mente apresentam sintomas espontâneos, devido 
ao maior diâmetro do forame apical. Desta forma, 
há uma maior circulação sanguínea local, o que be-
neficia a resposta imunológica e dificulta o acúmu-
lo de líquido intersticial na polpa.

No exame físico extra-oral deve-se observar 
a existência de edema, fístula, linfonodos aumenta-
dos ou alteração na abertura de boca. Igualmente, 
no exame intra-oral, é importante a atenção quanto à 
presença de edema, fístula, supuração, sangramento, 
alterações na mucosa, mobilidade dentária, ausência 
de elementos dentais, alterações cromáticas, lesões 
de cárie, restaurações e cavidades coronárias. 

Dentes jovens com exposição pulpar por 
trauma ou cárie devem ser avaliados quanto ao 
comprometimento do tecido pulpar. O período em 
que a polpa permaneceu em contato com microrga-
nismos é de fundamental importância, pois quanto 
menor o tempo decorrido, maiores são as chances 
de sucesso do tratamento conservador. Polpas ex-
postas por cavidades extensas promovidas por cá-
rie, além de sofrer contaminação proveniente do 

ambiente oral, permanecem em contato com pató-
genos da lesão cariosa por um tempo prolongado15. 
Desta forma, as lesões inflamatórias nestes casos já 
acometeram grande parte do tecido, levando con-
sequentemente à necrose parcial da polpa14.

Outro fator que deve ser observado é a colo-
ração do dente, principalmente após episódios de 
trauma. Coloração rósea da coroa pode representar 
extravasamento de sangue dos vasos sanguíneos 
pulpares devido à hemorragia9. Já a alteração de 
cor para tons acinzentados pode ser indicativo de 
mortificação da polpa47.

Testes físicos de palpação apical e percussão 
nos sentidos vertical e horizontal auxiliam na de-
terminação do grau de comprometimento pulpar e 
periodontal; entretanto, devem ser realizados com 
discernimento, tendo em vista sua subjetividade e 
dependência da resposta do paciente.

Testes de sensibilidade e vitalidade pulpar 
também devem ser interpretados com cautela. Fa-
tores como a idade do dente e a etiologia do proble-
ma podem interferir na resposta pulpar. Testes tér-
micos, principalmente com o uso de gases refrige-
rantes, são os exames de eleição, dada à facilidade 
de utilização e disponibilidade destes recursos no 
consultório odontológico. No entanto, estudos de-
monstram que em dentes que sofreram traumas ou 
cuja formação radicular não está completada, existe 
grande variação nas respostas a estes testes81.

O exame radiográfico é fundamental para 
avaliar a presença de cáries ou restaurações e sua 
proximidade à câmara pulpar. Além disso, em casos 
de traumatismos dentários, deve-se atentar também 
à presença de fraturas radiculares ou do processo 
alveolar. Alterações no periodonto apical podem in-
dicar a ocorrência de mortificação pulpar.

Mesmo quando todos os sinais e sintomas fo-
rem indicativos de ausência de vitalidade do tecido 
pulpar, a instituição de tratamentos radicais, como 
a pulpectomia, deve ser considerada com cautela e 
discernimento pelo profissional. Desarranjos api-
cais transitórios após traumatismos de dentes com 
rizogênese incompleta podem ocorrer, levando à 
alteração cromática da coroa, radioluscência pe-
riapical e insensibilidade a estímulos térmicos ou 
elétricos. Nestes casos, estes sinais podem regredir 
após algumas semanas9.
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Na dúvida, o profissional deve sempre optar por 
realizar o acompanhamento clínico e radiográfico até 
que alterações nas condições pulpares e periapicais 
possam ajudar a definir um diagnóstico preciso17 .

O PROCESSO DE CÁRIE
Embora a educação e a prevenção no con-

texto da saúde bucal tenham contribuído na redu-
ção da prevalência de cárie nos brasileiros jovens, 
é importante compreender as alterações de ordem 
pulpar decorrentes destas lesões.

O processo carioso inicia-se no esmalte, onde 
a formação de ácidos pelo biofilme causa a desmi-
neralização da estrutura dental que seguem os pris-
mas de esmalte, sendo maior no centro do que na 
periferia. Normalmente, as lesões em esmalte po-
dem ser inativadas através do controle do biofilme, 
alterações na dieta alimentar e uso de flúor34.

Após a lesão cariosa atingir a junção amelo-
dentinária, sua evolução acontece na direção dos 
túbulos dentinários, com alterações progressivas 
na dureza da dentina. A lesão de cárie em denti-
na pode ser subdividida em duas camadas que são 
diferentes do ponto de vista morfológico, bioquí-
mico, bacteriológico e fisiológico35. A camada ex-
terna, ou camada infectada, apresenta-se irreversi-
velmente desnaturada, amolecida, e não é passível 
de remineralização; enquanto que a camada mais 
profunda, denominada de dentina afetada, mostra-
se reversivelmente desnaturada, com aspecto mais 
rígido, e possui capacidade de remineralização32 .

Estudos mostram que o eventual remanes-
cente bacteriano da dentina mais profunda não é 
capaz de levar à progressão de uma lesão de cárie, 
desde que a cavidade esteja devidamente selada, 
impedindo o contato com o meio externo. Resul-
tados clínicos demonstram que ocorre uma modifi-
cação na coloração e na consistência da dentina ca-
riada remanescente, tornando-se similar à dentina 
de lesões inativas12,68. Maltz55 et al. (2006) e Alves8 
et al. (2010) observaram em estudos radiográficos 
um aumento da radiopacidade na zona radiolúci-
da abaixo da restauração, sugerindo maior conte-
údo mineral na dentina cariada. Bjordnal, Larsen11 
(2000) observaram alterações microbiológicas 
qualitativas, em que a microbiota da dentina caria-

da tornou-se menos complexa após seu isolamento 
do meio ambiente bucal.

Procedimentos clínicos que preconizam a 
remoção parcial da cárie, com o intuito de preser-
var a integridade da polpa, tem ganhado espaço na 
literatura, e baseiam-se na capacidade de defesa do 
complexo dentino-pulpar40.

A defesa natural da polpa contra a cárie é 
caracterizada pela diminuição da permeabilidade 
dentinária, formação de dentina reparadora, escle-
rose dos túbulos dentinários, e por fatores imunoló-
gicos. Essas respostas ocorrem concomitantemente 
e sua intensidade depende da natureza agressiva da 
lesão em progressão48.

A idade também exerce bastante influência 
no processo de reparação. Tratamentos conserva-
dores são mais indicados para pacientes jovens, 
pois sabe-se que a resposta biológica pulpar torna-
se mais lenta e reduzida com o decorrer dos anos, 
devido à diminuição do conteúdo celular, do volu-
me da câmara pulpar e do suprimento vascular.

A esclerose dentinária é a primeira reação de 
defesa da polpa e resulta da combinação entre uma 
maior deposição de dentina intratubular e oclusão 
dos túbulos dentinários por cristais precipitados, 
levando consequentemente à diminuição da per-
meabilidade dentinária15.

A formação de dentina reparadora ou terciária 
ocorre durante um período mais longo do que a de 
dentina esclerótica. Ela pode ser observada mesmo 
quando a desmineralização inicial da dentina ocor-
re sob as lesões de esmalte não-cavitadas. 

A destruição de grande quantidade de denti-
na não é necessária para iniciar uma resposta imu-
ne pulpar, porém o acúmulo de células inflamató-
rias torna-se marcante quando a infecção alcança 
a dentina reparadora. Na presença de inflamação 
pulpar grave, há formação de microabscessos fo-
cais que eventualmente coalescem, levando à ne-
crose pulpar progressiva48.

POSSIBILIDADES TERAPêUTICAS 

Escavação gradual do tecido cariado
A remoção de dentina cariada em duas etapas 

tem sido sugerida para minimizar a ocorrência de expo-
sição pulpar e diminuir a atividade da lesão de cárie.
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O cirurgião-dentista remove na primeira vi-
sita toda a dentina cariada localizada nas paredes 
circundantes da cavidade, incluindo a camada ex-
terna de dentina infectada com consistência mais 
amolecida, a qual não possui utilidade estrutural ao 
dente, deixando-se a camada mais profunda próxi-
mo à polpa. Em seguida, a lesão é selada com um 
material de forramento, e realiza-se a restauração 
provisória do dente. Após um período de tempo a 
cavidade é reaberta e a dentina cariada remanes-
cente removida, previamente à sua restauração de-
finitiva. A recomendação mais comum para o inter-
valo entre as etapas é de 3 a 6 meses72.

Durante o período de selamento temporário 
é esperado que ocorra a remineralização da dentina 
cariada residual, através de reações fisiológicas do 
complexo dentino-pulpar, reduzindo a permeabili-
dade dentinária e proporcionando maior proteção à 
polpa durante a reintervenção13 .

Thompson76 et al. (2008) afirmam que existe 
evidências de que a remoção de toda a dentina ca-
riada em lesões profundas não é necessária para o 
sucesso do tratamento, desde que a restauração pro-
mova um selamento adequado. Ricketts72 (2001) 

comparou, em revisão sistemática da literatura, os 
danos pulpares, progressão de lesão e longevidade 
das restaurações em relação à remoção total ou par-
cial do tecido cariado, e mostraram não haver dife-
renças nesses parâmetros clínicos. Contudo, o nú-
mero de estudos incluídos é considerado pequeno.

Bjordnal13 et al. (2010) realizaram um ensaio 
clínico randomizado comparando o sucesso no tra-
tamento de cáries profundas através de escavação 
gradual ou remoção completa do tecido cariado. A 
escavação gradual resultou em um menor número 
de exposições pulpares com manutenção da vitali-
dade pulpar e ausência de radioluscência periapical 
após 1 ano, indicando que esta técnica é preferível 
para o tratamento de lesões cariosas profundas.

Leksell52 et al. (1996) também encontraram 
resultados semelhantes quando compararam as 
técnicas de remoção total e gradual do tecido ca-
riado, aonde um número significativamente menor 
de polpas foram expostas (17,5%) com a técnica 
de remoção gradual, contra 40% na remoção total 
da dentina cariada. Apesar das evidências demons-

trando a paralisação do processo carioso após o 
selamento da dentina cariada, ainda existem pou-
cos ensaios clínicos randomizados controlados que 
avaliem a efetividade da remoção parcial de denti-
na cariada como uma etapa definitiva do tratamento 
restaurador.  A principal dificuldade na remoção de 
cárie está em determinar quando interromper a es-
cavação e definir clinicamente quanto tecido preci-
sa ser removido. A dureza superficial e a alteração 
de cor são os métodos mais utilizados, porém não 
são parâmetros confiáveis, pois a dentina reacional 
também pode apresentar-se descorada. 

Yoshiyama82 et al. (2002) ressaltam que é im-
portante uma avaliação criteriosa do benefício na re-
moção parcial da dentina cariada, pois esta dentina 
não caracteriza-se como um substrato ideal para a 
união aos materiais restauradores, além de não con-
tribuir para a resistência à fratura da estrutura dental. 

A baixa frequência de retorno do paciente e 
a fratura da restauração provisória podem ser con-
sideradas desvantagens deste tratamento. Portanto, 
o paciente deve ser acompanhado mensalmente e a 
integridade da restauração temporária observada.

Enfim, para que a remoção parcial de tecido 
cariado seja uma realidade clínica segura, necessita-
se de um maior tempo de acompanhamento clínico e 
também de evidências científicas de alta qualidade.

Tratamento Restaurador Atraumático 
Outro tratamento que preconiza a remoção 

incompleta da dentina cariada é o tratamento res-
taurador atraumático (TRA). Ele foi desenvolvido 
para possibilitar o atendimento odontológico em 
locais de baixo nível socioeconômico e recursos es-
cassos, aonde os elementos dentais acometidos por 
cárie são frequentemente perdidos pela evolução 
natural da lesão.

Essa técnica é de simples execução, apre-
senta baixo custo pois dispensa energia elétrica 
e equipamentos odontológicos sofisticados, e a 
anestesia local raramente é necessária. Basicamen-
te, consiste na escavação da cavidade utilizando 
instrumentos manuais e restauração com cimento 
de ionômero de vidro de alta viscosidade devido 
à sua biocompatibilidade, adesividade às estrutu-
ras dentárias e liberação de flúor, além apresentar 
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maior tolerância à umidade quando comparado à 
resina composta77.

Quanto às indicações, a técnica do TRA pode 
ser utilizada em dentes decíduos e permanentes 
com cavidades classes I e II, desde que não estejam 
próximas à polpa, nem apresentem sintomatologia 
dolorosa ou fístula. Também é indicada para res-
taurações de pequenas cavidades, as quais permi-
tam o acesso de instrumentos manuais16.

Estudos têm sido realizados com o intuito de 
verificar a aceitação e a eficácia do TRA em comu-
nidades específicas. Frencken34 et al. (1994) descre-
veram o TRA como promissor para o tratamento da 
cárie nas populações rurais e suburbanas de países 
subdesenvolvidos. Eles estudaram a longevidade 
de restaurações realizadas com o TRA ou técnica 
convencional com amálgama. Após 1 ano, 79% das 
restaurações com uma face e 55% com mais faces 
envolvidas tiveram sucesso com a técnica do TRA 
em dentes decíduos. A taxa de sucesso para dentes 
permanentes com cavidade classe I foi de 93%.

Esse mesmo autor33, junto com colaborado-
res, em 1998, realizaram um estudo em 618 crian-
ças com idade média de 14 anos, avaliando restau-
rações e selantes realizados com o TRA. Após três 
anos, os índices de sucesso para restaurações foi de 
88,3% e para selantes foi de 71,4%. Os autores con-
cluíram que o TRA pode ser mais uma modalidade 
terapêutica para os profissionais de odontologia.

Ibiyemi44 et al. (2011) realizaram um estudo 
para avaliar o sucesso longitudinal da técnica. No-
venta e três restaurações oclusais de dentes perma-
nentes foram realizadas em pacientes com idade 
entre 9 e 18 anos, de uma comunidade com baixo 
nível socioeconômico. O acompanhamento dos 
pacientes era realizado a cada 6 meses para a ava-
liação da retenção e adaptação marginal das restau-
rações. A taxa de sucesso após 2 anos foi de 93,5%, 
e os autores concluíram que a técnica do TRA foi 
efetiva para o tratamento de dentes permanentes 
com lesões de cárie oclusal.

É importante lembrar que o TRA é uma al-
ternativa terapêutica para comunidades carentes e 
que os seus princípios e indicações devem ser res-
peitados para não superestimar a técnica, causando 
consequências deletérias aos pacientes57.

Tratamento indireto da polpa
Quando há a completa remoção de cárie, mas 

a cavidade é considerada muito profunda, é neces-
sário realizar o tratamento indireto da polpa, tra-
dicionalmente conhecido como capeamento pulpar 
indireto. Para tanto, utiliza-se agentes seladores, 
forradores ou bases protetoras nas paredes cavitá-
rias com o objetivo de proteger o complexo denti-
no-pulpar dos diferentes tipos de injúrias, objeti-
vando a manutenção da vitalidade pulpar, inibição 
do processo carioso, redução da microinfiltração e 
estimulação da formação de dentina reacional.

Dentre os materiais mais comumente reco-
mendados para forramento cavitário, estão os ci-
mentos de hidróxido de cálcio e de ionômero de 
vidro. Pesquisas in vitro e in vivo avaliando a bio-
compatibilidade dos cimentos de hidróxido de cál-
cio demonstram que esse material não causa danos 
pulpares e previne a difusão transdentinária de re-
síduos não polimerizados dos materiais resinosos 
restauradores que podem alcançar o espaço pul-
par. Nesse caso, o cimento de hidróxido de cálcio 
evitaria a ocorrência de possíveis lesões pulpares. 
Entretanto, esse material é ineficiente em outros 
aspectos, pois não apresenta adesão à dentina, não 
permite co-polimerização com os materiais res-
tauradores resinosos, tem elevada solubilidade em 
meio aquoso e baixa resistência mecânica22.

Com relação aos cimentos de ionômero de 
vidro modificados ou não por resina, tem sido de-
monstrado que esses materiais apresentam proprie-
dades mecânicas e módulo de elasticidade muito 
semelhantes aos do tecido dentinário. Eles também 
apresentam atividade antibacteriana associada à 
liberação de flúor, reduzida solubilidade, adesão 
com o substrato dentinário, co-polimerização com 
o material resinoso restaurador e adequada bio-
compatibilidade quando usado para forramento. 
Há também a possibilidade de formação de cris-
tais na entrada dos túbulos dentinários, como re-
sultado da interação química entre componentes 
dos cimentos de ionômero de vidro e o substrato 
dentinário. No entanto, poucos são os cimentos de 
ionômero de vidro modificados ou não por resina, 
cuja biocompatibilidade foi avaliada em estudo em 
humanos após aplicação sobre o assoalho de cavi-
dades dentárias21,23.
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Duque29 et al. (2006) avaliaram o cimento de 
ionômero de vidro modificado por resina (CIVMR) 
Vitrebond, usado como agente forrador de cavida-
des profundas preparadas em dentes de primatas. 
Eles demonstraram que, após 180 dias, o tecido 
pulpar apresentava características histológicas de 
normalidade, mas discreta deposição de dentina 
reacional foi observada na região da polpa. Costa23 

et al. (2003) observaram em estudo em humanos, o 
tecido pulpar de dentes onde o Vitrebond foi apli-
cado como forrador de cavidades muito profundas, 
constatando que, além de características histológi-
cas de normalidade, houve ausência de deposição 
de matriz dentinária.

Costa25 et al. (2006) avaliaram a resposta 
pulpar humana na aplicação de dois CIVRM em 
cavidades profundas e compararam com cimento 
de hidróxido de cálcio (Dycal). Aos 7 dias, os CI-
VRM provocaram uma resposta pulpar inflamató-
ria leve em cerca de 70% dos espécimes enquanto 
que para o Dycal essa mesma resposta ocorreu em 
apenas um espécime. Em 30-60 dias, cerca de 20% 
das amostras com CIVMR mostraram uma persis-
tente resposta pulpar inflamatória leve, enquanto 
nenhuma reação inflamatória foi observada para o 
Dycal. Os autores concluíram que de CIVRM em 
cavidades profundas in vivo causou danos iniciais 
leves na polpa, os quais diminuem com o tempo, 
indicando uma biocompatibilidade aceitável. 

Pesquisas adicionais avaliando a biocom-
patibilidade e propriedades mecânicas de outros 
cimentos de ionômero de vidro devem ser reali-
zadas para que se possa recomendar, com segu-
rança, a utilização de materiais ionoméricos para 
forramento cavitário.

Capeamento Pulpar Direto
O capeamento pulpar direto (CPD) consis-

te na colocação de um material de proteção dire-
tamente sobre a exposição pulpar, na tentativa de 
permitir a reparação da polpa e formação de tecido 
dentinário. Quando bem indicado, é uma alternati-
va para evitar a pulpotomia ou mesmo o tratamento 
endodôntico em dentes permanentes jovens, com 
uma maior preservação das estruturas dentárias e 
principalmente da vitalidade pulpar.

A polpa pode ser exposta devido a cárie, 
trauma ou durante o preparo cavitário. Uma série 
de fatores tem impacto direto sobre o sucesso do 
CPD. Alguns estudos têm mostrado que é mais 
provável alcançar o sucesso do CPD se a expo-
sição inicial ocorre por fatores mecânicos, pois a 
invasão de bactérias da cárie e a inflamação pul-
par ocasionada deixarão a polpa menos reativa, em 
comparação com uma exposição mecânica em que 
inflamação não está presente63.

Um fator que tem demonstrado influência 
sobre o sucesso do CPD é a capacidade de contro-
lar o sangramento após a exposição pulpar e antes 
da colocação do material de proteção.

Supõe-se que o aumento do sangramento 
pode ser indicativo de maior inflamação na pol-
pa; consequentemente sua capacidade de repa-
ração diminui. A umidade e a contaminação da 
dentina adjacente ao local da exposição, devido 
ao sangramento, também podem tornar mais di-
fícil a obtenção de um selamento adequado58,61,62, 
sendo que um dos critérios para se alcançar o 
êxito clínico é o correto selamento da restaura-
ção final após o CPD63.

O sangramento é normalmente controlado 
com a colocação de uma bolinha de algodão estéril 
embebida em uma solução específica sobre a pol-
pa exposta. Uma variedade de soluções tem sido 
utilizada, incluindo: solução salina, hipoclorito de 
sódio (de 0,12% a 5,25%), peróxido de hidrogênio, 
sulfato férrico, clorexidina e solução de hidróxido 
de cálcio. As soluções salina e de hidróxido de cál-
cio são as menos citotóxicas20.

Estudos in vivo confirmam que a solução 
salina é menos agressiva à polpa, sendo a mais 
utilizada na maioria dos estudos. O hipoclorito 
de sódio aumenta a resposta inflamatória pulpar, 
possui propriedades antibacterianas e capacida-
de hemostática. A clorexidina é antibacteriana, 
mas não é tão eficaz na controle da hemorragia 
como o hipoclorito de sódio. O sulfato férrico é 
contra-indicado, pois apresenta de forma signi-
ficativa, aumento da dor pós-operatória4,36. Por-
tanto, as substâncias mais recomendadas para 
controle da hemorragia são a solução salina, 
água ou hipoclorito de sódio. 
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Materiais de Proteção Pulpar
Uma série de materiais com propriedades 

físicas, químicas e biológicas têm sido propostos 
para proteção pulpar direta com a função de pre-
servar células viáveis e capazes de reagir ao pro-
cesso carioso para formar a dentina reacional. 

óxido de Zinco e Eugenol 
O óxido de Zinco Eugenol (OZE) tem sido 

usado na prática clínica por muitos anos como 
material de base, forramento, cimento e restau-
ração temporária. Seu uso para proteção pulpar 
direta é questionável, pois o eugenol é altamen-
te citotóxico42, demonstra infiltração na interface 
elevada e capacidade antibacteriana reduzida51.

Glass, Zander37 (1949), em um estudo clí-
nico humano utilizando ZOE como agente de 
proteção pulpar direta, relatou que todos os den-
tes que receberam essa proteção mostraram in-
flamação crônica, e não houve formação de pon-
te de dentina até 12 semanas do pós-operatório. 
Por outro lado, todos os dentes do grupo contro-
le que receberam hidróxido de cálcio como ma-
terial de proteção mostraram formação de ponte 
de dentina em 4 semanas.

Cimento de Ionômero de Vidro/Cimento de Io-
nômero de Vidro Modificado por Resina 

Embora não sejam tão citotóxicos como 
OZE, os cimentos de Ionômero de Vidro (CIV) 
e de Ionômero de Vidro Modificado por Resina 
(CIVMR) também são citotóxicos quando em 
contato direto com as células. As formulações 
convencionais tendem a ser menos tóxicas do que 
as resino-modificadas23. O CIV também fornece 
um excelente selamento e mostra boa biocompa-
tibilidade quando usado em capeamento indireto, 
mas não em contato direto com o polpa61. Em um 
estudo clínico humano utilizando CIVMR para 
proteção pulpar direta, mostrou-se inflamação 
crônica e não houve formação de ponte de den-
tina em até 300 dias após o capeamento direto. 
No grupo controle com hidróxido de cálcio hou-
ve reparação pulpar com completa formação de 
ponte dentinária53.

Sistemas Adesivos
Os sistemas adesivos foram sugeridos como 

um potencial agente de proteção pulpar direta há cer-
ca de 15 anos. Assim como o OZE e o ICV/CIVMR, 
todos os componentes dos sistemas adesivos têm se 
mostrado citotóxicos para as células da polpa26. Os 
efeitos tóxicos dos vários componentes dos adesi-
vos são sinérgicos, especialmente com o aumento 
da duração do contato com o tecido pulpar71.

O interesse no uso de adesivos para cape-
amento pulpar começou, pelo fato de que alguns 
estudos em não-primatas mostrarem que as ex-
posições pulpares causadas de forma mecânica 
e protegidas com adesivos em geral, resultou em 
cura da polpa24,65. Em outros estudos em não-
primatas, encontraram após o capeamento pulpar 
com adesivos uma pior cicatrização comparada 
com o hidróxido de cálcio60,78.

Uma série de estudos em primatas, com ex-
posições pulpares não-contaminadas durante o pre-
paro cavitário, a proteção pulpar com adesivos em 
geral, resultou em reparação comparável ao cape-
amento com hidróxido de cálcio7,39,49-50. Quando os 
resultados são analisados a partir de estudos com 
exposição pulpar contaminada, a utilização de sis-
tema adesivo como material de proteção mostrou 
reparação inferior ao hidróxido de cálcio66.

Nos estudos em humanos observa-se uma 
grande vantagem do hidróxido de cálcio, sempre 
fornecendo melhora significativa na reparação 
pulpar, quando comparados aos sistemas adesi-
vos convencionais ou autocondicionantes2,3,5,43. 
Há várias explicações possíveis para os péssi-
mos resultados em estudos humanos dos siste-
mas adesivos. Primeiramente, os efeitos citotó-
xicos desses materiais sobre as células da polpa 
são inquestionáveis26. Segundo, há dificuldade 
na obtenção de um selamento adequado contra a 
infiltração bacteriana, devido à presença de subs-
tâncias vasodilatadoras dos adesivos, podendo 
aumentar o sangramento e prejudicar a adesão1,43. 
O aumento da umidade no local reduz a polime-
rização do adesivo, causando além de uma fraca 
resistência adesiva, um aumento na disponibi-
lidade de componentes não polimerizados, que 
são mais tóxicos para a polpa. Por fim, os com-
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ponentes do sistema adesivo reduzem a resposta 
imunológica da polpa, tornando-a menos reativa 
contra bactérias25-27, ou seja, os sistema adesivos 
resultam numa reparação inferior, com inflama-
ção crônica, mesmo na ausência de bactérias22.

Hidróxido de Cálcio
O hidróxido de cálcio PA é considerado o 

“padrão ouro” como material de proteção pul-
par direta por várias décadas. Inúmeras vanta-
gens bem conhecidas desse material ocasiona-
ram esse reconhecimento. O hidróxido de cálcio 
tem excelentes propriedades antibacterianas74 e 
um recorde de sucesso clinico em períodos de 
até 10 anos58, mas, possui algumas desvantagens 
também: não tem adesão com a dentina, e apre-
senta elevada solubilidade em meio aquoso além 
de uma baixa resistência mecânica69. Devido as 
suas propriedades antimicrobianas ele pode mi-
nimizar ou eliminar a penetração de bactérias 
para o tecido pulpar. Acredita-se que o alto pH 
faz com que a irritação do tecido pulpar, esti-
mule a reparação através de algum mecanismo 
ainda desconhecido, mas supõe-se que haja uma 
liberação de moléculas bioativas38.

Agregado trióxido mineral (MTA)
Atualmente o MTA tem sido considerado um 

dos materiais de escolha para uso em capeamen-
to pulpar direto, junto com o hidróxido de cálcio. 
Ele é composto principalmente de óxido de cálcio 
nas formas de silicato tricálcico, silicato dicálcico 
e aluminato tricálcico.  Muitas das vantagens e dos 
mecanismos de ação do MTA são semelhantes ao 
do hidróxido de cálcio, incluindo a seu poder an-
tibacteriano, biocompatibilidade, pH alto, radiopa-
cidade, e sua capacidade de liberação de moléculas 
bioativas, no entanto o MTA fornece um melhor 
selamento54, e sua principal desvantagem sobre o 
hidróxido de cálcio é o custo elevado.

Geralmente, quando se compara o proces-
so de cura da polpa usando o hidróxido de cál-
cio ou MTA em animais, o MTA tem melhores 
resultados19,31. Quando se compara esses dois ma-
teriais, em estudos com humanos observa-se que 
na maioria dos estudos os resultados são seme-

lhantes. Dois estudos18,64, no entanto, demonstram 
desempenho superior do MTA, e ambos compar-
tilham uma característica interessante: os dentes 
após o capeamento foram restaurados com uma 
restauração temporária a base de OZE, enquan-
to que nos outros estudos houve uma restauração 
permanente. O OZE, perde sua capacidade anti-
bacteriana rapidamente, pois a liberação do euge-
nol é rápida, e o selamento desse material também 
é pobre, o que pode ter ocorrido nesse 2 estudos, 
seria uma comprovação do melhor selamento do 
MTA. Isso não ocorreu nos outros estudos, visto 
que o selamento dos materiais restauradores uti-
lizados foram adequados, não exigindo portanto 
uma qualidade de selamento do material de prote-
ção que o hidróxido de cálcio não possui.

Certamente, os resultados de capeamento 
pulpar utilizando MTA são encorajadores, no en-
tanto, o hidróxido de cálcio mostra uma trajetória 
a longo prazo de sucesso clínico que o MTA ain-
da não tem. Portanto, os estudos devem continuar 
para comprovar o sucesso do MTA a longo prazo.

Pulpotomia 
A pulpotomia consiste na remoção parcial ou 

total da polpa coronária, buscando a remoção do 
tecido inflamado, possibilitando, assim, a manuten-
ção da vitalidade do remanescente pulpar e, conse-
quentemente a formação radicular completa56 . Em 
casos de exposição pulpar nos dentes com rizogê-
nese incompleta a taxa de sucesso desta modalida-
de de tratamento é elevada, variando entre 72,9% a 
99,4%, devido à elevada capacidade reparadora da 
polpa6, mesmo em situações de lesões cariosas pro-
fundas, nas quais os dentes acometidos apresentam 
sinais e sintomas de alteração irreversível como dor 
espontânea e rarefação óssea apical58-59.

Evitar a contaminação da polpa não exci-
sada é um fator fundamental para o sucesso da 
pulpotomia62, pois microrganismos e substâncias 
irritantes aos tecidos poderão causar alterações in-
flamatórias locais, as quais podem levar ao compro-
metimento do remanescente pulpar e consequente 
necrose tecidual80. A manutenção de tecido sadio 
permite a continuidade da diferenciação de células 
mesenquimais da papila apical em odontoblastos, 
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que por sua vez, irão depositar novas camadas de 
dentina, prosseguindo assim com a formação radi-
cular e espessamento das paredes circumpulpares. 
Realizado o corte da polpa, há a necessidade em 
proteger o tecido remanescente. Para isso, dos ma-
teriais atualmente disponíveis, o hidróxido de cál-
cio PA e o cimento de MTA são os mais indicados, 
com altos índices de sucesso30,70.

Para o sucesso da pulpotomia, o tecido pulpar 
remanescente deverá permanecer vital, e não deve 
haver sinais e sintomas adversos como dor, sensibili-
dade, edema ou evidências radiográficas de reabsor-
ção interna ou externa, calcificação do canal e radio-
luscência periapical. Após a confirmação radiográ-
fica do término da formação radicular, o tratamento 
endodôntico convencional deve ser instituído. 

Em dentes com rizogênese completa, a ana-
tomia radicular já permite a realização do trata-
mento endodôntico convencional, sendo esta a op-
ção mais adequada nestes casos. 

CONCLUSÕES 
O diagnóstico inicial da condição pulpar é 

essencial para o sucesso do tratamento de dentes 
jovens com polpa vital, sendo que tratamentos que 
visam a manutenção da vitalidade pulpar devem 
ser considerados como alternativa à pulpectomia. 
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Resumo: A implantodontia, desde sua criação, tem sido uma área que tem adquirido bastante relevância na Odontologia. Tal 
fato deve-se à capacidade do implante de substituir, de maneira mais satisfatória, um elemento dental perdido, ou até mesmo 
vários dentes. Dentro deste contexto, há a possibilidade dos implantes substituírem dentes com diagnóstico de periodontite 
avançada que são condenados por outros profissionais capacitados, os quais defendem a utilização do espaço e tecido ósseo 
quando ainda é possível. Contudo, os implantes colocados nesses locais apresentam problemas semelhantes ao dos dentes 
removidos como a mucosite peri-implantar e a peri-implantite. O presente estudo traz uma revisão de literatura a fim de 
esclarecer a relevância da relação entre Implantodontia e Periodontia.
Descritores: Periodontia; Doenças Periodontais; Implantodontia.

Abstract: Dental implant as an alternative for periodontal patients: a literature review. The implantology has been 
a high relevant area in Dentistry. This fact is due to the ability to replace a tooth or even several teeth for implants. In this 
context, it has been discussed the possibility of the implants replace teeth diagnosed with advanced periodontitis which are 
indicated for extraction by capable professionals in order to support the space and bone tissue if possible. The implants placed 
in these locations can show problems similar to the teeth such as peri-implant mucositis and peri-implantitis. The present 
study has provided a literature review to clarify the relevance of the relationship between Implantology and Periodontics.
Descriptors: Periodontics; Periodontal Diseases; Implantology. 
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INTRODUÇÃO

No final do século passado, com o adven-
to das técnicas de implantologia osseointegrada, 
grandes modificações ocorreram na Odontologia 
do ponto de vista técnico-científico, bem como no 
prognóstico e tratamento35. Dentro desse contexto, 
destaca-se o implante de titânio que foi descoberto 
por Branemark por acidente como um mecanismo 
alternativo de fixação, cujo local já preparado era 
visto como uma ferida8. 

O objetivo do implante é substituir dentes 
que não puderam ser mantidos na cavidade oral por 
meio do tratamento periodontal ou que foram per-
didos por fracassos protéticos, endodônticos, fratu-
ras, cáries, traumatismos, agenesias e iatrogenias17. 

O alto índice de sucesso dos implantes den-
tários endósseos tem sido observado, o que tornou 
esse procedimento altamente previsível em pacientes 
parcialmente ou totalmente desdentados. Todavia, a 
manutenção da osseointegração por um longo perí-
odo com a instalação da prótese depende da saúde 
peri-implantar e integridade de selamento mucoso. 

Complicações envolvendo os implantes têm sido re-
latadas em tecido mole peri-implantar como a muco-
site, podendo estender-se para os tecidos duros com 
consequente perda óssea, que caracteriza a peri-im-
plantite, ou até mesmo a perda do implante12. 

Entretanto, independente do fato da Implan-
todontia ocupar um lugar de destaque entre as es-
pecialidades odontológicas, é importante discor-
rer sobre a relação desta com a Periodontia15,35. A 
mucosa peri-implantar é semelhante à periodon-
tal, apresentando-se constituída de epitélio bucal 
queratinizado, epitélio juncional e uma zona de 
tecido conjuntivo, sendo formada por fibras colá-
genas peri-implantares ancoradas na crista óssea 
marginal e dispostas paralelas à superfície do im-
plante. Contudo, algumas diferenças na composi-
ção tecidual, na organização e na inserção entre as 
mucosas periodontal e peri-implantar tornam, em 
especial, as condições de sondagem e resistência 
à infecções diferentes. Dessa forma, a resistência 
à sondagem da gengiva é superior ao da mucosa 
peri-implantar, assim como a resistência à infec-
ção é maior no tecido gengival4. 
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Dentro desse contexto, o objetivo deste tra-
balho foi enfatizar a relevância da inter-relação 
Periodontia e Implantodontia por meio de uma re-
visão da literatura. 

ASPECTOS BIOLóGICOS DOS IMPLAN-
TES DENTÁRIOS

A relação entre implante endósseo e osso 
ocorre por intermédio de mecanismos como a 
osseointegração, quando o osso está em conta-
to íntimo com o implante de forma previsível e 
duradoura estabelecendo uma ancoragem do im-
plante; ou integração fibro-óssea, na qual tecidos 
moles como fibras e/ou células são interpostas en-
tre as duas superfícies22.

 O termo osseointegração é definido como 
a direta conexão, estrutural e funcional, entre o 
tecido ósseo vital e a superfície de um implante 
capaz de suportar esforços fisiológicos, quando 
instalados em sua intimidade21. Esse conceito de 
osseointegração proposto por Branemark e o de 
“anquilose funcional” por Shroeder estabelece 
que não há tecido conjuntivo ou qualquer tecido 
não-ósseo na interface entre o implante e o osso. 
Utilizando microscopia ótica, observa-se que a 
osseointegração pode não ocorrer em 100% da 
superfície do implante. Casos bem sucedidos te-
rão de 30% a 95% da superfície do implante em 
contato direto com o osso6,29. 

Se não ocorrer osseointegração, ou se ela 
se perder por algum motivo, forma-se um teci-
do conjuntivo fibroso ao redor do implante. Nes-
te caso, a osseointegração jamais ocorrerá, pois 
para tal finalidade fatores importantes devem ser 
controlados como biocompatibilidade, desenho 
do implante, condições da superfície do implante, 
estado do hospedeiro, técnica cirúrgica usada e 
condições das cargas aplicadas sobre os implan-
tes após sua instalação2.

O maior objetivo de um implante dental é 
obter uma ancoragem óssea estável e permanente 
que sirva de suporte para as forças da mastigação28. 
Assim, os implantes requerem uma fixação bioló-
gica por aposição óssea, com contato direto entre 
osso e o metal. Essa adesão direta vai promover 
uma interface biologicamente ativa que possa 

proporcionar uma transferência favorável de car-
ga e uma remodelagem óssea aceitável. A forma-
ção da interface entre osso e implante de titânio é 
influenciada por fatores locais e sistêmicos. Para 
que um implante obtenha sucesso, deve-se levar 
em conta desde uma avaliação metabólica do pa-
ciente até a colocação das cargas funcionais, pas-
sando pela análise biomecânica do leito receptor 
do implante. O clínico deve ter um bom conheci-
mento da fisiologia óssea, metabolismo orgânico, 
biomateriais e biomecânica14.

No implante osseointegrado, a junção trans-
muscoso-implante é correspondente à junção ce-
mento-esmalte da dentição natural. A membrana 
peri-implantar é similar a dos dentes naturais, con-
sistindo de uma gengiva livre peri-implantar, que 
corresponde à gengiva marginal10. 

O espaço biológico ao redor de implantes é 
formado por um sulco peri-implantar, epitélio jun-
cional e uma zona de tecido conjuntivo36. O epité-
lio oral é contínuo com o epitélio sulcular que se 
fixa à superfície lateral do sulco gengival bem mais 
apical que o nível da margem gengival. A porção 
apical do epitélio é fina e se une à superfície do im-
plante por meio de hemidesmossomos37. Apesar da 
relação osso-implante ser íntima, existe uma região 
supracrestal onde o tecido conjuntivo gengival ou a 
mucosa alveolar entra em contato com uma orien-
tação paralela à superfície do implante25. 

A união entre a mucosa e um implante de 
titânio inclui um epitélio juncional longo com 
aproximadamente 2 mm e uma zona de tecido 
conjuntivo maior ou igual a 1 mm. Teoriza-se que 
essa união atende ao propósito de proteger a zona 
de integração de fatores liberados pela placa e 
pela cavidade bucal24,27. 

Por meio de exame da resistência à sondagem 
pelo tecido gengival e pela mucosa peri-implantar 
clinicamente saudáveis, a sonda penetra o epitélio 
juncional, bem como a porção do tecido conjuntivo 
e para perto da crista óssea18. Isso ocorre porque a 
orientação das fibras colágenas é paralela e pela au-
sência dessas fibras do tecido conjuntivo aderidas 
diretamente ao implante, fornecendo uma menor 
resistência à penetração da sonda37. Já em relação 
à mucosa ceratinizada, uma quantidade mínima é 
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aquela capaz de provocar a homeostasia marginal 
e proporcionar conforto ao paciente com dissipa-
ção de forças da mastigação. Deve ser ressaltado 
que os implantes não apresentam ligamento perio-
dontal, fibras de Sharpey, nem cemento radicular 
que indica a incapacidade dessas estruturas de se 
desenvolverem sobre os implantes18. 

CONSIDERAÇÕES PERIODONTAIS PARA 
OS IMPLANTES OSSEOINTEGRADOS

Há duas correntes dentro da Odontologia, 
uma radical e outra mais conservadora. A filoso-
fia mais radical é representada pela exodontia de 
dentes com periodontite avançada e prognóstico 
ruim e sua substituição por implantes de titânio. 
Essa corrente se baseia no fato de que a remoção 
precoce dos dentes preservaria o processo alveolar 
remanescente para que pudessem ser colocados 
os implantes. Caso os dentes com periodontite se-
vera fossem mantidos no arco, com a progressão 
da doença e a esfoliação dental natural o processo 
ficaria comprometido, o que impossibilitaria a co-
locação de implantes ou a instalação de fixações 
de pequeno comprimento15.

A corrente conservadora nega os avanços da 
Implantodontia e preconiza que o melhor é a ma-
nutenção do dente por meio de raspagem, controle 
de placa, cirurgias para redução de bolsas e con-
tenções fixas. Assim, haveria a manutenção da in-
serção dental. Entretanto, deve ser enfatizado que 
o equilíbrio está no meio das duas proposições, em 
que deve haver o bom senso no planejamento do 
tratamento e previsão do prognóstico16,35. 

Portanto, antes da colocação de um implante, 
há necessidade de um exame completo do sistema 
estomatognático que inclui tecidos moles, osso, 
dentes remanescentes e um exame extra-bucal. O 
exame periodontal completo deve ser realizado, já 
que é fundamental que a infecção periodontal seja 
eliminada antes da colocação dos implantes16.

A decisão de extrair dentes e colocar implan-
tes ou manter dentes periodontalmente comprome-
tidos é bastante complexa19. A Periodontia necessi-
ta da Implantodontia para que em situações onde a 
primeira não consiga recuperar o dente afetado, a 
reposição por implante possa ser realizada de ma-

neira previsível. Por outro lado, o implantodontista 
necessita do periodontista para situações onde haja 
possibilidade de infecção cruzada para melhorar a 
conformação, o aspecto e a estética do tecido peri-
implantar, assim como o controle e manutenção 
dos implantes colocados35.

Com o propósito de atingir uma melhor pre-
visibilidade no tratamento com implantes osseointe-
grados, foram propostos os seguintes parâmetros para 
a classificação de sucesso: imobilidade do implante 
individualmente, não conectado à prótese, quando 
examinado clinicamente; a radiografia não deve de-
monstrar evidência de radiolucidez peri-implantar; 
presença de perda óssea vertical inferior a 0,2 mm 
anualmente, após o primeiro ano de utilização fun-
cional dos implantes; ausência de sinais e sintomas 
irreversíveis e/ou persistentes como dor, infecção, 
neuropatias, parestesia ou violação do canal man-
dibular; percentagem mínima de êxito de 85% dos 
casos analisados após 5 anos de observação e 80% 
ao final de 10 anos de acompanhamento30.

Um dos fatores relacionados às falhas em Im-
plantodontia é a própria anatomia peri-implantar. 
O tecido formado ao redor do implante dentário 
possui um selamento biológico relativamente 
ineficaz. Como nenhum cemento ou inserção de 
fibras é encontrado na superfície do titânio, um 
selamento mucoso fornece a principal barreira 
contra a disseminação dos produtos bacterianos 
para os tecidos profundos peri-implantares. Esse 
selamento é proporcionado pela presença de epi-
télio juncional, epitélio sulcular e tecido conjun-
tivo, que possui uma fraca aderência à estrutura 
do titânio, feita por hemidesmossomos. Portanto, 
uma destruição da integridade da superfície peri-
mucosa do titânio leva à extensão da bolsa pato-
lógica diretamente ao tecido ósseo31.  

A formação do biofilme bacteriano durante 
o período pós-operatório à colocação do implante 
pode resultar em inserção epitelial comprometida às 
superfícies do implante19. Inicialmente, em resposta 
à presença de biofilme na superfície do implante, 
ocorre a mucosite peri-implantar que é reversível26, 
caracterizada por tumefação da mucosa, sangra-
mento à sondagem, exsudato ou microabscessos e 
ausência radiográfica de reabsorção óssea32. 
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Com o agravamento desse processo e a 
evolução para uma lesão inflamatória de tecido 
mole, acompanhada de uma perda óssea peri-
implantar, pode ocorrer uma patologia denomi-
nada peri-implantite20. É definida como um pro-
cesso inflamatório que afeta os tecidos ao redor 
do implante osseointegrado em função, resultan-
do em perda de osso de suporte7. Outras caracte-
rísticas clínicas podem ser observadas, tais como: 
sangramento à sondagem, exsudato, profundida-
de de sondagem aumentada e edema33.

A peri-implantite é considerada maior causa 
de falhas entre os implantes9. Há vários fatores 
associados com o desenvolvimento dessa doença 
como: técnica cirúrgica traumática, fenótipo pe-
riodontal com pouca gengiva ceratinizada, posi-
cionamento inadequado e número de implantes, 
quantidade e qualidade óssea insuficiente, expo-
sição precoce da superfície do implante5, conta-
minação da superfície do implante, torque exces-
sivo e doença periodontal pré-existente11.  Ainda, 
acrescenta-se que o fumo pode influenciar no de-
senvolvimento de peri-implantites  atuando como 
um co-fator destrutivo local30. 

Pesquisas ainda são necessárias para iden-
tificar protocolos adequados para tratamento das 
mucosites e peri-implantites. Enquanto o trata-
mento da mucosite parece ser mais simples por 
meio de raspagem, remoção de cálculo, orienta-
ção de higiene bucal e irrigação com clorexidina32, 
a peri-implantite pode incluir debridamento, uso 
de antissépticos e antibióticos locais ou sistêmi-
cos, acesso cirúrgico com ou sem terapia regene-
rativa, assim como terapia de suporte34. Pode ser 
acrescentado que a laserterapia tem sido utilizada 
para a doença peri-implantar como a terapia foto-
dinâmica (PDT) que, por meio de laser de baixa 
intensidade leva à morte bacteriana pelo uso de 
agentes fotossensibilizantes (corantes)12.

DISCUSSÃO
A relação entre implante e osso ocorre por 

intermédio de mecanismos como a osseointegra-
ção, quando o osso está em contato mínimo com o 
implante; ou integração fibro-óssea, na qual tecidos 
moles como fibras e/ou células são interpostas en-
tre as duas superfícies. A osseointegração constitui 

o contato direto de osso e implante em nível de 
microscopia ótica com percentual de 30% e 95% 
dos casos bem sucedidos10. 

Há necessidade de vários fatores importantes 
para que haja osseointegração como biocompatibi-
lidade, desenho do implante, condições da super-
fície do implante, estado do hospedeiro, técnica 
cirúrgica usada e condições das cargas aplicadas 
sobre os implantes após a instalação2.

Com o surgimento do implante, os conceitos 
do tratamento periodontal foram repensados e que o 
periodontista é, em princípio, um dos profissionais 
mais capacitados para indicar e colocar implantes, 
sendo isso indiscutível35. Dentro desse contexto, a 
colocação de implante seria indicada para os casos 
de dentes com periodontite severa, os quais seriam 
mantidos na boca por constituírem pilares de pró-
teses ou por terem valores estratégicos16. 

Deve ser salientado que dentes com sucessi-
vos retratamentos de uma mesma bolsa infra-óssea 
apresentam, a cada intervalo, surtos inflamatórios 
e contínua perda de inserção e que o remanescente 
ósseo ao atingir o ápice radicular o prognóstico é 
ruim, podendo o dente ser indicado à extração35. 
Entretanto, um caso de periodontite pode ter um 
prognóstico ruim quando tratado por um clínico 
geral e o implante seria uma excelente alterantiva 
ao paciente e este mesmo quadro poderá ter um 
prognóstico excelente, quando tratado e controla-
do por um periodontista experiente16. 

Contudo, como ocorre com os dentes natu-
rais, caso não haja uma boa higienização por parte 
do paciente, estes implantes podem acumular res-
to de alimentos, o que torna a área propícia para 
a instalação de micro-organismos que promovem 
infecção. E caso essa infecção não seja debelada a 
tempo, levará ao insucesso destes implantes28.

Em resposta à presença de biofilme bacte-
riano na superfície do implante, ocorre a mucosi-
te peri-implantar que é reversível26. E com o agra-
vamento desse processo e a evolução para uma 
lesão inflamatória de tecido mole, acompanhada 
de uma perda óssea peri-implantar, pode ocasio-
nar a peri-implantite20. Porém, pesquisas ainda são 
necessárias para identificar protocolos adequados 
para tratamento das mucosites e peri-implantites32.
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O alto índice de sucesso por meio do uso 
de implantes dentários endósseos tem sido obser-
vado, o que tornou esse procedimento altamente 
previsível em pacientes parcialmente ou total-
mente desdentados. Todavia, a manutenção da 
osseointegração a longo prazo com a instalação 
da prótese depende da saúde peri-implantar e in-
tegridade de selamento mucoso12.

A terapia de suporte pode ser considerada 
uma das fases mais importantes para a manuten-
ção dos resultados conseguidos com o tratamento 
periodontal e peri-implantar. Em Implantodontia, 
esta fase está relacionada à manutenção da saúde 
de todos os implantes com função protética, inde-
pendente da presença de doença prévia13. Todavia, 
é sugerido que a doença peri-implantar e as falhas 
de implante apresentam maior incidência em pa-
cientes com histórico de periodontite3. 

Assim, torna-se imprescindível o trata-
mento periodontal prévio e a manutenção perió-
dica para o sucesso do tratamento com implan-
tes osseointegrados1. A inter-relação entre Implan-
todontia e Periodontia torna-se estreita, levando 
em consideração suas técnicas, fatores de risco, 
indicações e previsibilidade de sucesso.

CONCLUSÃO
Diante do exposto, pode-se concluir que:
- O implante é uma ferramenta valiosa, en-

tretanto deve-se ter cautela ao tentar sanar casos 
avançados de doença periodontal por meio desse 
procedimento.

- Torna-se difícil decidir em tratar um den-
te comprometido periodontalmente ou removê-lo 
e substituí-lo por um implante, antes que a perda 
óssea demasiada causada pela doença periodontal 
impeça de instalar o implante;

- Deve-se usar o bom senso para a análise 
dos prognósticos dos casos clínicos, a fim de deter-
minar o melhor plano de tratamento ao paciente;

REFERêNCIAS

1. Abreu MH, Rösing CK. Implantes osseoin-
tegrados para reposição de dentes perdidos 
em pacientes periodontais – revisão siste-
mática. Rev Periodontia 2007; 17:37-45.

2. Albrektsson T. Direct bone anchorage 
of dental implants. J Prost Dent 1983; 
50(2):255-261.

3. Amaral TCL, Araújo MM, Zenóbio EG, 
Cosso MG, Menezes Jr. DC. Histórico de 
doença periodontal como fator de risco a 
doença peri-implantar. Rev Implant news 
2010; 7(5):703-709.

4. Ataoglu H, Alptekini NO, Haliloglu S, 
Gursel M, Ataoglu T, Serpek B, et al. 
Interleukin-1α, tumor necrosis factor-α lev-α, tumor necrosis factor-α lev-, tumor necrosis factor-α lev-α lev- lev-
els and neutrophil elastase activity in peri-
implant crevicular fluid: correlation with 
clinical parameters and effect of smoking. 
Clin Oral Implants 2002; 13(5):470-476.

5. Barboza EP, Caúla AL. Diagnosis, clinical 
classification, and proposed treatment of 
spontaneous early exposure of submerged 
implants. Implant Dent 2002;11:331-337.

6. Behneke A, Behneke N, d’Hoedt B. A 
5-year longitudinal study of the clinical ef-
fectiveness of ITI solid-screw implants in 
the treatment of mandibular edentulism. 
Int J Oral Maxillofac Implants 2002; 17 
(6):799-810.

7. Berglundh T, Zitzmann NU. Are peri-im-Are peri-im-
plantitis lesions different from periodon-
titis lesions? J Clin Periodontol 2011; 38 
(Suppl. 11): 188-202.

8. Bocardi K, Rodrigues A, Miranda JÁ, Pagio-
ro PF, Esteves SRR. Implantes osseointegra-
dos. Rev Ciên Odontol 2000; 3(3):73-82.

9.Carlson-Mann LD, Ibbot CG. The mainte-The mainte-
nance of osseointegrated implants. J Can 
Dent 1991; 57(8):649-653.

10.Carranza FA, Newman MG. Periodontia 
clínica. 8 ed. Rio de Janeiro: Guanabara 
Koogan, 1997.

11.Carvalho W, Casado PL, Caúla AL, Barbo-
za EP.  Implants for single fi rst molar re-Implants for single first molar re-
placement: important treatment concerns. 
Implant Dent 2004;13(4):328-335.

FLORENTINO FILHO, ATC; ATAÍDE, WS; PEREIRA, AFV. O Implate dentário como uma alternativa para pacientes periondontais: uma revisão de 
literatura. Rev. Ciênc. Saúde, São Luís, v.14, n.1, p. 53-59, jan-jun, 2012.



58

12. Casado PL, Guerra RR, Fonseca MA, Costa 
LC, Granjeiro JM, Barboza EP. Tratamen-
to das doenças peri-implantares: experiên-
cias passadas e perspectivas futuras – uma 
revisão de literatura. Braz J Periodontol 
2011;11(2):25-35.

13. Chiarelli FM, Feres M, Duarte PM, Dias 
ECLCM, Spagnol CA. Terapia de supor-
te peri-implantar. Rev Perionews 2009; 3 
(4):283-289.

14. Donley TG, Gillette WB. Titanium en-
dosseus implant – soft tissue inter-
face: a literature review. J Periodontol 
1991;62:153-160.

15. Dotto CA. Periodontia versus implanto-
dontia. In: Oppermann RV; Rosing CK. 
Periodontia: ciência e clínica. São Paulo: 
Artes Médicas, 2001. Cap 8, seção 8.2, p. 
369-384.

16. Feres Filho EJ, Colombo APV, Pinheiro 
MLB. Periodontia ou implantodontia. In: 
Oppermann RV, Rösing CK. Periodontia: 
ciência e clínica. São Paulo: Artes Médi-
cas, 2001. Cap.8, seção 8.3, p. 385-397.

17. Francischone CE, Filho HN, Matos DAD. 
Osseointegração e tratamento multidisci-
plinar. São Paulo: Quintessence Editora 
Ltda. 2006. Cap. 4, p.55-66.

18. Gerber JA, Tan WC, Balmer TE, Salvi GE, 
Lang NP.  Bleeding on probing and pocket 
probing depth in relation to probing pres-
sure and mucosal health around oral im-
plants. Clin Oral Impl Res 2009;10:75-78.   

19. Iacono VJ. Dental implants in perio-
dontal therapy. J Periodontol. 2000; 
71(12):1934-1942.

20. Jovanovic SA. Diagnóstico e tratamento 
peri-implantar. In: Carranza FA, Newman 
MG. Periodontia clínica. Rio de Janeiro: 
Guanabara Koogan, 1997. Cap. 65, p. 
757-68.

21. Kinni ME, Hokama SN, Caputo AA. Force 
transfer by osseointegration implant devices. 
Int J Oral Maxillo Impl 1987; 2(1):11-14.

22. Krauser JT. Hidroxyapatite-coated den-
tal implants. Biologic rationale and surgi-
cal technique. Dent Clin North Am 1989; 
33(4):879-891.

23. Lang NP, Berglundh T. Periimplant diseas-
es: where are we now? – Consensus of the 
Seventh European Workshop on Periodon-
tology. J Clin Periodontol 2011; 38 (Suppl. 
11):178-181.

24. Lindhe J, Berglundh TA. Mucosa do perim-
plante. In: Lindhe J. Tratado de periodontia 
clínica e implantologia oral. Rio de Janeiro: 
Guanabara Koogan, 1997. Cap. 65, p. 757-68.

25. Listgarten MA. Periodontal tissues and 
their conterpants around endosseous im-
plants. Clin Oral Impl Res 1991; 2:1-19.

26. López-Cerero L. Infecciones relacionadas 
com los implantes dentários. Enferm In-Enferm In-
fecc Microbiol Clin 2008; 26(9):589-592.

27. Louise F, Borghetti A. Cirurgia plástica peri-
implantar. In: Borghetti A, Monnet-Corti V. 
Cirurgia plástica periodontal. Porto Alegre: 
Artmed Editora, 2002. Cap. 22, p. 418-35.

28. Meffert RM, Lauger B, Fritz ME. Dental 
implants: a review. J Periodontol 1992; 
63(1):859-870. 

29. Mengel R, Schröder T, Flores-de-Jacoby 
L. Osseointegrated implants in patients 
treated for generalized chronic periodonti-
tis and generalized aggressive periodonti-
tis: 3- and 5-year results of a prospective 
long-term study. J Periodontol 2001; 72 
(8): 977-989.

30. Nociti Jr. FH, Sallum EA, Stefani CM, 
Machado MAN, Sallum AW. Influência do 
consumo de cigarros sobre as taxas de su-
cessos de implantes ósseos integrados. Rev 
Periodontia 1998; 7(3):175-178.

FLORENTINO FILHO, ATC; ATAÍDE, WS; PEREIRA, AFV. O Implate dentário como uma alternativa para pacientes periondontais: uma revisão de 
literatura. Rev. Ciênc. Saúde, São Luís, v.14, n.1, p. 53-59, jan-jun, 2012.



59

31. Pelegrini AA, Costa CES, Sandyk WR. En-
xerto de tecido conjuntivo uma alternativa 
para alcançar a estética peri-implantar. Rev 
Implantnews 2006;3(3):249-254.

32. Renvert S, Roos-Jansaker AM, Claffley N. 
Non-surgical treatment peri-implant mucosi-
tis and peri-implantitis: a literature review. J 
Clin Periodontol 2008; 35(8):305-315.

33. Romeo E, Ghisolfi M, Murgolo N. Therapy 
of Peri-implantitis with resective surgery. A 
3-year clinical trial on rough screw-shaped 
oral implants. Part I: clinical outcome. Clin 
Oral Implants Res 2005;16 (1):9-18.

34. Salvi EG, Persson GR, Heitz LJ. Adjuntive 
local antibiotic therapy in the treatment of 
peri-implantitis II: clinical and radiograph-
ic outcomes. Clin Oral Impl Res 2007; 
18:281-285.

35. Sendyk WR, Sendyk CL. Periodontia e 
Implantodontia. In: Oppermann RV, Rö-
sing CK. Periodontia: ciência e clínica. São 
Paulo: Artes Médicas, 2001. Cap. 8, seção 
8.1, p. 362-368.

36. Siar CH, Toh CG, Romanos G, Swamina-
than D, ONG AH, Yaacob H, et al. Peri-im-
plant soft tissue integration of immediately 
loaded implants in the posterior macaque 
mandible: a histomorphometric study. J Pe-
riodontol 2003;74:571-578.

37. Sukekava F, Silva CO. Espaço biológico 
peri-implantar.  In: Sallum AW, Cicareli AJ, 
Querido MRM, Bastos Neto FVR. Perio-
dontologia e implantodontia: soluções esté-
ticas e recursos clínicos. Nova Odessa: Na-
poleão Editora, 2010. Cap15, p. 261-271.

*Autor de correspondência:
Prof.ª Dra. Adriana de Fátima Vasconcelos Pereira
E-mail: adriana.ufma@hotmail.com

FLORENTINO FILHO, ATC; ATAÍDE, WS; PEREIRA, AFV. O Implate dentário como uma alternativa para pacientes periondontais: uma revisão de 
literatura. Rev. Ciênc. Saúde, São Luís, v.14, n.1, p. 53-59, jan-jun, 2012.



Rev. Ciênc. Saúde
v.14, n. 1, p. 60-67, jan-jun, 2012

FUNÇÃO SEXUAL FEMININA, SINTOMAS DE ANSIEDADE E DEPRESSÃO 
EM MULHERES APóS CIRÚRGIA BARIÁTRICA

BARROQUEIRO, Rodrigo de Souza Barcelos1*

ARAÚJO, Francisca Luzia S. Macieira2 
BARROQUEIRO, Elizabeth de Sousa Barcelos3

ARAÚJO, Gutemberg Fernandes4

GARCIA, João Batista Santos5

Resumo: A obesidade gera repercussões clinicas e alterações psicológicas como: ansiedade, depressão, alterações sexuais, 
baixa auto-estima e impacto negativo sobre a auto-imagem. Este trabalho avaliou sexualidade, ansiedade e depressão em 
mulheres após cirurgia bariátrica. Participaram do estudo 31 mulheres obesas grau III, com 6 a 12 meses de pós-operatório, 
acompanhadas no HU-UFMA de janeiro a julho de 2008. Foram usados os seguintes instrumentos: Inventário de Função 
Sexual Feminina (FSFI) e Inventários de Beck na avaliação de ansiedade e depressão. Após a cirurgia os resultados mostram 
idade média das pacientes de 40,4 e redução no IMC de 62,7%. Também ocorreu correlação positiva entre os domínios 
sexuais (desejo, excitação, lubrificação, orgasmo, satisfação e desconforto/dor), indicando satisfação sexual das mulheres. 
Esses dados indicam que nas pacientes acompanhadas pelo SCB do HU-UFMA ocorreu melhora de aspectos relativos à 
ansiedade, depressão e sexualidade após a cirurgia bariátrica.
Descritores: Sexualidade; Ansiedade; Depressão, Obesidade; Cirurgia Bariátrica.

Abstract: Sexuality, anxiety and depression in women after bariatric surgery. Obesity has important effect on 
psychological status including sexual alterations, increased anxiety and depression, low self-esteem with negative impact on 
self-image. This work evaluated sexuality, anxiety and depression in women after bariatric surgery. In this study participated 
31 obese class III women, with 6 the 12 months after operation, followed in the HU-UFMA from January to July of 2008. 
It was used as instruments for evaluation the Female Sexual Function Index (FSFI) and Beck Inventories for anxiety and 
depression. The results after the surgery showed that the average age were 40.4 years and BMI reduced 62.7%. There was 
a positive correlation among sexual domains (desire, excitement, lubrication, orgasm, satisfaction, and discomfort/pain), 
indicating sexual women satisfaction. These data suggest that in patients followed after the operation by the SCB of the HU-
UFMA there was a positive psychological impact.
Descriptors: Sexuality; Anxiety; Depression; Obesity; Bariatric Surgery.
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INTRODUÇÃO

A obesidade é uma condição complexa relata-
da como uma epidemia crônica da pós-modernidade, 
que atinge todas as idades e classes sociais, cuja pre-
valência tem aumentado rapidamente nas últimas dé-
cadas. Está relacionada à redução da expectativa de 
vida, alta taxa de morbidade e mortalidade, tanto em 
países desenvolvidos como em desenvolvimento37.

A Organização Mundial de Saúde36 afirma que 
um terço da população adulta mundial está acima 
do peso e um décimo é obesa. O número de obesos 
entre 1995 e 2000 passou de 200 para 300 milhões, 
correspondendo a quase 15% da população mun-
dial. Só no Brasil, a prevalência de obesidade é de 
8,9% em homens e de 13,1% em mulheres4.

O homem é dinâmico. Modifica-se pela influ-
ência de estados emocionais, conflitos psíquicos, 
contato com o mundo e com os outros, ou ainda, 
por conta de processos cognitivos como crenças, 
valores e atitudes. No contato com os outros, as 
pessoas se percebem a partir do olhar do outro, que 
combinado às experiências pessoais, vão construir 
a imagem corporal26. 

O obeso é mais inclinado a distorcer seu 
tamanho corporal, apresenta-se mais insatisfeito 
e preocupado com sua aparência pessoal7. Sofre 
discriminação em inúmeros aspectos da vida co-
tidiana como: trabalho, meio social, relações ro-
mânticas, o que provoca um efeito adverso sobre 
sua saúde mental, tendo como consequência baixa 
autoestima, rejeição e impotência22,38.
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Pessoas obesas apresentam limitações quan-
to à higiene, à realização de exercícios físicos e ao 
desempenho sexual, gerando preocupação com a 
aparência física, insatisfação, ansiedade e depres-
são com comprometimento da autoimagem, que 
fica distorcida, tornando-as suscetíveis ao suicídio, 
pois têm dificuldade em lidar com o próprio corpo 
e reconhecer as próprias dimensões9.  

Como a sexualidade está ligada à própria per-
cepção da imagem corporal, a inadequação dos pa-
drões de peso e medidas provoca também frequente 
queda na autoestima do obeso, tornando-o mais vul-
nerável a exclusão social e transtornos mentais6.

Pouca atenção tem sido prestada aos pro-
blemas sexuais femininos relacionados à obesi-
dade, pois segundo estudos de Kinzl17 et al (2007) 
e Serpa30 (2008), as mulheres apresentam uma 
variedade de problemas: hormonais, psicológicos, 
físicos e/ou genéticos que alteram a sexualidade e 
concorrem para o prejuízo de sua função sexual. 

Várias pesquisas têm demonstrado níveis sig-
nificativos de sintomas psiquiátricos em mulheres 
obesas, como: disfunção sexual16, depressão, ansie-
dade e fobia28, compulsão13 e transtorno obsessivo 
compulsivo28. O obeso sofre além da dor física, a 
dor pela imagem do corpo, fazendo com que a pes-
soa apresente um forte desejo de mudanças26.

Em geral, o tratamento adequado para a cor-
reção da obesidade é o que promove uma redução 
de peso condizente com uma vida saudável e sua 
manutenção em longo prazo. Assim, protocolos de 
tratamento que utilizam terapêuticas medicamen-
tosas, reeducação alimentar, aumento de ativida-
des físicas, sem modificação do estilo de vida, têm 
apresentado resultados limitados, sendo comum 
ocorrer o “efeito sanfona”, onde o indivíduo retor-
na e até mesmo supera o peso inicial, acabando por 
se tornar ainda mais obeso, ou simplesmente aban-
dona o tratamento por conta da demora em obter os 
resultados desejados7.

Atualmente, a obesidade grau III (obesidade 
mórbida) tem como primeira opção o tratamento 
cirúrgico, de forma que, a cirurgia bariátrica se 
configura como o procedimento mais efetivo no 
tratamento desse tipo de obesidade, pois pode pro-
porcionar perda de peso em longo prazo e aumento 

da qualidade de vida do indivíduo. Os pacientes 
são acompanhados no período pré e pós-operatório 
por uma equipe multidisciplinar constituída, entre 
outros, pelo cirurgião, cardiologista, nutricionista 
e psicólogo, que fazem um controle rigoroso, fun-
damental para o sucesso do tratamento3. 

Segundo estudos de Camps6 et al (1996) após a 
cirurgia e perda ponderal, ocorre melhora na imagem 
corporal com impacto positivo na função sexual e se-
xualidade dos pacientes, o que também é relatado por 
Kinzl16 et al (2001) especificamente em mulheres.

Burgmer5 et al (2007) pesquisando as mu-
danças ocorridas na vida emocional, psicológica e 
social de pacientes, nos dois primeiros anos pós-
cirurgia bariátrica, observaram que as condições 
psicológicas desses pacientes melhoraram satisfa-
toriamente, e que o aumento da qualidade de vida 
parecia estar fortemente relacionado à extensa per-
da ponderal, redução dos distúrbios alimentares e 
demais transtornos mentais.

Considerando que o maior percentual de pa-
cientes submetidas à cirurgia bariátrica são mulheres 
obesas, em geral susceptíveis às alterações psicoló-
gicas e da função sexual, além de mais preocupadas 
com a imagem corporal, o objetivo deste trabalho 
foi avaliar a sexualidade, ansiedade e depressão em 
mulheres submetidas à cirurgia bariátrica. 

MATERIAL E MÉTODOS

O estudo foi do tipo descritivo, transversal, 
no qual foram analisadas 33 mulheres submetidas 
à bypass gástrico com derivação intestinal em Y 
Roux (cirurgia bariátrica) que estavam com 6 a 12 
meses após a cirurgia, cadastradas no Serviço de 
Cirurgia Bariátrica do HU-UFMA, com mais de 
18 e menos de 60 anos, acompanhadas pela equi-
pe multidisciplinar no período de janeiro a julho 
de 2008. Destas, apenas 31 aceitaram participar do 
estudo. As demais não se sentiram à vontade em 
responder o questionário de sexualidade.

Não foram incluídas as pacientes com diag-
nóstico de depressão no pré-operatório e que já se 
encontravam em tratamento psicológico ou psiqui-
átrico. As pacientes foram convidadas a participar 
do estudo por abordagem simples e após expli-

BARROQUEIRO, RSB; ARAÚJO, FLSM; BARROQUEIRO, ESB; ARAÚJO, GF; GARCIA, JBS. Função sexual feminina, sintomas de ansiedade e 
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cações abrangentes e esclarecedoras sobre a pes-
quisa, assinaram o termo de consentimento livre e 
esclarecido de acordo com a Resolução 196/96 do 
Conselho Nacional de Saúde (CNS). Os dados de-
mográficos e sócio-econômicos foram registrados 
em questionário de dados pessoais e em seguida 
foram aplicados os testes utilizados como instru-
mentos para calcular a qualidade de vida sexual 
das pacientes e para identificar a intensidade de 
sintomas de ansiedade e depressão.

O Inventário de Função Sexual Feminina 
(FSFI)27, traduzido e validado para utilização em 
português14, utiliza 19 questões de múltipla esco-
lha para avaliar seis domínios da função feminina: 
desejo, excitação, lubrificação, orgasmo, satisfa-
ção e desconforto/dor, sendo que, para este último 
sintoma, o parâmetro de referencia foi ausência/
redução do mesmo.

O Inventário de Ansiedade de Beck8 consiste 
em uma escala de auto-relato, constituída por 21 sinais 
ou sintomas de ansiedade a serem avaliados pelas pa-
cientes. O Inventário de Depressão de Beck8 contém 
21 grupos de afirmações relacionadas à presença 
de sintomas de depressão. Ambos os questionários 
foram analisados segundo escore de Beck específi-
co para cada inventário.

O projeto foi apreciado e aprovado pelo Co-
mitê de Ética em Pesquisa do Hospital Universitá-
rio Presidente Dutra, registro nº 341/07, Processo 
nº 33104 – 1677/07.

Análise estatística
Após revisão dos questionários para verifica-

ção de inconsistências foi feito processamento e aná-
lise estatística dos dados com o auxílio do programa 
estatístico Stata 9.0 (Data Analysis and Statistical 
Software). Foi realizada estatística descritiva, com 
média, desvio-padrão e frequência e para constata-
ção da correlação linear estatística (valor de r) entre 
idade, IMC final, domínios de função sexual, de-
pressão, ansiedade foi utilizada a correlação de Pe-
arson. O valor de significância adotado foi 0,05.

RESULTADOS

As 31 mulheres avaliadas tinham idade entre 
25 e 58 anos, com média de 40,4 anos. Todas eram 
obesas grau III, com IMC médio no pré-cirurgico de 
46,4. Após o procedimento, no período entre 6 e 12 
meses, essa média passou para 29,2, tendo ocorrido 
uma redução de 62,7%. Não foram observadas cor-
relações entre idade e IMC (p<0,639), assim como, 
entre esses domínios em relação à sexualidade e os 
sintomas de ansiedade e depressão (Tabela 1).

Correlações lineares positivas e estatistica-
mente significativas (p<0,05) foram detectadas entre 
todos os domínios da função sexual (desejo, excita-
ção, lubrificação, orgasmo, satisfação, desconforto/
dor) o que indica aumento de todos esses domínios. 
A correlação positiva, estatisticamente mais signifi-
cativa foi entre lubrificação e orgasmo (Tabela 1).
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Tabela 1 - Correlação entre: IMC final, idade, ansiedade, depressão e função sexual em mulheres após cirurgia bariátrica 
acompanhadas no HU-UFMA de janeiro a julho de 2008.

 IMCF Idade Ansiedade Depressão Desejo Excitação Lubrificação Orgasmo Satisfação Dor

IMCF 1.0000

Idade 0.0892 1.0000

Ansiedade 0.1501 0.1764 1.0000

Depressão 0.3228 0.0837 0.8316** 1.0000

Desejo 0.2016 -0.3431 -0.4519 -0.4544* 1.0000

Excitação 0.0887 -0.1117 -0.4219 -0.3247 0.4844** 1.0000

Lubrificação 0.1743 -0.2469 -0.4280 -0.2564 0.3602* 0.7606** 1.0000

Orgasmo 0.0399 -0.1732 -0.3706* -0.2840 0.3239 0.8093** 0.8647** 1.0000

Satisfação 0.1322 -0.2536 -0.5184** -0.3660* 0.3536 0.7864** 0.8287** 0.8011** 1.0000

Dor -0.079 -0.3473 -0.5746** -0.3897* 0.3897* 0.2999 0.5085** 0.4189* 0.5013** 1.0000

Correlação de Pearson: * p < 0,05 ** p < 0,01.
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Na avaliação de ansiedade, um maior núme-
ro de pacientes não apresentou esse sintoma após 
o procedimento cirúrgico, entretanto, quando pre-
sente, a ansiedade foi predominantemente leve e 
moderada. Um pequeno número de pacientes teve 
ansiedade grave (Figura 1). 
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Figura 1 - Sintomas de ansiedade em mulheres após cirurgia 
bariátrica acompanhadas no HU-UFMA de janeiro a 
julho de 2008 (Inventário Beck de Ansiedade).

Em relação à depressão 70% das pacientes 
não apresentaram esse sintoma. Entretanto, quan-
do presente, a ocorrência variou de leve para mo-
derada e grave sucessivamente (Figura 2).
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Figura 2 - Sintomas de depressão em mulheres após cirurgia 
bariátrica acompanhadas no HU-UFMA de janeiro a 
julho de 2008 (Inventário Beck de Depressão).

Ocorreu correlação positiva, entre ansiedade 
e depressão, uma vez que, ambas aumentaram na 
mesma proporção (Tabela 1).

A correlação entre ansiedade e domínios da 
função sexual (orgasmo, satisfação e desconforto/
dor) foi negativa, mostrando que à medida que hou-
ve redução da ansiedade, ocorreu também aumento 
de orgasmos e de satisfação sexual, bem como au-
sência de desconforto/dor (Tabela 1).

Do mesmo modo, foi negativa a correlação 
entre depressão e os domínios da função sexual 
(desejo, satisfação e dor), visto que a redução da 
depressão foi seguida de aumento significativo 
de desejo, satisfação e ausência de desconforto/
dor (Tabela 1).

DISCUSSÃO

O presente estudo investigou a sexualidade, 
ansiedade e depressão em mulheres submetidas à 
bypass gástrico com derivação intestinal em Y de 
Roux de pacientes submetidas à cirurgia bariátrica 
no HU-UFMA. Foi possível observar que a faixa 
etária mostrou grande variabilidade sendo a idade 
média de 40,4 anos. Esses resultados se assemelham 
aos de outros estudos10, que sugerem que não há 
idade ideal para realização da cirurgia bariátrica, já 
que essa pode ser realizada, desde a adolescência20 
até grupos com idade mais avançadas (acima de 60 
anos), tendo em vista que, na grande maioria das 
vezes, a finalidade é reduzir as co-morbidades29. 
Entretanto, estudos realizados por Van Hout34 et al 
(2005) indicam que o sucesso da cirurgia bariátrica 
é maior em mulheres jovens, com estado mental 
satisfatório e auto-estima elevada, que são autocrí-
ticas, bem resolvidas no casamento e com status 
sócio-econômico elevado, cujas expectativas se-
jam realistas e tenham uma compreensão adequada 
quanto à necessidade de mudanças comportamen-
tais e alimentares em prol da redução de peso e da 
mudança na imagem corporal. 

Embora todas as pacientes que participa-
ram do estudo fossem classificadas como obesas 
grau III, os resultados pós-operatórios mostraram 
que em 6 à 12 meses após o procedimento cirúr-
gico, o IMC médio das mulheres variou de 46,4 
antes da cirurgia para 29,2 após a cirurgia com-
patível com obesidade grau I, mostrando uma re-
dução bastante significativa da massa corporal e 
a efetividade desse procedimento no tratamento 
de obesidade mórbida. Esses resultados também 
são relatados por diversos outros autores15,17,23, 
sendo que Mathus-Vliegen e De Wit23 (2007) de-
tectaram perdas acima de 40%  de massa corpo-
ral após 1, 2,5 e 5 anos da cirurgia.
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Poucos estudos abordam a função sexual da 
obesa em sua amplitude, incluindo todos os do-
mínios sexuais, visto que, a maioria dos trabalhos 
investigaram apenas os impedimentos sexuais re-
lacionados à obesidade como parte da avaliação 
sobre qualidade de vida16,36.

Muitos autores relatam alta frequência de di-
ficuldades sexuais e perda do desejo sexual como 
consequência de obesidade, mas ainda são raros os 
estudos que investigam os impactos da perda pon-
deral sobre a qualidade de vida sexual em pacien-
tes submetidas à cirurgia bariátrica17,18.

A avaliação dos resultados relativos a sexua-
lidade em mulheres submetidas a cirurgia bariátrica, 
mostraram que os domínios da função sexual: desejo, 
excitação, lubrificação, orgasmo, satisfação apresen-
taram correlações positivas entre si. Vale lembrar que 
o parâmetro de referência para o domínio desconforto/
dor é a redução/ausência desse sintoma. Assim, ocor-
reu aumento de desejo, excitação, lubrificação, orgas-
mo, satisfação e ausência de desconforto/dor. 

Correlação positiva significativa ocorreu en-
tre as variáveis orgasmo e lubrificação, que aumen-
taram proporcionalmente. Assim, é possivel inferir 
que após a cirurgia bariátrica e consequente perda 
ponderal, há melhora quanto ao interesse e ao es-
tado de satisfação sexual das pacientes. Resultados 
semelhantes foram anteriormente descritos por As-
simakopoulos2 et al (2006) ao utilizarem os mes-
mos parâmetros para aferição da função sexual que 
utilizamos neste trabalho.

Outros estudos6,16 relataram que a melhora 
da imagem corporal e da auto-estima no período 
pós-cirúrgico são os principais fatores responsá-
vies pela bom desempenho das funções sexuais em 
mulheres. Já os estudos de Schuetz31 et al (2004) 
mostram que a cirurgia bariátrica foi importante na 
qualidade da função sexual de ambos os sexos.

Avaliações das características psicológicas de 
candidatas a cirurgia bariátrica descrevem estas pa-
cientes com alto nível de estresse, ansiedade, depres-
são, baixa auto-estima e alteração da qualidade de vida, 
que aumentam com o maior grau de obesidade1,39. 

Os resultados encontrados no período pós-
cirúrgico nesse estudo mostraram um maior nú-
mero de pacientes com ausência de indicadores de 
ansiedade e/ou depressão, sugerindo que pode ter 

ocorrido uma redução desses sintomas. Na verda-
de, alguns autores5,21,33 já relataram que há impacto 
psicológico positivo na saúde mental dos pacientes 
que perdem peso após a cirurgia bariátrica. Nesse 
caso ocorreu também redução dos sintomas de an-
siedade e depressão, melhora do interesse sexual, 
da auto-estima, da qualidade de vida e redução das 
co-morbidades que acompanham a obesidade. 

Segundo Madan21 et al (2008), enquanto 
40,5% de seus pacientes apresentavam sintomas 
clínicos depressivos relevantes no pré-operatório da 
cirurgia bariátrica, no pós-operatório esses valores 
foram de 17,7% e 16,4% respectivamente, conside-
rando o primeiro e o segundo ano após a mesma.

Dentre as pacientes que ainda apresenta-
ram ansiedade e depressão neste estudo a maior 
ocorrência foi nas faixas entre leve e moderada 
indicando que a cirurgia bariátrica está associada 
à redução ou desaparecimento dos sintomas de-
pressivos nos pacientes. 

Houve uma maior predominância de pacientes 
com ansiedade do que com depressão. Já a correla-
ção entre essas duas variáveis mostrou uma relação 
positiva o que mostra que a existência de depressão 
está diretamente relacionada ao estado de ansieda-
de e vice-versa. Esses resultados contribuem para 
ressaltar a importância do acompanhamento psico-
lógico no pós-operatório de pacientes submetidos 
à cirurgia bariátrica32, pois segundo Van Hout34 et 
al (2005) o sucesso da cirurgia depende de vários 
fatores, principalmente de fatores psicológicos.

A melhora do aspecto corporal após a cirur-
gia bariátrica melhora tanto a qualidade de vida 
como a auto-imagem corporal, a auto-estima e o 
interesse sexual das pacientes. Mas esses resulta-
dos também mostram um lado controverso, marca-
do pela insatisfação, especialmente em mulheres, 
advindo do excesso de pele que se acumula após a 
cirurgia em partes corporais, decorrentes da perda 
de peso. Esses aspectos, embora informados pre-
viamente, tornam essas pacientes mais preocupa-
das com a estética, buscando na cirurgia reparado-
ra a auto-imagem ideal33. O estudo de Pontiroli25 

et al., (2007) revela que há o desenvolvimento de 
personalidade narcisista em mulheres que perde-
ram peso após a cirurgia bariátrica. Contudo, estes 
aspectos não estão no foco deste estudo. 
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Não houve correlação entre idade e IMC ou 
entre esses indicadores com sexualidade, ansiedade e 
com depressão. Os resultados relativos ao IMC pos-
sivelmente não foram positivamente correlacionados 
aos indicadores psicológicos, já que foi considerado 
o IMC final. Talvez por isso os resultados aqui des-
critos tenham sido diferentes dos de Esposito12 et al 
(2007) que ao avaliarem o IMC inicial e os domínios 
de função sexual encontraram que, desejo e dor não 
apresentaram relação com IMC enquanto excitação 
lubrificação, orgasmo e satisfação, sim.

Também ocorreram correlações negativas 
entre ansiedade/sexualidade (orgasmo, satisfação, 
desconforto/dor) e depressão/sexualidade (desejo e 
satisfação, desconforto/dor), pois tanto a ansiedade 
como a depressão foram inversamente proporcio-
nais aos domínios da função sexual. Possivelmen-
te porque nas pacientes pesquisadas ainda foram 
encontrados indicadores de ansiedade (45%) e 
depressão (30%) em graus variáveis. Esses resul-
tados são semelhantes aos encontrados por outros 
autores2,11,24, que também relataram melhora da 
sexualidade, especialmente desejo e satisfação no 
pós-operatório de cirurgia bariátrica, assim como, 
verificaram que à proporção que ansiedade e de-
pressão regridem ocorre melhorada sexualidade.

Deve ser considerado que pode ocorrer uma 
discrepância entre as expectativas em relação à ci-
rurgia e seus resultados efetivos. Do ponto de vista 
psicológico, o sujeito submetido à cirurgia bariátri-
ca pode no pós-operatório se revelar incapaz de li-
dar com a realidade sem o uso do corpo obeso, fato 
que contribui para manter ou acentuar os sintomas 
de ansiedade e depressão, assim como, distúrbio 
já existente na função sexual e/ou contribui para a 
criação de outras formas de doença psíquica19,38. 

Embora a presença de alterações psicoló-
gicas em candidatas à cirurgia bariátrica não seja 
um critério absoluto de exclusão, a compreensão 
detalhada dessas alterações em relação à perda de 
peso e outras condições advindas da cirurgia são 
fundamentais para melhorar e facilitar o proces-
so seletivo para a cirurgia e o tipo de intervenção 
mais apropriado1, motivo pelo qual a presença do 
psicólogo na equipe multidisciplinar se reveste de 
especial importância.

Como fator limitante deste estudo, podemos 
ressaltar o tempo de duração, o tamanho da amostra 
e a impossibilidade de comparar dados pré e pós-
operatórios das mulheres estudadas. Uma barreira 
encontrada foi a dificuldade que muitos pacientes 
têm em fornecer dados retrospectivos.  

Podemos concluir que houve uma correlação 
positiva entre os domínios da função sexual dessas 
mulheres, especificamente, entre orgasmo e lubrifi-
cação, refletindo em satisfação sexual das mesmas; 
que a maioria delas não apresentou ansiedade e de-
pressão, e que, esses indicadores quando presentes 
foram predominantemente leves e com correlação 
negativa com sexualidade, sugerindo que nas mu-
lheres acompanhadas pelo SCB do HU-UFMA o 
impacto psicológico subsequente a realização da 
operação foi positivo.
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SÍNDROME DE EAGLE E DTM: UM ESTUDO RETROSPECTIVO
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Resumo: A correlação entre a disfunção temporomandibular (DTM) e a síndrome de Eagle ainda não está bem estabelecida. 
A presente pesquisa teve por objetivo correlacionar a síndrome de Eagle e disfunções temporomandibulares além de 
identificar a prevalência de alterações morfológicas do processo estilóide em pacientes com DTM. Através de radiografias 
panorâmicas convencionais de 234 pacientes de ambos os gêneros, que receberam tratamento em um consultório particular 
em São Luís – MA, foram identificados pacientes portadores da síndrome do processo estiloide.  Posteriormente, foram 
avaliados sinais e sintomas mais frequentes, músculos afetados, idade, gênero, fatores agravantes, fatores atenuantes, hábitos 
parafuncionais, traumas sofridos, índice de disfunção temporomandibular, diagnóstico e terapia utilizada.  A prevalência 
foi de 196 pacientes (83,7%) que não apresentaram calcificação do ligamento estilohióideo e 16,3% (38) que apresentaram. 
Dos 38 pacientes apenas 9 (26%) tinham se submetido ao tratamento de DTM por serem sintomáticos, 8 (89%) eram do 
gênero feminino e 1 (11%) do masculino. As principais queixas nos achados clínicos dos pacientes com Síndrome de 
Eagle foram similares aos sinais e sintomas encontrados em pacientes com DTMs e os músculos cervicais e da mastigação 
estavam comprometidos. Conclui-se que quando a calcificação do processo estiloide estava associada a sintomatologia, esta 
apresentava similaridade aos sintomas relatados na DTM.
Descritores: Diagnóstico; Radiografia Panorâmica; Articulação Temporomandibular.

Abstract: Descriptive analyses of signals and symptoms that relate Eagle syndrome to TMD: a retrospective study. 
The association between temporomandibular disorders (TMD) and Eagle syndrome is not well established. The aim of this 
study was to correlate Eagle syndrome and Temporomandibular Disorder by signs, symptoms, and differential diagnosis and 
investigate panoramic radiographs as subsides for diagnosis of that syndrome and its relationship to TMD, as well as the 
prevalence of morphological alterations of the styloid process in patients with TMD. Conventional panoramic radiographs of 
234 patients of both sexes who received treatment in a private practice in São Luís-MA were examined. There were evaluated 
most frequent signs and symptoms, affected muscles, age, gender, aggravating factors, attenuating factors, parafunctional 
habits, traumas, temporomandibular disorder index, diagnosis and therapy. The prevalence was 83.7% (196) patients who 
did not showed calcification of the stylohyoid ligament against 16.3% (38) who have showed. From 38 only 9 (26%) patients 
symptomatic were treated for TMD, 8 (89%) were female and 1 (11%) male.  The main complaints of clinical findings of 
patients with Eagle syndrome were similar to signs and symptoms found in patients with TMD and cervical and mastication 
muscles were impaired. It can concluded that when the ossification of stylohyoid process was associated to the sintomatology 
it has showed similarity to the symptoms of TMD. 
Descriptors: Diagnosis; Panoramic Radiography; Temporomandibular Joint.
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INTRODUÇÃO

As desordens temporomandibulares 
(DTMs) referem-se a um conjunto de alterações 
que afetam a articulação temporomandibular 
(ATM) e/ou músculos da mastigação e estruturas 
da face2. Por outro lado, a Síndrome de Eagle é 
citada como uma ocorrência das DTMs. Também 
conhecida como síndrome do processo estilóide 

ou síndrome da artéria carótida6 compreende as 
alterações anatômicas do processo estilóide e/ou 
ligamento estilóide6,8.

O processo estilóide é uma projeção óssea 
cilíndrica de 2,5cm em média onde se inserem os 
músculos estilohióideo, estiloglosso e estilofarín-
geo. Além disso, os ligamentos estilohióide e o es-
tilomandibular estão fixados no processo estilóide 
com função de suspender o osso hióide7,10,11,13,14. 
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O alongamento e/ou calcificação desta estru-
tura se classifica em três tipos, de acordo com a 
aparência radiográfica: (1) alongado, onde o pro-
cesso estilóide e o ligamento aparecem como uma 
estrutura contínua de 2,5 a 3,2cm de comprimento; 
(2) pseudo-articulado, parecendo estar unido ao 
ligamento estilomandibular ou estilóide, por uma 
única pseudo-articulação; e (3) o segmentado, 
onde o processo estilóide e ligamentos consistem 
em vários segmentos mineralizados6,15.

Estas alterações anatômicas podem gerar 
manifestações clínicas tais como dor cervicofa-
cial, otalgia, dor e sensação de “corpo estranho” 
na garganta, diminuição na salivação, cefaléia, 
náuseas e dores no ombro6,9. Alguns sintomas da 
Síndrome de Eagle são semelhantes aos sintomas 
das DTM’s13,16 como artralgia, estalido articular, 
cefaléia, otalgia, dor muscular, zumbido, difi-
culdade de abrir a boca, movimentos excursivos 
limitados, e outros6,9. 

Assim, o objetivo desse estudo foi relacionar 
a Síndrome de Eagle e DTM por meio dos sinais, 
sintomas, diagnósticos diferenciais com auxílio de 
exames radiográficos panorâmicos. 

MATERIAL E MÉTODOS 
A avaliação radiográfica, somada aos da-

dos obtidos com os prontuários correspondentes, 
foram os meios utilizados na pesquisa. O estudo, 
retrospectivo, foi realizado por examinador ca-
librado para avaliação do processo estiloide por 
meio de análise de radiografias para a identifica-
ção de pacientes que apresentavam alongamento 
do processo estilóide e/ou calcificação do liga-
mento estilohióideo. 

Avaliação radiográfica do processo estilo-
hioideo

A radiografia panorâmica foi o exame uti-
lizado, para observação e análise do processo es-
tilóide por ter sido o exame solicitado durante o 
tratamento dos pacientes. Além disso, o exame 
radiográfico panorâmico convencional é um mé-
todo que possibilita a avaliação dos terços médio 
e inferior da face, inclusive das estruturas ósseas 
da articulação temporomandibular (ATM) e áreas 

adjacentes, sendo o exame de escolha para este 
tipo de investigação. 

As radiografias que foram analisadas fazem 
parte do arquivo de documentação de pacientes 
tratados em um consultório particular em São 
Luís-MA, especializado em Reabilitação Oral.  
Foram analisadas 234 radiografias panorâmicas. 
Com base nas observações preliminares destas ra-
diografias foi realizada uma pré-seleção em dois 
grupos: pacientes que apresentavam alongamento 
e/ou calcificação do ligamento estilohióideo e pa-
cientes que não apresentavam. As informações 
encontradas nas radiografias que identificaram a 
anormalidade investigada foram anotadas.

Avaliação dos prontuários
Dos prontuários em que a alteração do pro-

cesso estilóide teve identificação radiográfica, 
foram avaliados aqueles cujos pacientes receberam 
tratamento para DTM. Os prontuários forneceram 
dados com relação à anamnese, exame físico e 
psicológico referentes aos sinais e sintomas mais 
frequentes nas DTMS, assim como músculos afe-
tados, idade, gênero, fatores agravantes, fatores 
atenuantes, hábitos parafuncionais, traumas sofri-
dos, índice de disfunção temporomandibular, diag-
nóstico e terapia utilizada. 

Diagnóstico e índice de disfunção
Ciente das normas que regulamentam os as-

pectos éticos de pesquisas envolvendo seres huma-
nos (resolução 196/96 do CNS/MS), o diagnóstico 
de DTM foi feito, pelo profissional que tratou os 
referidos pacientes, por meio de anamnese, índice 
anamnésico de Fonseca4 et al. (1994) exame físico 
e exame complementar radiográfico.

Os dados foram submetidos à analise descritiva.

RESULTADOS
 Após a análise das radiografias panorâmicas 
dos pacientes constatou-se que 38 (16,3%) apre-
sentavam alongamento do processo estilohióideo 
(Figura 1). Destes pacientes apenas 9 tinham se 
submetidos ao tratamento de DTM por serem sin-
tomáticos, sendo que 8 (89%) eram do sexo femi-
nino e 1 (11%) do sexo masculino.
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Figura 1 – Radiografia panorâmica mostrando alongamento 
do processo estilohióideo.

De acordo com a metodologia de trata-
mento adotada, observou-se que as principais 
queixas, nos achados clínicos, dos pacientes 
com DTMs tratados, eram similares aos sinais 
e sintomas encontrados na Síndrome de Eagle 
(Figuras 2, 3 e 4). Ao analisar estes gráficos, 
observa-se que houve melhora nas queixas, ao 
longo do tratamento.

Figura 2 - Queixa principal 1 x Evolução da Dor

Figura 3 - Queixa Principal 2 x Evolução da Dor

Figura 4 - Queixa Principal 3 x Evolução da Dor

Ao analisar a fi gura 5, observa-se que os mús-a figura 5, observa-se que os mús- 5, observa-se que os mús-5, observa-se que os mús-, observa-se que os mús-
culos cervicais como esternocleidomastoideo e tra-
pézio estavam comprometidos em todos os pacientes 
com a Síndrome e que os músculos da mastigação 
também tinham algum comprometimento.

Figura 5 - Relação número de pacientes e músculos com-
prometidos

 
Alguns pacientes já tinham tentado outros ti-lguns pacientes já tinham tentado outros ti-

pos de tratamento além do empregado pelo profis-
sional que os tratou e que não tinham tido sucesso. 
O tratamento relatado nesta pesquisa consistiu em 
aconselhamento/conscientização, farmacoterapia, fi-
sioterapia cervical caseira associada à confecção de 
placa miorrelaxante e acompanhamento periódico.

DISCUSSÃO

A radiografia panorâmica foi o método utiliza-
do no estudo para identificar a Síndrome de Eagle. 
É um exame de imagem acessível para visualizar as 
alterações morfológicas do processo estilóide. Ape-
sar da impossibilidade de mensuração da extensão 
do processo pelo exame, este não é um fator deter-
minante na elaboração do diagnóstico da síndrome.
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 Em relação à frequência de pacientes com 
Síndrome de Eagle, 16,3% dos pacientes apresen-
tavam a síndrome. Destes apenas 9 eram sintomá-
ticos. Esta síndrome é uma entidade patológica 
pouco conhecida entre os cirurgiões-dentistas. 
Devido à grande semelhança dos sintomas com 
outras patologias, seu diagnóstico se torna difícil, 
ou podendo até mesmo passar despercebido por 
muitos profissionais6.

O diagnóstico diferencial entre a Síndrome 
de Eagle e a disfunção da articulação temporo-
mandibular pode ser feito pela história clínica, 
palpação digital do processo estilóide na área da 
fossa amigdaliana, infiltração de anestesia local, 
bem como pela visualização do processo estilóide 
no exame radiográfico8.

Nesta pesquisa, observou-se a prevalência 
da Síndrome de Eagle no sexo feminino em uma 
proporção de 8 para 1 o que está em discordância 
com os dados estabelecidos pelo  o Instituto Na-
cional de Saúde dos EUA, segundo Almeida2 et al. 
(2005), que é na proporção de 3 para 1. A maioria 
dos pacientes tratados encontra-se na faixa etária 
de 35 e 50 anos de idade em concordância com 
dados obtidos pelo referido Instituto.

A síndrome estilo-hióide clássica seria re-
lacionada na maior parte dos casos com as tonsi-
lectomias, com dor persistente em região faríngea 
sendo irradiada para os ouvidos. A Síndrome esti-
locarotídea, não relacionada com as tonsilectomias, 
está presente apenas quando pela calcificação ou 
alongamento da apófise estilóide onde haveria uma 
compressão das artérias carótida externa ou inter-
na, proporcionando dor cervical intensa6.

Neste estudo, os sintomas mais observados 
nos pacientes tratados foram dor de cabeça, dor na 
ATM, dor no pescoço, dor na face, dor no ouvido, 
bruxismo e ruídos articulares, sintomas também 
encontrados por Guimarães6 et al. (2006). 
 A terapia observada consistiu em aconselha-
mento/conscientização, farmacoterapia, fisioterapia 
cervical caseira associada à confecção de placa mi-
orrelaxante e acompanhamento periódico diferente-
mente de tratamento cirúrgico recomendado por 
Tiago16 et al. (2002).  Aliás, segundo Monti11 et al. 
(2005) a terapêutica, que pode incluir cirurgia para 

remoção do osso ou fratura do processo estilóide, 
sem remoção cirúrgica do mesmo, deve ser trans-
formada em conduta expectante, considerando-se 
na decisão a complexidade dos sintomas e o estado 
geral da paciente.

CONCLUSÕES

Os dados obtidos permitiram concluir que:
A maioria dos pacientes com evidência ra-1. 
diográfica de calcificação do processo es-
tilóide se apresentaram assintomáticos, e 
que, quando presente, a Síndrome de Eagle 
parece não representar um fator importante 
na manifestação da sintomatologia de pa-
cientes com DTM. 
Quando a calcificação do processo estiloi-2. 
de estava associada à sintomatologia, esta 
apresentava similaridade aos sintomas re-
latados na DTM. 
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Resumo: A dor é definida como uma sensação ou experiência emocional desagradável, associada ao dano tecidual atual ou 
potencial, ou descrita em tais termos. Estima-se que a dor crônica esteja presente em quase metade da população geral, sendo 
responsável por cerca de 1/5 de incapacidades moderadas e graves, assim como prejuízos familiares e sociais. O desenvolvi-
mento de novas possibilidades terapêuticas é fundamental e neste contexto são necessárias pesquisas em produtos naturais, 
responsáveis por cerca de 30% de novas drogas analgésicas. A espécie Chenopodium ambrosioides L. (Mastruz) possuí diver-
sas atividades comprovadas como imunomoduladora, antifúngica, leishmanicida, antitumoral, anti-inflamatória e analgésica, 
porém ainda sem detalhes de vias envolvidas e seu papel imunológico no controle da dor. O objetivo desse estudo foi verificar 
se o efeito analgésico é válido para dose menor que a relatada anteriormente, além de investigar mecanismos imunofarma-
cológicos associados. Camundongos Swiss fêmeas (11 semanas) foram divididos nos seguintes grupos: Controle Negativo: 
tratamento com água destilada; Controle Positivo: tratamento com indometacina na dose de 10mg/kg e EHCA: tratamento 
com extrato hidroalcoólico de C. ambrosioides na dose de 50mg/kg. Todos os animais foram tratados por gavagem 1 hora 
antes da injeção intraperitoneal de ácido acético 1% (10ml/kg).O número de contorções abdominais induzidas pelo ácido acé-
tico foi quantificado. Os animais foram sacrificados após 24 horas e os seguintes parâmetros foram avaliados: número total e 
diferencial de células da cavidade peritoneal e a produção de H2O2 espontânea ou estimulada por 13-acetado 12-miristato de 
forbol (PMA). O EHCA é capaz de reduzir o número de contorções abdominais induzidas pelo ácido acético, tal como o anti-
inflamatório não esteroidal indometacina, sugerindo analgesia em modelo não específico de dor. Ambos os produtos foram 
capazes de alterar o perfil celular da cavidade peritoneal, mas não de aumentar a produção de H2O2, espontânea ou estimulada 
por PMA. Mais estudos são necessários para elucidar a relação sistema imunológico e analgesia ao uso do EHCA.
Descritores: Chenopodium ambrosioides; Medição da Dor; Analgesia; Sistema Imunológico.

Abstract: Evaluation of analgesic action of Chenopodium ambrosioides L. hydroalcoholic extract in pre-clinical as-
says. Pain is defined as an unpleasant feeling or emotional experience, associated with actual or potential tissue damage or 
described in such terms. It is estimated that chronic pain is present in almost half the general population, accounting for about 
1 / 5 to moderate and severe disabilities, as well as family and social impairment. The development new therapeutic options 
is essential; in this regard, researchis necessary in the area of natural products, which account for about 30% of new analgesic 
drugs. The species Chenopodium ambrosioides L. (Mastruz) owns previously attested several activities like immunomodu-
latory, antifungal, leishmanicidal, antitumoral, anti-inflammatory and analgesic, although remains no details from involved 
pathways and its role in immune pain control. The aim of this was to check if the analgesic effect applies to a lower dose than 
previously reported one and also investigate pharmacological-immune mechanisms associated with. Female Swiss mice (11 
weeks) were sorted into the following groups: Negative control: distilled water treatment. Positive Control: 10mg/kg Indo-
methacin dose treatment. CAHE: 50mg/kg C. ambrosioides hydroalcoholic extract dose treatment. All animal were treated by 
gavage 1 hour before the intraperitoneal injection of 1% acetic acid (10ml/kg). The number of acetic acid- induced writhings 
was quantified. The animals were sacrificed 24 hours later and the following parameters were evaluated: total and differential 
cell number from the peritoneal cavity and the spontaneously or phorbol 12-myristate 13-acetate (PMA)-stimulated H2O2 
production. The CAHE is able to reduce the number of acid acetic-induced abdominal writhings, as well as nonsteroidal anti-
inflammatory drug indomethacin, suggesting analgesia in a non-specific pain model. Both products have been able to change 
the cell profile of the peritoneal cavity, but not to increase the spontaneously or PMA-stimulated H2O2 production. More 
studies are required to elucidate the relation between immune system and analgesia on CAHE use.
Descriptors: Chenopodium ambrosioides; Pain Measurement; Analgesia; Immune System.
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INTRODUÇÃO

A dor é definida como “uma sensação ou ex-
periência emocional desagradável”, associada ao 
dano tecidual atual ou potencial, ou descrita em tais 
termos. É sempre subjetiva, não necessita ser ver-
bal e relaciona-se com as experiências vividas24.

Estima-se que a dor crônica esteja presente 
em quase metade da população geral13,20, ou seja, 
um número duas vezes maior que a dor aguda em 
pessoas empregadas, sendo responsável por cerca 
de 1/5 de incapacidades moderadas e graves40. A 
dor crônica tem alto impacto individual, afetando 
o bem estar, bem como familiar e social, alteran-
do relações familiares e induzindo aposentadorias 
precoces por incapacidade de trabalho para execu-
tar funções dantes corriqueiras41.

Dois estudos europeus atuaisdemonstraram 
o impacto da dor crônica e seu tratamento, apesar 
de grandes variações entre os resultados dos países 
arrolados. São em média 7,8 dias perdidos de tra-
balhonos últimos 6 meses, havendo ainda alteração 
laboral (perda ou mudança de emprego ou mudança 
de funções no mesmo ofício) em quase metade dos 
entrevistados6. Número maior de pacientes não pos-
sui manejo adequado da dor crônica31 e não está satis-
feita com o tratamento prescrito6. Cerca de 30-70% 
dos pacientes utilizou tratamentos não médicos6,31.

A busca de comprovação científica para os 
efeitos anti-inflamatórios e analgésicos de tera-
pias alternativas, em especial do uso de produtos 
naturais, tem sido alvo de pesquisas em todo o 
mundo2,19,26,42. Muitas delas encontram-se ainda em 
fase pré-clínica com modelos animais11,12,17,21, con-
dição sine qua non para desenvolvimento de novas 
possibilidades terapêuticas.

O uso de modelos animais para os testes 
anti-inflamatórios é inquestionável, uma vez que 
os efeitos observados são claramente mensuráveis, 
entretanto, a ausência de comunicação verbal em 
animais é sem dúvida um obstáculo para avalia-
ção da dor. Além disso, reações animais tais como 
grunhidos, gemidos ou mesmo não se movimentar 
livremente podem erroneamente ser interpretadas 
como sensações dolorosas, uma vez que temos a 
tendência de humanizar as suas reações. De forma 

similar, o animal que não apresentar sinais físicos 
típicos de sensação dolorosa ou mudanças de com-
portamento em um determinado momento, não im-
plica em ausência de dor4.

Devido às diversas etiologias de condições 
álgicas em seres humanos, não há modelo experi-
mental de dor crônica capaz de englobar com alta 
efetividade, similaridades clínicas e patológicas, 
além de validade preditiva para teste de drogas16.

A despeito das dificuldades inerentes aos mo-
delos animais e do surgimento de novas técnicas de 
imagem, além do maior número de ensaios clínicos, 
a utilização de seres humanos não deve suplantar o 
uso de animais em pesquisas de fisiopatologia da 
dor e screening de medicações analgésicas27.

Em recente revisão acerca do surgimento de 
novas entidades químicas (excluindo-se combina-
ções) foi informado quecerca de 30% do total de 
drogas analgésicas sãode origem natural e sintética-
mimetizando ou baseando-se em produtos naturais30. 
Dessa forma, a diversidade química proveniente de 
produtos naturais ainda é importante para desen-
volvimento de novas drogas, apesar da mudança 
de foco da indústria farmacêutica, decorrente de 
objetivos mais rentáveis, mas não necessariamente 
mais científicos e seguros, para produtos baseados 
em alvos moleculares e bases químicas de proprie-
dades bem definidas23.

Nesse contexto de investigação de pro-
dutos naturais para desenvolvimento de novos 
potenciais terapêuticos, encontramos a espécie 
Chenopodium ambrosioides L., que é conhecida 
popularmente como mastruz ou erva-de-Santa-
Maria. É uma planta nativa sul-americana, que 
apresenta características organolépticas fortes, 
cujo óleo é rico principalmente em terpenos22. Po-
pularmente um suco da planta toda é extraído com 
leite, e tomado antes do desjejum, sendo indicado 
como vermífugo, expectorante e digestivo1. Di-
versas atividades biológicas desta espécie já foram 
comprovadas, como antifúngica22, leishmanicida33, 
imunomodulatória10, antitumoral29, inclusive por 
interações no DNA, o que pode ser o principal res-
ponsável pelo seu efeito citotóxico14. Possui ainda 
atividade anti-inflamatória e analgésica21, mas ain-
da sem detalhes sobre vias envolvidas e sem análi-
se de padrão imunológico da dor.
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Este estudo visou avaliar se o efeito analgé-
sico é válido para dose menor que as relatadas em 
ratos21, e contribuir na investigação de mecanismos 
imuno-analgésicos associados a essa resposta.

MATERIAL E MÉTODOS

Material vegetal 
A espécie Chenopodium ambrosioides L. 

foi cultivada no Horto Medicinal Berta Langes 
de Morretes, situado no Campus da Universidade 
Federal do Maranhão (Bacanga/ São Luís-MA-
Brasil). As exsicatas encontram-se depositadas no 
Herbário Ático Seabra da UFMA sob o Nº 0998.  
As folhas da espécie vegetalforam coletadas de 
acordo com as normas estabelecidas na literatura 
e em quantidade adequada para a realização das 
análises biológicas e químicas18.

Preparação do extrato orgânico 
As folhas das espécies vegetais foram secas, 

em estufa com circulação de ar, pulverizadas e ex-
traídas através do processo de maceração com ál-
cool etilíco PA (Merck, Brasil) a 70% em água. O 
processo de extração foi repetido por 2 vezes, sendo 
que a cada extração foi adicionado ao macerado a 
mesma quantidade de álcool etílico. Ao fim do pro-
cesso de maceração as soluções extrativas foram 
filtradas e concentradas em evaporador rotativo sob 
pressão reduzida, obtendo-se o extrato hidroalco-
ólico de Chenopodium ambrosioides (EHCA). A 
dose utilizada nos animais foi de 50 mg/kg.

Preparo de soluções
Para preparo da indometacina, o conteúdo de 

cápsulas de Indometacina (Merck-Sharp e Dhome) 
foram solubilizadas em água destilada. A dose uti-
lizada nos animais foi de 10mg/kg17. Para preparo 
da solução de Ácido Acético 1%, o ácido acético 
(Sigma) foi preparado a partir da diluição do ácido 
em água apiogênica. 

Animais e tratamento
Foram utilizados camundongos, fêmeas, da 

linhagem Swiss com idade de 11 semanas, pesan-
do entre 25 e 30g, fornecidos pelo Biotério Central 

da Universidade Federal do Maranhão. Os animais 
foram aclimatados para as condições do biotério 
de experimentação do Laboratório de Imunofisio-
logia por dez dias antes do início do experimen-
to, submetidos condições controladas de umidade 
(45-65%), e luz artificial em ciclos de 12 horas cla-
ro/escuro (7:00am/7:00 pm). Foram mantidos em 
gaiolas com 10-12 animais e tiveram consumo de 
ração e água ad libitum32. Todos os procedimen-
tos foram avaliados e aprovados pelo comitê local 
de ética animal (Protocolo CEP/UFMA n°23115-
012975/2008-43) e estão de acordo com as normas 
do da Sociedade Brasileira de Ciência em Animais 
de Laboratório (SBCAL).

Modelo de dor aguda – teste de contorção abdominal
Foram utilizados 15 animais, distribuídos em 

3 grupos, seguindo o delineamento experimental 
descrito na Tabela 1. 

Tabela 1 - Distribuição dos grupos e protocolo experimental.

Grupo Tratamento 
Profilático Estímulo Observação e 

Avaliação da Dor
Controle 
Negativo (CN)

Água Destilada
(0,2mL)

Ac. Acético 1%
0,3mL ip. Por 30 minutos

Controle 
Positivo (CP)

Indometacina 
10mg/kg (0,2mL)

Ac. Acético 1%
0,3mL ip. Por 30 minutos

EHCA EHCA
50mg/kg (0,2mL)

Ac. Acético 1%
0,3mL ip. Por 30 minutos

Os animais foram tratados conforme descrito 
na Tabela 1, por gavagem, 1 hora antes da apli-
cação de substância algogênica (ácido acético 1%, 
10mL/kg, por via intraperitoneal-ip.)11,17. A partir 
de então, os animais foram colocados individual-
mente em funis e foram contabilizadas as contor-
ções abdominais durante os 30 minutos seguintes 
com auxílio de um contador manual35.

Avaliação da inflamação no modelo de dor utilizada
Obtenção e contagem total de células peritoneais

Para avaliar se o efeito analgésico do EHCA 
e da indometacina estaria ou não associado a um 
efeito anti-inflamatório, os animais foram sacri-
ficados 24 horas após a injeção de ácido acéti-
co para quantificação das células presentes no 
exsudato inflamatório. Para a quantificação das 
células, a cavidade peritoneal foi lavada com 
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5mL de solução tamponada com fosfato (PBS) 
estéril. As suspensões celulares foram colhidas 
com auxílio de seringa de 5mL, mantidas em tu-
bos de polipropileno com fundo cônico (Costar) 
e deixadas em banho de gelo (+ 4ºC). O ajuste 
do número de células na concentração desejada 
foi determinado pelo percentual de células vivas 
pelo método de exclusão de Trypan. Para a con-
tagem das células foram retiradas 90 µL das sus-
pensões celulares obtidas, e estas foram fixadas 
e coradas em 10 µL de uma solução contendo 
0,05% de cristal violeta diluído em ácido acéti-
co 30% em tubo de hemólise. As células foram 
contadas em câmara de Neubauer com auxílio de 
um microscópio ótico de luz comum.

Contagem diferencial das células do peritônio
 Para a realização da contagem diferencial 
das células peritoneais, foi feito um ajuste de cé-
lulas para 4 x 106 células/mL. Desse rendimento, 
uma alíquota de 200µL foi colocada em citospin 
para a preparação de lâminas com células peritone-
ais que foram posteriormente coradas (Kit Instan-
te-Prov, Newprov) e contadas em microscópio de 
luz comum diferenciando-as em neutrófilos, ma-
crófagos, mastócitos e linfócitos, obtendo-se assim 
a porcentagem destes tipos celulares no peritônio 
dos animais.

Determinação da liberação do peróxido de hi-
drogênio (H2O2)
 A determinação da liberação de H2O2foi 
realizada pelo método de oxidação da peroxida-
se dependente do vermelho de fenol28. As células 
peritoneais foram quantificadas e ressuspensas 
em solução de vermelho de fenol. Para o prepa-
ro desta solução foram feitas 3 soluções diferen-
tes, da seguinte forma: Solução A: 40g de NaCl, 
1g de KCl, 5,75g de Na2HPO4, 1g de KH2PO4 em 
400mL de água deionizada. Solução B: solução 
de CaCl2:H2O a 1,3% (p/v) em água deionizada. 
Solução C: solução de MgCl2:6H2Oa 2,1% (p/v) 
em água deionizada. A solução final foi constitu-
ída de 0,8mL da solução A, 0,1mL da solução B, 
0,1mL da solução C, 1mL de solução de glicose à 
1% (p/v) em água deionizada, 0,1mL de meio ver-

melho de fenol à 10% (p/v) em água deionizada, 
0,1mL de peroxidase de raiz forte tipo II (Sigma) 
numa concentração de 0,5mg/mL de PBS e 7,8mL 
de água destilada.

Alíquotas de 100µL da suspensão celular 
2x106 células/ml de solução de vermelho de fe-
nol foram transferidas para cada poço da placa de 
96 poços de cultura. Os ensaios foram feitos em 
quadruplicata. Em 2 destes poços foram acres-
centados 10µL de Acetato Miristato de Forbol 
(PMA) diluído em dimetil sulfóxido (DMSO), 
de maneira a se obter uma concentração final de 
10ng por poço. A placa foi incubada à 37ºC em 
estufa contendo 5% de CO2 e atmosfera úmida 
por 1 hora. Após esse período, a placa foi cen-
trifugada e o sobrenadante transferido para outra 
placa. A reação foi interrompida pela adição de 
10µL de NaOH 1N por poço. A absorbância foi 
mensurada a 620 nm em leitor de microplascas 
(MR 5000, DynatechLaboratories Inc., Gaines-
ville, VA, USA). Os resultados obtidos em den-
sidade óptica (D.O.) foram transformados em 
µM de H2O2, mediante equação linear com base 
em uma curva padrão feita com concentrações 
conhecidas de peróxido de hidrogênio (5, 10, 20 
e 40 µM de H2O2).

Análise Estatística
Para comparar os grupos foi utilizada a 

Análise de variância (ANOVA), seguida do teste 
Newman - Keuls, sendo o nível de significân-
cia, considerado quando p ≤ 5%, utilizando o 
software GraphPadPrism versão 5.0. Os dados 
foram expressos como a média ± erro padrão da 
média (Standard Error of Mean - S.E.M.) de 5 
animais/grupo.

RESULTADOS

Avaliação antinociceptiva
O EHCA utilizado por via oral de forma 

profilática, na dose de 50 mg/kg, reduziu de 
forma significativa o número de contorções 
abdominais quando comparado ao controle 
negativo. Apesar de não haverem diferenças 
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estatísticas em relação à indometacina quanto-
ao potencial inibitório (Figura 1), é observado 
que o EHCA foi menos eficiente que a indo-
metacina (Tabela 2).
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Figura 1 - Efeito do tratamento profilático com extrato 
hidroalcoólico de Chenopodium ambrosioides so-
bre o número de contorções abdominais induzidas 
por ácido acético. Camundongos Swiss recebe-
ram, por gavagem, água destilada (CN: controle 
negativo), indometacina (10mg/Kg) (CP: controle 
positivo) ou EHCA (50mg/Kg) e após 1 hora rece-
beram, por via ip., estímulo algogênico com ácido 
acético 1%. Os animais foram então mantidos iso-
lados e foram contadas as contorções abdominais 
durante 30 minutos. Os dados representam a mé-
dia + SEM de 5 animais por grupo. *p<0,05 em 
relação ao controle negativo.

Tabela 2 - Inibição de Contorções Abdominais.
Controle 
Positivo EHCA

Número de Contorções Abdominais (% 
inibição em relação ao controle negativo)

10,8 
(70,3%)

19,4 
(48,1%)

Avaliação da contagem total e diferencial de cé-
lulas na cavidade peritoneal

O controle positivo e EHCA induziram au-
mento significativo do número de células na ca-
vidade peritoneal, sendo este número maior no 
controle positivo. O infiltrado celular foi consti-
tuído basicamente por neutrófilos e macrófagos 
nos três grupos, sendo que o tratamento com in-

dometacina aumentou o número de neutrófilos 
em relação ao controle negativo e aumentou o 
número de macrófagos em relação a este mesmo 
controle e ao grupo EHCA. O grupo tratado com 
EHCA por sua vez apresentou aumento do nú-
mero de neutrófilos quando comparado ao con-
trole, mas não apresentou diferenças em relação 
ao número de macrófagos (Figura 2). Não houve 
alterações significativas do número de linfóci-
tos e mastócitos em relação ao controle negativo 
(dados não mostrados).
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Figura 2 - Contagem Total e Diferencial de Células da 
Cavidade Peritoneal. Camundongos Swiss rece-
beram, por gavagem, água destilada (CN: controle 
negativo), indometacina (10mg/Kg) (CP: controle 
positivo) ou EHCA (50mg/Kg) e após 1 hora rece-
beram, por via ip., estímulo algogênico com ácido 
acético 1%. Os animais foram sacrificados 24 horas 
após a injeção de ácido acético e foi feita a contagem 
total e diferencial das células peritoneais. Os dados 
representam a média + SEM de 5 animais por grupo. 
*p<0,05 em relação ao controle negativo. **p<0,05 
em relação ao controle negativo e EHCA.

Avaliação da produção de H2O2 espontânea e in-
duzida por solução de PMA 

Apesar de ter induzido o aumento do recru-
tamento de células ao peritônio, o tratamento pro-
filático com EHCA e indometacina não alterou a 
secreção de H2O2 ex vivo espontânea (Figura 3A) 
ou estimulada por PMA (Figura 3B), pelas células 
peritoneais.
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Figura 3 - Efeito do tratamento profilático com extrato 
hidroalcoólico de Chenopodium ambrosioides so-
bre a produção de peróxido de hidrogênio (H2O2). 
Camundongos Swiss receberam, por gavagem, água 
destilada (CN: controle negativo), indometacina 
(10mg/Kg) (CP: controle positivo) ou EHCA (50mg/
Kg) e após 1 hora receberam, por via ip., estímulo 
algogênico com ácido acético 1%. Os animais foram 
sacrificados 24 horas após a injeção de ácido acético. 
As células peritoneais foram cultivadas para avalia-
ção da secreção de peróxido de hidrogênio espontâ-
nea (A) ou estimulada por PMA (B). Os dados repre-
sentam a média + SEM de 5 animais por grupo.

DISCUSSÃO 
O modelo de contorções abdominais é um 

modelo de dor inflamatória aguda relacionado 
principalmente a via da cicloxigenase13 e, por-
tanto, de nocicepção24, constituindo teste sensível 
para analgésicos de ação periférica12,35 e que possuí 
baixa especificidade4. Nossos resultados demons-

traram que o tratamento profilático com EHCA e 
com indometacina reduzem de forma significativa 
o número de contorções abdominais, corroboran-
do com resultado de estudos prévios17,21. O EHCA, 
apesar de induzir alterações renais pontuais, não 
apresenta toxicidade subcrônica na dose terapêuti-
ca (5mg/kg) e não causa morte dos animais mesmo 
em dose 10 vezes maior34, que corresponde à dose 
utilizada em nosso estudo (50mg/kg). Entretanto, 
apesar de esta dose ser maior que a terapêutica, 
é 4 a 8 vezes menor que a previamente utilizada, 
ao nosso conhecimento, no único relato de efeito 
analgésico da espécie Chenopodium ambrosioides 
L. e em ratos21. Estudo esse que não elucida deta-
lhes sobre vias envolvidas e não avalia a relação da 
dor com o contexto inflamatório associado.

Atualmente é muito discutido o papel da dor 
na resposta imune e suas modulações recíprocas. 
As células imunes possuem efeito modulador im-
portante não somente nos tecidos inflamados, com 
também em lesões nervosas e no sistema nervo-
so central25. Sabe-se que leucócitos são fontes de 
mediadores hiperalgésicos e analgésicos36. Destes, 
destacam-se os peptídeos opióides endógenos, que 
além de analgesia, não são limitados pelo fenôme-
no de tolerância que ocorre com medicamentos 
opióides39, podendo inclusive diminuir este efeito 
ao uso dessas drogas43. Na inflamação, esses peptí-
deos são fornecidos durante a fase aguda principal-
mente por granulócitos e em fase tardia por monó-
citos e macrófagos37. Os granulócitos armazenam-
nos em seus grânulos primários, liberando-os con-
comitantemente com enzimas bactericidas38.

A indometacina, controle positivo escolhi-
do para o estudo por ser o primeiro anti-infla-
matório não-esteroidal (AINE) não-aspirina a 
ser introduzida no mercado7, inibe a síntese de 
prostaglandinas39, como a E2 (PGE2). É conheci-
do que a PGE2 inibe ofeedback da resposta imune 
celular16, podendo ser esse o motivo do relatado 
efeito imunomodulatório dos AINEs nas funções 
de macrófagos e linfócitos T9.

Para investigar se o efeito analgésico do 
EHCA estaria ou não relacionado a um efeito anti-
inflamatório ou imunomodulador concomitante 
e isto estar causando a analgesia, investigamos o 
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perfil de células inflamatórias presentes no peritô-
nio, 24 horas após a injeção do ácido acético, bem 
como a ativação destas pela produção de peróxido 
de hidrogênio. Em nosso estudo, dadosrelevantes 
para a sugestão de um possível mecanismo de ação 
são as semelhanças de efeitos do EHCA e da indo-
metacina, ou seja, analgesia inicial e presença de 
recrutamento celular na inflamação tardia. Outro 
fato similar é que ambos foram incapazes de pro-
movera secreção de H2O2 tanto espontaneamente 
(derivada de macrófagos) quanto estimulada por 
PMA (derivada de macrófagos e neutrófilos). Esses 
resultados podem sugerir imunomodulação, ou que 
o efeito analgésico de ambos é efêmero, ou que a 
inibição de mediadores pré-formados poderia vir a 
desencadear um efeito rebote posterior. Para testar 
estas hipóteses será imprescindível a realizaçãoda 
avaliação da inflamação peritoneal aguda, ou seja, 
imediatamente após a quantificação das contorções 
abdominais para verificar se os mediadores infla-
matórios estariam inibidos durante o efeito analgé-
sico e ainda, avaliar a produção de citocinas locais 
e séricas para investigar a imunomodulação.

Nossos resultados divergem quanto ao tipo de 
recrutamento celular induzido pelo C. ambrosioides 
demonstrado anteriormente pelo nosso grupo10, 
pois naquele estudo decorreu-se basicamente por 
macrófagos e linfócitos, tal como implicado no 
uso de AINEs9, enquanto neste, exclusivamente 
por neutrófilos. Uma possível explicação encon-
tra-se no uso de diferentes vias de administraçãodo 
EHCA entre os experimentos. 

Entretanto, a explanação mais provável para 
a mudança do predomínio de macrófagos e linfó-
citos para neutrófilos ocorrido no tratamento com 
EHCA seja a resposta de imunomodulação frente 
ao estímulo inflamatório e nociceptivo do ácido 
acético. Esse efeito protegeria os animais de uma 
resposta inflamatória exagerada, que pode ocorrer 
pela não-resolução do estímulo durante a mudança-
da fase da inflamação para o reparo. Nosso estudo 
avalia inflamação em uma fase tardia, uma vez que 
não é mais caracterizada a fase aguda – pelo tempo 
do estímulo doloroso ao sacrifício e por não haver 
predomínio de neutrófilos no sítio de estímulo12, 
e sim macrófagos. Esta imunomodulação também 

existente ao uso de indometacina, embora teorica-
mente de forma menos eficiente, pois seu uso no 
modelo estudado apresentou tanto células marca-
doras de estágios diferentes da inflamação, quanto 
manteve aumento de macrófagos, que existe desde 
o uso de AINE sem estado de não-inflamação9.

Outra explicação possível para o efeito anal-
gésico observado neste modelo de dor inflamatória 
é aquantidade de neutrófilos e macrófagos, pois po-
dem representar aumento de células com peptídeos 
opióides endógenos. Porém, avaliações adicionais 
tornam-se necessárias, já que a antinocicepção é 
limitada durante a inflamação inicial pelo número 
de receptores opióide e não pelo número de leucó-
citos contendo peptídeos opióides endógenos5. 

Uma possibilidade ainda a ser aventada é o 
controle antinociceptivo por atuação do EHCA em 
outros fatores como bradicininas, prostaglandinas, 
fator de crescimento neuronal e citocinas. Há parti-
cipação destes nos mecanismos de dor e analgesia, 
inclusive com indícios que quimiocinas (que são 
citocinas quimiotáxicas), promovam a migração 
de células imunes e astrócitos, e induzam à prolife-
ração de micróglias, células todas essas envolvidas 
na transmissão nociceptiva8. 

CONCLUSÕES

Neste estudo foi demonstrado o efeito antino-
ciceptivo do EHCA com dose inferior às relatadas 
anteriormente, associando-o às alterações do perfil 
de leucócitos. Esses dados sugerem uma resposta 
analgésica imunologicamente relacionada. Avalia-
ções adicionais são necessárias para compreensão 
desse efeito e o potencial analgésico ainda precisa 
ser confirmado em outros modelos de dor.
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NORMAS DE PUBLICAÇÃO

A Revista do CCBS tem por finalidade publicarem caráter 
prioritário trabalhos científicos, desenvolvidos por pesquisa-
dores, docentes de graduação e pós-graduação, alunos liga-
dos aos departamentos que integram o Centro de Ciências 
Biológicas e da Saúde. Destina-se também à publicação de 
artigos de interesse para as Ciências da Saúde, desenvolvidos 
em outros departamentos da UFMA ou por instituições de 
pesquisa.

1 CLASSIFICAÇÃO DOS ARTIGOS

Os artigos devem enquadrar-se nas seguintes categorias:
a) artigos científicos de natureza clínica ou expe-

rimental, contendo informações novas ou rele-
vantes;

b) artigos de revisões com síntese e interdisciplina-
ridade dos conhecimentos abordados, com análi-
se crítica do material bibliográfico pesquisado;

c) caso clínico com relatos e uso de novos métodos;
d) matérias afins e artigos de interesse na área da 

saúde, sob o aspecto interdisciplinar;
e) informativo com apresentação de notícias sobre 

os cursos abrangidos pela área, pesquisa em an-
damento e eventos de interesse da área;

f) carta ao editor com críticas, consultas ou suges-
tões de artigos publicados;

g) editoriais.

2 NORMAS GERAIS

a) Não serão aceitos trabalhos já publicados ou 
submetidos simultaneamente à apreciação por 
parte de outros periódicos ou quaisquer outras 
publicações;

b) os trabalhos serão analisados por membros da 
Comissão Editorial ou por consultores especia-
lizados no assunto e somente serão aceitos após 
o parecer dos mesmos, podendo sofrer correções 
ou modificações para adequação às normas após 
prévia consulta;

c) em cada edição serão selecionados o máximo de 
12 (doze) trabalhos. Os não selecionados serão 
apreciados por ocasião das edições seguintes. 
Decorridos um ano sem que tenham sido sele-
cionados, serão devolvidos aos autores com jus-
tificativa do editor;

d) os conceitos emitidos nos trabalhos serão de 
responsabilidade integral dos autores;

e) à Revista reservam-se todos os direitos autorais 
dos trabalhos publicados, permitindo entretan-
to a sua posterior reprodução como transcrição, 
com devida citação da fonte;

f) cada autor para correspondência terá direito a 
02 (dois) volumes impressos e receberá também 
o volume em PDF.

3 APRESENTAÇÃO DOS ORIGINAIS
a) Os trabalhos deverão ser apresentados no Word, 

digitados em fonte Times New Roman corpo 12, 
com espaço duplo e margem de 3 cm de cada 
lado, em papel A4, sem qualquer outro tipo de 
formatação, a não ser:

 - indicação de caracteres (negrito e itálico) para 
ressaltar termos ou nomes específicos;

 - recuo de 1 cm no início do parágrafo;
 - deve-se colocar entre aspas as citações diretas, 

ou seja, idênticas ao original. Quanto às citações 
com mais de três linhas, dá-se um recuo de pará-
grafo de 2 cm, com fonte corpo 10;

 - uso de aspas (não usar caixa alta);
 - os textos não devem exceder 15 laudas. -  tex-

to (incluindo tabelas e quadros), esquemas e 
fíguras devem ser submetidos em arquivo sepa-
rado no Power Point.

 - fotos e ilustrações, quando existirem, deverão 
ser encaminhadas na forma original. Devem-se 
indicar à lápis, no verso: autor, título abreviado 
e sentido da figura. Os autores deverão manter 
uma cópia do original em seu poder para possí-
veis solicitações num eventual extravio.

 - A publicação de imagens em cores será custea-
da pelo(s) autor(es) interessado(s), que deve(m) 
expressar seu interesse no momento da submis-
são do artigo.  

b) Redação
 Os originais deverão ser redigidos em portu-

guês, de acordo com a norma culta do idioma 
nos seus aspectos morfológicos e sintéticos. O 
abstract deverá ser corrigido por um nativo da 
lingua inglesa antes da submissão. 

c) A página de rosto deverá conter as informações 
na seguinte ordem:

 - titulo e subtítulo, se houver, em português;
 - titulo e subtítulo, se houver, em inglês;
 - nome(s) do(s) autor(es);
 - título, vínculos e filiações em notas de rodapé;
 - resumo indicativo ou informativo em   por-

tuguês com tradução em inglês logo abaixo, 
acompanhado dos descritores que identifiquem 
o conteúdo e sua versão para o inglês. Deve ser 
disposto em apenas um único parágrafo, usando 
o verbo na voz ativa e na terceira pessoa do sin-
gular. Contendo no máximo 250 palavras.
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d) Ordem dos elementos que constituem o texto
 -  Título e subtítulo (se houver) no primeiro idioma
 -  Título e subtítulo (se houver) no segundo idioma
 -  Nome(s) do(s) autor(es)
 -  Resumo em português  
 -  Descritores em português
 -  Resumo em inglês
 -  Descritores em inglês
 -  Introdução
 -  Material e métodos
 -  Resultados 
 -  Discussão
 -  Conclusão(ões)
 -  Referências

e) As ilustrações (desenhos, gráficos, fotografias, 
plantas, mapas entre outras) são consideradas 
figuras e devem ser limitadas ao mínimo indis-
pensável. Devem ser apresentadas com legendas 
numeradas em sequência, com algarismos ará-
bicos precedidos do nome Figura, logo abaixo 
da figura a que se refere. As fotografias deverão 
ser em preto e branco. Caso o autor deseje que 
as mesmas sejam coloridas, arcará com a despe-
sa da impressão colorida.

f) As tabelas e os quadros devem ser numerados 
consecutivamente em algarismo arábico, com o 
respectivo título, acima do quadro e ou tabela a 
que se refere. 

g) Os nomes de medicamentos e materiais regis-
trados, produtos comerciais, devem aparecer em 
notas de rodapé (indicadas por asterisco ou nú-
meros arábicos e restritos ao indispensável). O 
texto deve conter somente nome genérico.

4 CITAÇÕES E SISTEMAS DE CHAMADAS

Sempre que for mencionada uma citação bibliográfi-
ca no texto, indica-se a fonte consultada. Para efeito 
de padronização, recomenda-se a citação pelo sobre-
nome do autor, o número da referência sobrescrito, 
seguido da data de publicação, a saber:
 
a)   Quando o nome do autor não estiver incluído 

na sentença, indica-se no final da frase o(s) 
número(s) correspondente(s) ao(s) autor(es).
Ex.: Estudos com ressonância magnética de-
monstram várias mudanças na articulação tem-
poromandibular antes desconhecidas18.

b)    Quando o nome do autor fizer parte da sen-
tença, somente o ano a data aparecem entre 
parênteses.

Ex.: Sano18 (2000) cita que estudos com resso-
nância magnética demonstram várias mudanças 
[...] Sano18 (2000) afirma que os estudos com 
RM demonstram várias mudanças [...].

c)   Trabalhos de um mesmo autor, de um mesmo ano, 
acrescentam-se à data, letras minúsculas do al-
fabeto latino sem espaçamento.

Ex.: Para Sano18 (2000a) estudos com ressonân-
cia magnética demonstram várias mudanças [...]. 
Sano19 (2000b) cita que estudos com ressonância 
magnética demonstram várias mudanças [...].

d)   Quando houver coincidência de autores com o 
mesmo   sobrenome   e   mesma   data, acrescen-
tam-se as iniciais de seus pré-nomes.

 
Ex.: Para Sano18, L. (2000) estudos com ressonân-
cia magnética demonstram várias mudanças [...]. 
Sano19, M. (2000) cita que estudos com ressonân-
cia magnética demonstram várias mudanças [...].

e)   Quando o trabalho pertencer a dois autores, indi-
ca-se o sobrenome dos dois autores, separados 
por uma vírgula, seguido do ano.

Autor incluído na sentença
De acordo com Kreiborg, Cohen9 (1992), os fe-
nômenos mais pronunciados antes da [...]. 
Autor não incluído na sentença
Ex.: Os fenômenos mais pronunciados
antes da9 (mesmo que item 4, letra a).

f)    Quando se tratar de trabalhos de mais de dois 
autores, indica-se o sobrenome do primeiro, se-
guido da expressão latina et al., e o ano.

Autor incluído na sentença
De acordo com Abreu1 et al. (1990), os
fenômenos mais pronunciados antes da[...].
Autor não incluído na sentença
Ex.: Os fenômenos mais pronunciados
antes da1 (mesmo que item 4, letra a)

g)   Quando se tratar de publicações diferentes, indica-
se o sobrenome dos autores e o ano.

Autores incluídos na sentença 
Abreu1 et al. (1990), Kreiborg, Cohen9 (1992) e 
Sano18(2000) afirmaram que os fenômenos mais 
pronunciados antes da [...].
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Autores não incluídos na sentença Ex.: Alguns 
estudos1,9,18 têm investigado os fenômenos mais 
pronunciados antes da [...].

h)   Os trabalhos publicados por entidades coletivas, 
deve ser mencionada a fonte, entre parênteses, 
no final da citação.

Ex: Sistema Educacional Brasileiro obedece a 
normas e metas consultivas (BRASIL3,1990).

i)    Citado por outros autores (apud)

Abreu et al. (1990 apud Cohen9, 1992) afirma 
que um determinado grau de respostas [...].

5 REFERêNCIAS

 As referências devem ser elaboradas obedecendo ao 
disposto no Estilo Vancouver. Todo autor citado deve constar 
em lista chamada REFERÊNCIAS, devendo ser ordenados 
alfabeticamente pelo sobrenome do primeiro autor ou pela 
primeira palavra do título (quando sem autoria), antecedido 
de numeração progressiva. Os títulos de periódicos devem 
ser abreviados de acordo com o índex to Dental Literature e 
impressos sem negrito, itálico ou grifo, não devendo ser pon-
tuados e tendo a mesma apresentação em todas as referências. 
Nas publicações com até seis autores, citam-se todos; acima 
de seis autores, cita-se o primeiro seguido da expressão latina 
et ai. Comunicações pessoais, trabalhos em andamento e os 
não publicados não devem ser incluídos na lista de referên-
cias, mas citados em notas de rodapé.

5.1 Exemplos

a) Livros

Livro com um autor
Madeira MC. Anatomia da face. 2ª ed. São Paulo: 
Sarvier; 1997.
Livros com dois autores
Stock CJR, Nehammer CF. Endodontia na prática 
clínica. 3ª ed. São Paulo: Pancast; 1994.
 
Livro com até seis autores, citam-se todos. Acima 
de seis autores, cite os seis primeiros seguido da ex-
pressão et al.

Livro em suporte eletrônico

Braselli A. Toxoplasmose. [monografia online]. [ci-
tado 2003 jan 30]. Disponível: URL: http:// www.
infecto.edu.uy

Ueki N, Higashino K, Ortiz-Hidalgo CM. Histopa-
thology [monografia em CD-ROM]. Houston: Addi-
son Books; 1998. [citado 2002 fev27]. Disponível 
em: URL: http://www.hist.com/ dentistry

Capítulo de livro

Puricelli E. Retenção dentária. In: Gonçalves EAN, 
Feller C. Atualização dentária na clínica odontológi-
ca. São Paulo: Artes Médicas; 1998. p. 3-28.

Capítulo de livro em suporte eletrônico

Wada CS. Determinações bioquímicas. In: Moura 
RA, Wada CS, Purchio A, Almeida TV. Técnicas de 
laboratório [monografia on-line]. São Paulo: Athe-
neu; 1998. [citado 1999 maio 27]. Disponível em: 
URL: http://www. sinuses. com/postsurg. htm

b) Artigo de periódico

Com um autor

Varella JAF. Fatores biológicos no preparo da cavi-
dade. Rev Assoe Paul Cir Dent 1961; 15(3): 149-
154.

    volume, ano       número, fascículo

Com dois autores

Jürgensen CA, Jürgensen LD. Passivação do cobre, 
alternativa para obtenção da condição de anaerobio-
se. Rev Brás Pat Clin 1982; 18(3):58-63.

Com mais de seis autores

Zoitopoulos L, BrailsforDSR, GelbierS, Ludfore 
RW, Marchant SH, Beighton D, et ai. Dental caries 
and caries-associated microorganisms in the saliva 
and plaque of 3 and 4-year-old afro-caribbean and 
caucasian children in south London.Archs Oral Biol 
1997; 41(11):1011-1018.

Em suporte eletrônico

Szwarcwald C, Barbosa Jr A, Fonseca MGR Estimati-
va do número de crianças (O a 4 anos) infectadas pelo 
HIV. Brasil. 2000. [citado 2002 mar 12]. Disponível 
em: URL http:// www.aids.gov.br/final/artigo.htm.

Resumo

Varella JAF. Fatores biológicos no preparo da ca-
vidade [resumo]. Rev Assoc Paul Cir Dent 1961; 
15(3): 149.
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Sem indicação de autor

The residual caries dilemma. Comm Dent Oral Epi-
demiol 1999; 22(2):439-441.

Volume com suplemento

Basting RT, Serra MC, Paulillo LAMS. Preparos 
de cavidades na era da dentística restauradora. Rev 
ABO Nac 2000; 8 Suple 1:176-181.

Fascículo sem indicação de volume

Jürgensen CA, Jürgensen LD. Passivação do cobre, 
alternativa para obtenção da condição de anaerobio-
se. Rev Brás Pat Clin 1982; (3):58-63.

Sem indicação de volume ou fascículo

Jürgensen CA, Jürgensen LD. Passivação do cobre, 
alternativa para obtenção da condição de anaerobio-
se. Rev Brás Pat Clin 1982:58-63.

Artigo citados por outros autores (apud)

Hellwig E. Clinicai evaluation of chemomechanical 
caries removal in primary molars and its acceptan-
ce by patients (2001) apud Maragakis GM, Hahn P, 
Hellwig E Caries Rés Sept 2001; 35(3):205-210.

c) Dissertações e teses

Alves CMC. Análise morfométrica dos melanosso-
mos presentes no interior do queratinócito na gengi-
va normal e inflamada em humanos [Dissertação de 
Mestrado]. São Paulo: Faculdade de Odontologia da 
USP; 1996.
Em suporte eletrônico

Azevedo VMNN. Avaliação clínica de pacientes 
portadores de lesões dentárias cervicais não cariosas 
relacionadas com alguns aspectos físicos, químicos 
e mecânicos da cavidade bucal [Tese em CD-ROM]. 
Bauru: Faculdade de Odontologia da USP; 1994.

d) Trabalhos apresentados em evento

Debortoli G. Ecoinformação: aquisição e uso da in-
formação na preservação dos recursos naturais. In: 
20° Congresso Brasileiro de Biblioteconomia, Do-
cumentação e Ciência da Informação: 2002; Forta-
leza. Anais. Fortaleza: Centro de Convenção do Ce-
ará; 2002. p. 50-65.

Em suporte eletrônico

Aun MP. Antigas nações, novas redes: as transfor-
mações do processo de construção de políticas de 
informação [CD-ROM]. In: 20° Congresso Brasilei-
ro de Biblioteconomia, Documentação e Ciência da 
Informação: 2002; Fortaleza. Anais. Fortaleza: Cen-
tro de Convenção do Ceará; 2002. p. 90-101.

e) Leis, decretos, portarias etc.

Brasil. Lei n° 8926, de 9 de agosto de 1994. Tor-
na obrigatória a inclusão, nas bulas de medicamen-
tos, de advertências e recomendações sobre seu 
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