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artigo original

Objetivos
Verificar a prevalência de infecções hospitalares (IH) até 30 

dias após o transplante renal, e os fatores de risco para o apareci-
mento das infecções.

Métodos
Estudo retrospectivo dos prontuários de Estudo Retrospectivos 

de Pacientes Submetidos a Transplante Renal (TxR) de janeiro 
de 2004 a junho de 2006, contendo informações clínicas e de-
mográficas dos pacientes.

Resultados
Após análise de 601 casos, foram incluídos apenas 108 prontuários 

de transplantados renais, que preenchiam critérios suficientes para 
inclusão, sendo que 45,4% eram do sexo feminino e 54,6% do sexo 
masculino, sendo 62% enxertos de doador vivo e 38% de doador 
cadáver. A média de idade foi 38,1 anos e do tempo de internação 
hospitalar 16 dias. A taxa de IH bacteriana ocorreu em 35,18% 
(28 pacientes). Diagnosticou-se 38 episódios de infecção hospitalar 
bacteriana, (18,5%) casos de infecção do trato urinário (ITU), (8,33 
%) de infecção de sítio cirúrgico (ISC), ( 2,77%) de pneumonias, 
(4,62%) de infecção de corrente sanguínea. Não houve óbitos e nem 
perda de enxerto nos primeiros 30 dias. Episódios de infecção foram 
proporcionais ao aumento da média e da mediana de internação (p< 
0,001). ITU foi a infecção mais incidente e receptores de enxerto de 
doador cadáver foram mais propensos a ITU (p=0,046). Disfunção 
de enxerto aconteceu em 54 receptores e órgãos de doador cadáver 
foram mais susceptíveis à ocorrência de disfunção de enxerto. 

Conclusões
As infecções hospitalares bacterianas prolongaram o tempo de 

internação hospitalar. Receptores de enxertos de doador cadáver, 
apresentaram maior incidência de disfunção de enxerto e de ITU, 
que foi a infecção mais incidente e representou risco à ISC. 

ABSTRACT
Objectives

To investigate the prevalence of nosocomial infections oc-

Fatores de Risco para 
Infecções em Transplante Renal
Risk Factors for Infection in Renal Transplant

Manoel Lemes da Silva Neto1 
Nílzio Antônio da Silva2

curring up to 30 days following renal transplant and analyze risk 
factors for the development of infection and consequences.

Methods
A retrospective study was performed from January 2004 to 

June 2006, which determined the risk factors for infection. A form 
was designed as an instrument for data collection containing the 
patients’ clinical and demographic information.

Result
108 charts renal transplants were analyzed, (45.4%) of 

which were performed in female patients and (54.6%) in male 
patients. Grafts from live donors were (62%). The mean age 
was 38.1 years old and the average time of hospital stay was 
16 days. The incident rate of bacterial nosocomial infection 
(NI) in recipients was 35.18% (28 patients), and 38 episodes of 
bacterial (NI) were diagnosed: (18.5%) cases of urinary tract 
infection (UTI), (8.33%) surgical site infection (SSI), (2.77%) 
pneumonias, (4.62%) bloodstream infection. During the first 
30 days, no loss of graft or death was observed. The number of 
infection episodes was directly proportional to the increase in 
the average and the median time of hospital stay (p< 0.001). 
UTI was the most prevalent infection, being more prone in 
recipients of grafts from deceased donors (p<0.046). Fifty-four 
recipients presented graft dysfunction and were more susceptible 
in organs from deceased donors. 

Conclusions
Bacterial nosocomial infections increased the time of hospital 

stay. Graft dysfunction and UTI were more prevalent in recipients 
of grafts from corpse donors. UTI was the most prevalent and 
predisposed to SSI.

Introdução 
Os transplantes de rim representam a maioria dentre os 

transplantes de órgãos sólidos, e é de grande importância para os 
pacientes portadores de doenças crônicas do rim. Antes de 1980, 
cerca de dois terços dos transplantados de rim e fígado apresenta-

Palavras chave: transplante renal, infecção, fatores de risco, infecção dos ferimentos, infecções urinárias 
Key words: renal transplant, infection, risk factors, surgical site infection, infection urinary tract infection 

1 - Mestre Coordenador da Cirurgia Geral – HSCM
2 - Professor Titular de Reumatologia - FM /UFG
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vam ao menos um episódio de infecção no primeiro ano após o 
transplante, com taxas de mortalidade de quase 50%. A redução da 
mortalidade secundária à infecção melhorou em muito a sobrevida 
dos transplantados e dos enxertos ao longo desses anos. Apesar dos 
avanços, o risco de infecção nos transplantados de órgãos sólidos 
ainda tem íntima relação com a condição de imunossupressão 
do paciente e com os potenciais fatores a que este paciente está 
exposto envolvendo o período antes, durante e após a realização 
do transplante1.

No primeiro ano, mais de 80% dos transplantados renais tem 
ao menos um episódio de infecção, com repercussão nas taxas 
de morbimortalidade2. Nos primeiros 30 dias após o transplante 
renal, as complicações mais frequentes são aquelas relacionadas 
ao ato cirúrgico, e envolvem a infecção de sítio cirúrgico (ISC), 
infecção do trato urinário (ITU), os cateteres venosos, a formação 
de abscessos perirrenais e a broncopneumonia. O Staphylococcus 
aureus e Escherichia coli, são os microorganismos mais frequen-
temente isolados2-3.

Nas publicações sobre transplantes renais, são considerados 
como fatores de risco que, contribuem de forma importante para o 
aumento da incidência das infecções,4-9, a abertura de vísceras ocas, 
a necessidade de infusão de grandes volumes de hemoderivados, a 
presença de hematomas, reintervenções incluindo as reoperações 
de ferida cirúrgica, a presença de fístulas nas anastomoses, diabetes, 
ITU associada à necrose tubular aguda e uso de micofenolato-
mofetil e tempo cirúrgico prolongado.

No transplantado renal, a ITU varia de 35-79% dos casos, 
sendo a maior causa de bacteriemia do receptor renal, e estão 
relacionadas em 80 a 85% dos casos ao uso de cateteres vesicais. 
Os microorganismos mais frequentemente identificados nas ITUs 
dos transplantados renais são, a Escherichia coli, Enterococcus, 
Pseudomonas e Cândida1,10.

Os estudos mencionam a ISC como um importante fator 
de ameaça a sobrevida dos pacientes transplantados renais, de 
relevante morbidade, com prevalência que varia de 2% a 11%. A 
presença de hematoma de ferida operatória, o uso de imunos-
supressores, reoperações, significam fatores de risco para o seu 
surgimento4-5,7,9.

De junho de 1990 a junho de 2006, realizaram-se 601 trans-
plantes11 na Unidade de Transplante Renal (UTxR) no Hospital 
Santa Casa de Misericórdia (HSCM) de Goiânia. Vários relatos 
mencionam a importância e impacto das infecções hospitalares 
nos transplantados renais1,3,6,8,9-10,22-23,25, e estudos sobre os fatores 
de risco envolvidos no seu surgimento são de relevância nesse 
grupo de pacientes12-13. A falta de registros na região Centro-Oeste, 
relacionando as infecções hospitalares nos transplantados renais 
justifica estudo dessa natureza, em que foi verificada a prevalência 
de infecções ocorridas até 30 dias após o transplante renal, ana-
lisando os fatores de risco para aquisição de infecção hospitalar 
de sítio cirúrgico.

Material e Método
Fizemos uma análise retrospectiva dos registros de 601 trans-

plantes renais, realizados no período de 1990 a 2006. Elaboramos 

um protocolo que continha dados que verificavam a presença 
de infecção após o Tx e a presença de fatores de risco. Foram 
incluídos somente a análise de 108 casos. 

Para verificar quais os fatores de risco que estavam presentes 
nas infecções diagnosticadas até 30 dias após o transplante renal, 
realizou-se o levantamento de prontuários desses transplantados. 
Para que a análise fosse efetiva, os prontuários deveriam conter 
elementos contendo dados clínicos e demográficos dos pacientes, 
listados no protocolo elaborado. No levantamento constatamos 
601 transplantes e foram incluídos 108 prontuários que preen-
chiam os critérios de seleção dos pacientes. 

Para anotação das informações, foi elaborado um instrumento 
de coleta de dados onde foram registrados dados de identificação, 
clínicos, do tratamento efetuado e todas aquelas variáveis que 
representaram risco para a aquisição de ISC. 

A ficha de coleta, continha dados demográficos do receptor, 
doenças que determinaram o transplante, diabetes e hipertensão 
arterial sistêmica como doenças associadas, as formas de tratamento 
dialíticos, duração de diálise pré-transplante, período de tempo 
de internação, enxertos oriundos de doador vivo relacionado ou 
doador cadáver, tipo de anestesia, tempo de anestesia, tempo de 
cirurgia, ocorrência de disfunção de enxerto e a necessidade de 
tratamento dialítico caracterizando a perda ou não do enxerto, a 
necessidade de hemotransfusão e quantidade de hemoderivados 
usados, rejeição aguda e a necessidade de pulsoterapia, complica-
ções urológicas e ou vasculares, hematoma de ferida operatória, 
conversões ou trocas de imunossupressores pós-transplante e 
presença de ITU e ISC.

O conceito de infecção hospitalar utilizado foi o definido 
pelo Centers for Disease Control and Prevention, isto é, infecção 
adquirida após a admissão do paciente e que se manifeste durante 
a internação ou após a alta, quando puder ser relacionada com 
a internação ou procedimentos hospitalares15. As infecções de 
sitio cirúrgico foram divididas em superficial, profunda e órgão 
ou espaço16-17.

Todos os transplantes foram considerados como cirurgias 
potencialmente contaminadas, os pacientes até 30 dias foram 
considerados em condição, de alta hospitalar, de permanência 
hospitalar ou de óbito. O ponto de corte em horas para o tempo 
de duração da cirurgia e da anestesia foi de 3:30 horas e 4:30 horas 
respectivamente. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa da Universidade Católica de Goiás, e o levantamento 
de dados autorizado, pela Diretoria Técnica e Administrativa do 
HSCM de Goiânia.

Análise Estatística
Foi utilizado o quiquadrado para verificar a relação de depen-

dência entre duas variáveis dicotômicas, seguindo o princípio da 
comparação entre frequências observadas na amostra e frequências 
esperadas, caso existisse relação de independência entre as duas 
variáveis. Também foi usada a regressão logística múltipla onde a 
variável dependente é dicotômica e as independentes podem ser 
de qualquer natureza, e a atribuição de significância adotado foi 
de alfa < 0,05 ou 5%.
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Resultados 
Foram incluídos registros de 108 transplantados renais (49 

sexo feminino e 59 sexo masculino). A média de idade foi de 38,1 
anos (intervalo, 8 a 65 anos). Os enxertos oriundos de doador vivo 
relacionados foram a maioria 67 (62%) e de doador cadáver 41 
(38%). A média do período do tempo de internação hospitalar foi 
de 16 dias. As doenças de base que determinaram o transplante 
foram categorizadas como de, etiologia indeterminada 16 casos 
(15,2%), nefroesclerose hipertensiva (NEH) 31 casos (29,5%), 
glomerulonefrite crônica (GNC) 25 casos (23,8%), nefropatia 
túbulo intersticial (NTI) 13 casos (12,4%), nefropatia diabética 
(ND) 4 casos (3,8%), doença policística renal (DPR) 4 casos (3,8%) 
e outras 12 casos (11,4%), (tabela 1).

Nove receptores não realizaram nenhum tratamento dialítico 
prévio ao transplante, e a maioria (91) realizava hemodiálise. Mais 
de um terço (37,1%) dos transplantados realizavam tratamento 
dialítico pré-transplante há mais de 36 meses, sem significância 
estatística ao surgimento da ISC.

Complicações urológicas, necessidade de reoperações, ocor-
rência de hematoma de ferida operatória, ITU e disfunção de 
enxerto representaram situações de risco para a ocorrência de 
infecção de sitio cirúrgico. A disfunção de enxerto ocorreu em 
metade dos transplantados, com necessidade de hemodiálise em 41 
(75,9%) pacientes e recuperação da função renal em 13 (24,1%). 
Os pacientes com complicações urológicas tiveram treze vezes 
mais chance de contrair ISC e onze vezes mais nas situações que 
necessitaram de reoperações. Transplantados renais que contraí-
ram ITU, foram quatro vezes mais susceptíveis a ISC e sete vezes 
mais quando da presença de hematoma de ferida operatória. Os 
receptores de enxerto de doador cadáver foram mais propensos 
a ITU, porém não a ISC. 

Órgãos de doadores cadáveres foram mais suscetíveis à 
ocorrência de disfunção de enxerto (p=0,001), numa razão de 
quase vinte vezes maior. O uso dos imunossupressores rapami-
cina (RAPA) e micofenolato mofetil (MMF) não se associou a 
ocorrência de infecção de sítio cirúrgico. Vinte e seis (24,1%) 
receptores apresentaram rejeição e foram tratados através de pul-
soterapia com corticosteroide conforme protocolo da unidade. 
Pouco mais da metade dos pacientes (56,5%), necessitaram de 
transfusão sanguínea e cerca de um quarto deles (26,2%) foram 
transfundidos mais de 4 unidades de hemoderivados no período 
pós-operatório, evento clínico que suscetibilizou ao risco de 
contrair a ISC.

A ISC ocorreu em nove transplantados, sendo 8 casos na forma 
superficial, 2 na forma profunda e apenas uma única situada em 
órgãos e cavidade. 

Há registro de infecção hospitalar bacteriana em 28 pacientes 
nos primeiros 30 dias, e metade dos receptores receberam órgãos 
de doadores vivo. Nos receptores de órgãos de doador vivo a in-
fecção esteve presente em 20,9% das vezes, e 34,1% nos receptores 
de doador cadáver. Foram diagnosticados 38 (35,18%) episódios 
de infecção hospitalar bacteriana e nove receptores tiveram dois 
ou mais episódios de infecção, sendo 20 (18,5%) casos de ITU, 9 
(8,33 %) de ISC, 3 (2,77%) casos de pneumonias, 5 (4,62%) de 

infecção de corrente sanguínea (septicemia) e outras infecções 
1 (0,92 %) caso. Nos primeiros 30 dias, não ocorreu perda de 
nenhum enxerto e não houve nenhum óbito.

Os microorganismos mais frequentemente encontrados nas 
ITUs, foram: Escherichia coli (27,8%), Staphylococcus coagu-
lase negativo (11,1%), Enterococcus faecalis (11,1%), Serratia 
liquefaciens (11,1%), Serratia odorífera (5,5%), Stenopomonas 
malthophylia (5,5%), Proteus mirabilis (5,5%), Enterobacter clo-
acae (5,5%), Candida sp (5,5%), Enterobacter aerogenes (5,5%), 
Enterococcus sp (5,5%).

Na vigência de septicemia, as hemoculturas foram positivas 
em 4 situações, e os microorganismos isolados foram, Escherichia 
coli, Sphingomonas pancimobilis, Enterococcus sp, Enterococcus 
faecalis. Não há registro de cultura com antibiograma nas situações 
de ISC e na ocorrência de pneumonia, a cultura de escarro e a 
bacterioscopia foi negativa. 

Os fatores de risco que se associaram à presença de ISC na aná-
lise univariada foram tempo de internação, disfunção de enxerto, 
complicações urológicas, reoperação, quantidade em unidades no 
uso de hemoderivados, hematoma de ferida operatória, infecção 
do trato urinário. Na análise de regressão logística multivariada as 
variáveis significativas foram, tempo de tratamento dialítico pré-
transplante, a presença de disfunção de enxerto, a necessidade de 
tratamento dialítico pós-transplante e a quantidade em unidades 
no uso de hemoderivados (Tabela 2).

Tabela 1 – Distribuição dos 108 transplantados renais de acordo 
com as características demográficas, clínicas, origem de enxerto

Tabela 3 – Número de transplantados com disfunção de enxerto 
com órgão oriundo de doador vivo e de doador cadáver
Disfunção de enxerto
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Discussão
Nessa revisão receptores de enxertos de rim de doador vivo 

(62%) suplantaram os de doador cadáver (38%), em decorrência 
dos baixos índices na doação efetiva de órgãos em Goiás, nos anos 
de análise desse estudo em conformidade com os dados oficiais 
da Associação Brasileira de Transplantes de Órgãos19-21.

Os dados demográficos, como média de idade e gênero, são 
similares aos encontrados em publicações anteriores. 

O tempo de internação hospitalar é um reflexo das infec-
ções hospitalares13,23 com nítido impacto no prolongamento da 
internação e em nossa análise, não somente as infecções hospitala-
res, como o número de episódios de infecção foram determinantes 
no seu alongamento.

Na literatura encontramos resultados conflitantes quanto aos 
enxertos oriundos de doador cadáver ou de doador vivo repre-
sentarem fator de risco às infecções7,12,22,24, e na análise dessa série, 

não observou-se aumento do número de infecções no receptor 
e nem predisposição a ISC (p=0,266). 

O tempo de diálise pré-transplante como fator de risco para 
as infecções apresenta resultados discordantes7,12, mas no estudo 
foi representativo a ocorrência da ISC. A realização de diálise 
pré-transplante não aumentou o risco de ISC, porém pacientes 
sem tratamento dialítico prévio, apresentam redução nos índices 
de complicação do enxerto24.

Os episódios de infecção bacteriana hospitalar do estudo 
foi de 38 (35%), e ITU foi a mais incidente 18,5% (20), seguida 
pela ISC 8,33% (9), pneumonias 2,8% (3), infecção de corrente 
sanguínea 4,62% (5) e outras infecções 0,92%, em concordância 
com os achados de outros centros9,25. Receptores de enxerto de 
doador cadáver foram mais propensos à ITU do que os de doador 
vivo e tiveram mais do dobro de chance de contraí-la. A ISC foi a 
segunda infecção mais prevalente sem diferença estatística quanto 
a origem de enxerto, seja de doador vivo ou cadáver. 

Os microorganismos mais encontrados nas ITUs foram, Es-
cherichia coli, Staphylococcus coagulase negativo, Enterococcus 
faecalis, Serratia liquefaciens. O germe mais incidente foi a Es-
cherichia coli, reconhecidamente a mais frequente3,9,13.

Nas citações, os episódios de rejeição aguda tratados com 
pulsoterapia, são fator de risco à infecção3,22,23, porém sem signi-
ficância estatística nessa série. 

O uso da rapamicina9 e do micofenolato-mofetil6,23 repre-
sentam risco à ISC, contudo não foi objeto de observação nessa 
revisão. A troca do imunossupressor associa-se à ocorrência de 
ISC13, evento não registrado nessa série. 

Na análise multivariada, a disfunção precoce do enxerto e a 
necessidade da realização de diálise pós-transplante, condicionou 
risco ao surgimento de infecção de sítio cirúrgico, em confor-
midade com os relatos da literatura1,3. 

Receptores de órgãos de doador cadáver foram mais suscep-
tíveis à ocorrência de disfunção de enxerto em 87,8% (p=0,001), 
numa razão de quase vinte vezes maior. Bruno et al. (2006) re-
latam disfunção precoce de enxerto de 20% a 60%, nos enxertos 
oriundos de doador cadáver, e inferior a 5% nos enxertos de 
doador vivo, e comenta que isso se deve ao fato de o doador vivo 
estar hemodinamicamente estável e o rim apresentar tempos de 
isquemia curtos3.

Na análise independente do estudo, as reoperações (p=0,001) 
e as complicações urológicas (p=0,014) representaram risco à 
ISC, ocorrendo 2 (1,85%) de fístulas urinárias e 2 (1,85%) de 
obstrução ureteral com consequente hidronefrose. Guerra et al. 
(2006), mencionam taxas de 1% a 10% de fístulas urinárias como 
complicação do transplante renal18, Riveros (1999) relata 5,9% de 
fístulas urinárias5, e Fonseca et al. (2005), 3,9% de fístulas uroló-
gicas em 51 transplantes renais de doadores cadáveres24. 

Resende et al. (2004), mencionam o uso de grandes volumes 
de hemoderivados como fator predisponente ao surgimento de 
infecções de sítio cirúrgico1. Em nossa revisão o aumento na 
frequência de infusão de hemoderivados associou-se ao risco 
de infecção de sítio cirúrgico, como fator isolado (p=0,001) e 
associado (p=0,007). 

Tabela 6 – Distribuição de 108 transplantados renais de acordo 
com a localização topográfica da infecção e origem do enxerto

Tabela 7 – Análise de Regressão Logística das variáveis 
multivariada que foram significativas na caso de univariada

Tabela 8 – Tempo de internação por episódios de infecção

Tabela 10 – Distribuição de infecção de acordo 
com o tipo de doador
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Várias citações1,6,12, relacionam o hematoma de ferida opera-
tória como fator predisponente a infecção de ferida operatória, 
fato ocorrido nessa revisão. 

Conclusões
O estudo confirma que os receptores de enxertos de rim de 

doador vivo ultrapassam os de doador cadáver, pelos baixos índices 
na doação efetiva de órgãos. 

As infecções hospitalares bacterianas e o aumento do núme-
ro de episódios prolongam o tempo de internação hospitalar, e 
permanecem como maior fator de complicação precoce pós-
transplante renal. O tempo de duração do tratamento dialítico 
aumentou o risco de infecção de sítio cirúrgico.

A infecção do trato urinário foi a infecção mais incidente, 
e na análise univariada predispôs a ISC. Receptores de enxerto 
de doador cadáver foram mais susceptíveis à ITU do que os de 
doador vivo. 

A disfunção de enxerto e a necessidade de tratamento dialí-
tico pós-transplante aumentaram a ocorrência de ISC na análise 
multivariada. A disfunção de enxerto ocorreu mais nos enxertos 
de doador cadáver, e as reoperações, complicações urológicas e 
hematomas de ferida operatória, isoladamente influenciaram a ISC. 
O aumento no volume da infusão de hemoderivados de forma 
isolada e associada aumentou a incidência de ISC. Há necessidade 
do registro da flora bacteriana hospitalar na presença de infecções 
de sitio cirúrgico.
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ARTIGO ORIGINAL

INTRODUÇÃO
A grande importância da doença cerebrovascular é deter-

minada pela sua grande prevalência nos países industrializados, 
pela sua alta taxa de mortalidade e pelas limitações permanentes 
aos que dela sobrevivem1. Estima-se, nos Estados Unidos, uma 
incidência de 0,2% a 0,3% na população geral, o que representa 

PREVALÊNCIA DA ATEROSCLEROSE 
CAROTÍDEA EM PACIENTES NEUROLÓGICOS 
AMBULATORIAIS
Prevalence of Carotid Atherosclerosis in Neurological Patients 
Outpatient Clinic

Edson Vaz da Costa1

Waldemar Naves do Amaral2

WALDEMAR NAVES DO AMARAL FILHO3

STHEFANIE FAUVE A. CAVALCANTE3

cerca de 700.000 novos casos a cada ano, dos quais 1/3 morrem 
durante o primeiro ano, 1/3 tornam-se incapacitados para a 
vida produtiva e apenas o 1/3 restante alcança a reabilitação. 
A taxa de mortalidade na fase hospitalar, descrita em torno de 
25%, é significativamente maior, na literatura, nos pacientes 
do sexo feminino e naqueles com idade superior a 75 anos2. 
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RESUMO
A grande importância da doença cerebrovascular é determinada pela sua grande prevalência nos países industrializados, pela 
sua alta taxa de mortalidade e pelas limitações permanentes aos que dela sobrevivem. A doença troboembólica é responsável 
por 75% dos casos da doença cerebrovascular. Cerca de 30% de todos os casos de acidente vascular encefálico podem ser 
atribuídos à doença aterosclerótica da bifurcação carotídea. A ultrassonografia é considerada o método não invasivo padrão 
para a avaliação da estenose carotídea. A avaliação do comprometimento carotídeo provocado pela doença aterosclerótica 
pode ser realizada por meio da ultrassonografia Modo B, em escalas de cinza e imagens com fluxo Doppler colorido. Apesar 
da magnitude do problema, é desconhecida a prevalência da aterosclerose carotídea em nosso meio. O objetivo deste trabalho 
é avaliar, por método ultrassonográfico, a prevalência da aterosclerose carotídea em pacientes neurológicos ambulatoriais. A 
sequência utilizada na realização dos exames ultrassonográficos foi: varredura no Modo B, mapeamento com Doppler colorido, 
Power Doppler e análise espectral dos fluxos. Foram examinados 396 pacientes, dos quais 229 (57,8%) eram do sexo feminino. 
A idade dos pacientes variou de 1 a 94 anos. A prevalência da aterosclerose carotídea foi de 23,50%, com predominância do 
sexo masculino (57% dos casos) e da idade acima de 40 anos (100% dos casos).

ABSTRACT
The great importance of cerebrovascular disease is determined by its increasing prevalence in industrialized countries, for its high 
mortality rate and the permanent limitations to which it survives. The disease thromboembolism is responsible for 75% of cases 
of cerebrovascular disease. About 30% of all cases of stroke attributable to atherosclerotic disease of the carotid bifurcation. 
Ultrasonography is considered the standard noninvasive method for assessment of carotid stenosis. The assessment of impair-
ment caused by carotid atherosclerosis can be achieved by using ultrasound B mode, grayscale and color Doppler flow images. 
Despite the magnitude of the problem is unknown prevalence of carotid atherosclerosis in our midst. The aim of this study is to 
evaluate, by ultrasound method, the prevalence of carotid atherosclerosis in patients with neurological outpatients. The sequence 
used in the examinations was ultrasonographic: Scan Mode B, Color Doppler, power Doppler and spectral analysis of flows. We 
examined 396 patients, of whom 229 (57.8%) were female. The patients’ ages ranged 1-94 years. The prevalence of carotid 
atherosclerosis was 23.50% with male predominance (57% of cases) and age above 40 years (100% of cases).
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Nos países em desenvolvimento, a prevalência é ascendente e 
no Brasil, estima-se que ocorram cerca de 250.000 mortes por 
ano devido ao acidente vascular cerebral (AVC).

A doença troboembólica é responsável por 75% dos casos da 
doença cerebrovascular. Cerca de 30% de todos os casos de aci-
dente vascular encefálico (AVE) podem ser atribuídos à doença 
aterosclerótica da bifurcação carotídea, pelos mecanismos de 
trombose aguda, ou mais comumente de embolização distal.

A aterosclerose é uma doença degenerativa das artérias que 
consiste em placas formadas por células necróticas, lipídeos e 
cristais de colesterol. Essas placas podem resultar em sintomas 
por causarem estenose, embolia e trombose. Os antigos gregos 
reconheceram a importância da artéria carótida extracraniana 
e a nomearam a partir da palavra grega karoo, que significa 
entorpecer. Em 1875, Growers descreveu um paciente com 
hemiplegia direita a qual ele atribuiu como consequência de 
uma artéria carótida esquerda oclusa. A doença aterosclerótica 
carotídea é mais frequentemente encontrada na área próxima 
à sua bifurcação e na porção inicial da artéria carótida interna 
(ACI). Placas carotídeas são encontradas em aproximadamen-
te 40% dos infartos cerebrais e podem provocar infartos por 
diferentes mecanismos: a) causando estenose grave ou oclusão 
da luz; b) embolia artério-arterial a partir da ruptura de uma 
placa ou ulceração; c) hemorragia intraplaca pode ocorrer 
com oclusão ou embolia artério-arterial. A detecção dessas 
alterações pode indicar a causa do infarto cerebral e sua correta 
prevenção secundária.

Achados de autópsia mostram associação expressiva entre 
aterosclerose carotídea e coronariana. Estudos epidemiológicos 
demonstram associação entre o espessamento do complexo 
médio intimal das artérias carótidas e os fatores de risco car-
diovasculares conhecidos. A presença de aterosclerose carotídea 
pode propiciar também eventos como o acidente vascular 
cerebral e ataque isquêmico transitório. 2,3

Atualmente, várias técnicas de diagnóstico por imagem 
das doenças vasculares carotídeas são disponíveis, podendo ser 
divididas em não invasivas (nas quais não é necessário injeção 
de meio de contraste), relativamente não invasivas (há meio de 
contraste injetado intravenoso) e invasivas (meio de contraste 
injetado intra-arterialmente). O risco aumenta progressivamen-
te do método não invasivo para o invasivo. A ultrassonografia 
é método amplamente utilizado. É considerado o método 
não invasivo padrão para a avaliação de estenoses carotídeas. 4 
A avaliação do comprometimento carotídeo provocado pela 
doença aterosclerótica pode ser realizada por meio da ultras-
sonografia, Modo B, em escalas de cinza e imagens com fluxo 
Doppler colorido. A ultrassonografia é amplamente utilizada 
na estimativa do grau de estenose e avaliação quanto à ecoge-
nicidade das placas2.

Apesar da magnitude do problema, é desconhecida a 
prevalência da aterosclerose carotídea em nosso meio. Este 
trabalho objetiva avaliar a prevalência e o grau de aterosclerose 
carotídea em pacientes de um consultório de neurologia, através 
do método ultrassonográfico consagrado pela literatura.

REVISÃO DA LITERATURA
Indicações da Ultrassonografia de Carótidas

As principais indicações do estudo das carótidas baseiam-
se nos resultados de três grandes estudos: NASCET (North 
American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial), ACAS 
(Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study) e ECST (Eu-
ropean Carotid Surgery Trial).

O diagnóstico da doença aterosclerótica da bifurcação 
carotídea era classicamente realizado pela angiografia, mas a 
ultrassonografia vascular demonstra vantagens com relação a 
tal método. Isso se deve à isenção de riscos, ao baixo custo do 
método, a uma interação maior entre ecografistas e cirurgiões 
vasculares e ao aumento da acurácia diagnóstica graças à evo-
lução tecnológica.

A ultrassonografia com Doppler da artéria carótida tornou-
se o procedimento de escolha na investigação da doença caró-
tida extracraniana, com sensibilidade de 90 a 98% e especifici-
dade próxima a 95%, semelhante à angiografia por ressonância 
magnética, notadamente nas estenoses > 70%.

Todos os estudos demonstraram benefício no tratamento 
cirúrgico da estenose carotídea maior que 70% com endarte-
rectomia, quando comparados com o tratamento clínico.

Com os recursos diagnósticos atuais, a indicação cirúrgica 
da doença da bifurcação carotídea e artéria carótida interna 
é baseada no grau de estenose, mas não as características da 
placa.

As principais indicações da ultrassonografia para o estudo 
das carótidas em pacientes sintomáticos são:

l Acidente vascular cerebral
l Amaurose fugaz
l Hemiparesia ou hemiplegia
l Disfagia
l Síncope
l Tonturas, vertigens

As principais indicações da ultrassonografia para o estudo 
das carótidas em pacientes assintomáticos são:

l Sopro cervical
l Insuficiência cardíaca congestiva
l Pré-operatório de revascularização miocárdica
l Aterosclerose arterial periférica
l Protocolo de vigilância após endarterectomia
l Idade > 60 anos quando associada a algum fator de risco 

cardiovascular

Critérios Diagnósticos 
da Estenose Carotídea

Os critérios para o diagnóstico da estenose carotídea ba-
seiam-se na associação entre as medidas de velocidade (análise 
espectral), mapeamento colorido e avaliação anatômica pelo 
Modo B.

Os critérios utilizados para mensurar estenose percentual 
na bifurcação carotídea e na artéria carótida interna estão no 
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quadro abaixo:

Quadro 01: Critérios de avaliação da estenose arterial por 
ultrassonografia (Comitê de consenso da ACI, 2002).

IVS = VPS no local da estenose na ACI (artéria carótida inter-
na) / VPS na ACC (artéria carótida comum). / VDF = Velocidade 
diastólica final. / VPS = Velocidade do pico sistólico máximo.

OBJETIVOS
Objetivos Gerais

Avaliar, por método ultrassonográfico, a prevalência da ateros-
clerose carotídea em pacientes neurológicos ambulatoriais.

Objetivos Específicos
- Prevalência da aterosclerose carotídea.
- Classificar os estudos ultrassonográficos de carótidas de 

acordo com o grau de estenose.
- Avaliar a distribuição dos graus de estenose de acordo com 

o sexo.
- Analisar a distribuição dos graus de estenose de acordo com 

a faixa etária.
- Verificar, nos casos diagnosticados com estenose carotídea, a 

influência do sexo e da idade.

METODOLOGIA
Trata-se de estudo descritivo e analítico, com avaliação 

retrospectiva dos pacientes que se submeteram ao exame de 
ultrassonografia com Doppler colorido das carótidas no período 
de Outubro de 2009 a Março de 2010. Os pacientes eram prove-
nientes do ambulatório de Neurologia da Clínica Neurocentro, 
em Teresina (PI).

Foram incluídos, no estudo, 396 pacientes, sendo 167 homens e 
229 mulheres, na faixa etária de 1 a 94 anos, provenientes de con-
sulta com neurologista na clínica Neurocentro. Todos os exames 
foram realizados pelo mesmo pesquisador, com ampla experiência 
na realização de exames ultrassonográficos de carótida.

Os exames foram realizados em aparelho de ultrassonografia 
MEDISON SONOACE 8000 EX, utilizando-se transdutor linear 
de 5,0 ~ 11,0 MHz e, às vezes, em casos de bifurcação carotídea 

alta, tortuosidades ou pescoço curto, transdutor convexo de 2,5 
~ 5,0 MHz.

A sequência utilizada na realização dos exames ultrassono-
gráficos foi6: varredura no Modo B, mapeamento com Doppler 
colorido, Power Doppler e análise espectral dos fluxos. Foi 
realizada a ultrassonografia modo B (escala de cinza), inicial-
mente, para avaliação anatômica. A seguir, a análise espectral 
com modo Doppler colorido e Power Doppler foi avaliada 
para medir a potência (amplitude) do sinal recebido e exame 
da dinâmica do fluxo, além da detecção da forma da onda da 
velocidade sanguínea (análise espectral). Ao final, para averiguar 
o grau de estenose das artérias carótidas, foram usados ambos 
os critérios supracitados (imagem e velocidade), conforme o 
último consenso para estenose de artéria carótida interna por 
ultrassonografia de Doppler. 7

O principal indicador utilizado para a pesquisa de estenose 
foi a medida da velocidade de fluxo associada à identificação 
de placas ateroscleróticas no bulbo e na emergência da artéria 
carótida interna.

O ângulo do Doppler pulsado para a medida das velocidades 
foi estabelecido entre 45º e 60º, o mais próximo possível de 
60º.

Os graus de estenose foram agrupados de acordo com 
o potencial de repercussão hemodinâmica em: ausência de 
estenose, quando não havia porcentagem da luz arterial aco-
metida, estenose sem repercussões hemodinâmicas, quando 
entre 1-49% e, estenose hemodinamicamente significativa, 
quando superior a 50%.

Na análise estatística, os dados foram descritos quantitativa-
mente e avaliados por testes não paramétricos. Na análise isolada 
dos casos de estenose carotídea superior a 50%, os dados foram 
expressos em porcentagem.

RESULTADOS
Foram examinados 396 pacientes, dos quais 229 (57,8%) eram 

do sexo feminino. A idade dos pacientes variou de 1 a 94 anos. 
Não foram avaliados dados de anamnese, mas todos os exames 
resultaram de consulta prévia com médico especializado em 
Neurologia Clínica.

A prevalência e os graus de estenose encontrados estão de-
monstrados na Tabela 01. A prevalência de estenose carotídea com 
repercussões hemodinâmicas (> 50%) foi de 1,77%. A prevalência 
total de estenose carotídea foi de 23,50%.

Tabela 01. Estenose carotídea em pacientes ambulatoriais de 
Consultório de Neurologia. Teresina, Piauí. 2010.

Fonte: Coleta de dados.
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Quando avaliados de acordo com o sexo, a distribuição do 
grau de estenose pode ser observada na tabela 02 e na figura 01.

Tabela 02. Distribuição do grau de estenose carotídea de 
acordo com o sexo em pacientes ambulatoriais de Consultório 
de Neurologia. Teresina, Piauí. 2010.

Figura 01. Distribuição do grau de estenose carotídea de 
acordo com o sexo em pacientes ambulatoriais de Consultório 
de Neurologia. Teresina, Piauí. 2010.

Na análise em grupos divididos de acordo com a faixa etária, 
a distribuição do grau de estenose pode ser observada na tabela 
03 e na figura 02.

Tabela 03. Grau de estenose carotídea de acordo com a faixa 
etária em pacientes ambulatoriais de Consultório de Neurologia. 
Teresina, Piauí. 2010.

Fonte: Coleta de dados.

Figura 02. Grau de estenose carotídea de acordo com a faixa 
etária em pacientes ambulatoriais de Consultório de Neurologia. 
Teresina, Piauí. 2010.

Na análise das estenoses carotídeas com repercussões hemo-
dinâmicas (EC > 50%), as influências do sexo e da idade podem 
ser observadas nas figuras 03 e 04.

Figura 03 –Estenose Carotídea relacionada ao sexo - Fonte: 
Coleta de dados.

Figura 04 – Estenose carotídea relacionada a faixa etária- 
Fonte: Coleta de dados.

DISCUSSÃO
Este estudo utilizou a US (ultrassonografia) para a avaliação 

da ateromatose carotídea. O exame de US das carótidas é o 
método não invasivo padrão para a avaliação da estenose caro-
tídea. A porção do sistema carotídeo avaliado pela US também 
é a mais frequentemente acometida por doença aterosclerótica. 
A US é método confiável, não invasivo, indolor, relativamente 
rápido, dotado de grande acurácia e reprodutibilidade e com 
alta sensibilidade e boa especificidade. 3,8

O perfil da população abordada mostrou um grupo de 396 
pacientes, com 57,8% do sexo feminino e faixa etária bem 
abrangente, de 1 a 94 anos. Todos os pacientes passaram pre-
viamente em consulta com médico neurologista e os motivos 
da solicitação do exame, bem como as características clínicas 
dos pacientes fogem do escopo desta pesquisa.

A consulta prévia com o neurologista muitas vezes deve-se 
a demanda dos próprios pacientes, em número superior aos 
encaminhamentos médicos especializados. Um interessante 
estudo português, com análise prospectiva de mais de 2.000 
pacientes, mostrou que o principal motivo da primeira consulta 
com o neurologista foi cefaleia e que os cinco diagnósticos 
mais frequentes no grupo de menores de 65 anos por ordem 
de frequência foram: hemicrania, cefaleia de tensão, epilepsia, 
síncope e ansiedade; e os cinco diagnósticos mais frequentes 
no grupo de maiores de 65 anos, por ordem descendente de 
frequência, foram: Alzheimer, Parkinson, isquemia cerebral 
transitória, trombose cerebral e epilepsia. 9

Neste trabalho, não foram selecionados pacientes com 
fatores de risco para doença carotídea, tais como coronariopa-
tias graves, idade superior a 65 anos, sopro cervical ao exame 
físico, AVC ou ataque isquêmico transitório prévio, doença 
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arterial obstrutiva periférica, hipertensão arterial sistêmica, 
estenose do tronco da artéria coronária esquerda, história de 
tabagismo, diabetes mellitus e aterosclerose do arco aórtico. 10 
Foram avaliados todos os pacientes com solicitação do exame 
de carótidas no período, sem restrições.

Estas colocações permitem aproximar a casuística da 
prevalência observada neste trabalho com a população geral. 
Por esta razão, acreditamos ter-se encontrado uma prevalência 
baixa de estenose carotídea hemodinamicamente significativa 
(1,77%) quando comparada a estudos que avaliaram pacientes 
de risco, com taxas de prevalência de 4 a 17%3,4,7.

Não houve diferença estatística na distribuição dos graus de 
estenose encontrados entre os sexos masculino e feminino nem 
entre as diferentes faixas etárias, conforme avaliado por Teste de 
Kruskal-Wallis e pós-teste de Dunn, provavelmente devido ao 
pequeno tamanho da amostra de pacientes com acometimento 
de carótida compatível com repercussões hemodinâmicas.

Na análise isolada dos casos com estenose carotídea com reper-
cussões hemodinâmicas (EC > 50%), o sexo masculino represen-
tou 57% dos acometimentos, apesar de representar menor parcela 
da população estudada. Este achado está de acordo com a literatura 
sobre o tema, que reiteradamente demonstra maior incidência de 
aterosclerose carotídea sintomática no sexo masculino. 3,10

Ainda na avaliação dos exames alterados, não houve achados 
de estenose carotídea nos pacientes com idade inferior a 40 
anos. A prevalência da aterosclerose carotídea com estenose 
de 1-49% apresentou-se em 6,7% dos casos em pacientes 
com idade entre 40 e 60 anos em 93,2% das vezes em pa-
cientes com idade superior a 60 anos. A influência da idade 
no acometimento das artérias carotídeas por aterosclerose e 
nas manifestações clínicas decorrentes deste acometimento é 
amplamente ressalvada pela literatura. 10

Já os achados de estenose carotídea> 50% manifestaram-se 
42,85% nos pacientes com 40-60 anos e 57,4% nos acima de 
60 anos, provavelmente devido ao pequeno número de casos 
com este acometimento encontrado (n=7).

Um aspecto relevante a ser abordado é a importância do 
método ultrassonográfico no rastreamento e prevenção primá-
ria e secundária dos eventos adversos decorrentes da ateros-

clerose de artérias carótidas. A detecção precoce de placas de 
ateroma e de graus < 50% de estenose ampliam a probabilidade 
de atuação médica, tanto a farmacológica quanto a orientação 
de hábitos de vida saudáveis. Esse estudo mostrou que a ul-
trassonografia é um método eficaz para a detecção das placas e 
dos diversos graus de estenose carotídea e que, em população 
não selecionada por fatores de risco específico, há predomínio 
dos achados de graus de estenose carotídea inferiores a 50% e, 
portanto, mais responsivos às medidas de controle.

CONCLUSÕES
A prevalência da aterosclerose carotídea em 396 pacientes 

provenientes do consultório de neurologista foi de 23,50%.
A prevalência de estenose carotídea com repercussões he-

modinâmicas (superior a 50%) foi de 1,77%, semelhante à da 
população geral, com predominância do sexo masculino (57% 
dos casos) e da idade acima de 40 anos (100% dos casos). O 
achado de doença carotídea com repercussão hemodinâmica 
ocorreu acima dos 40 anos neste estudo, sugerindo que a ul-
trassonografia pode beneficiar no diagnóstico prévio da doença 
na população com mais de 40 anos, notadamente na existência 
de outros fatores de risco.
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RESUMO
A esteatose hepática (EH) é caracterizada pelo acúmulo de gordura no fígado, principalmente triglicerídeos, atingindo 5 a 10% do 
peso total do órgão. Dentre as diversas causas as mais comuns são alcoolismo e a obesidade associada à síndrome metabólica. 
O objetivo deste estudo é avaliar a eficácia do exame ultrassonográfico no diagnóstico da esteatose hepática analisando 16 
pacientes com este diagnóstico confirmado, destes 03 (18,8%) homens e 13 (81,2%) mulheres, com idade entre 31 e 61 anos. 
Dos casos, 87,5% foram positivos a esteatose hepática ao exame ultrassonográfico e confirmados com a biópsia, mesmo que 
em graus distintos.

ABSTRACT
Hepatic steatosis (HS) is characterized by accumulation of fat in the liver, mainly triglycerides, reaching 50-10% of the total weight 
of the organ. Among the several most common causes are alcohol abuse and obesity associated with metabolic syndrome. The 
aim of this study is to evaluate the effectiveness of ultrasound in the diagnosis of fatty liver by analyzing 16 patients with this 
diagnosis confirmed, 03 of these (18.8%) men and 13 (81.2%) women, aged between 31 and 61. Cases, 87.5% were positive 
hepatic steatosis to ultrasound examination and confirmed with a biopsy, even though in different degrees.

INTRODUÇÃO
Por definição, a esteatose hepática (EH) é caracterizada pelo 

acúmulo de gordura no fígado, principalmente triglicerídeos, 
atingindo 5 a 10% do peso total do órgão. As condições mais 
comumente associadas à EH são o alcoolismo, frequente em adul-
tos, e a obesidade associada à síndrome metabólica. Outras causas 
relativamente comuns de infiltração gordurosa do fígado são as 
hepatites virais e o uso ou abuso de certos fármacos(11).

Algumas drogas podem causar também inflamação. Algumas 
causam esteatose leve (bloqueadores de canais de cálcio, ácido 
valproico), outras intensa (amiodarona). Podem não ocasionar 
sequelas (corticosteroides) ou causar cirrose (metotrexato e 
amiodarona). A esteatose pode ser macrovesicular (amiodarona, 
corticosteroides, estrógenos sintéticos) ou microvesicular (aspirina, 
ácido valproico, tetraciclina, cocaína)(13).

A esteatose hepática tem recebido nos últimos anos grande 
atenção, o que pode ser explicado pelo fato da esteato-hepatite 
não alcoólica (EHNA) ser cada vez mais reconhecida como uma 
condição que pode potencialmente levar a fibrose avançada e 
cirrose. Foi estimado recentemente que quase 30 milhões de 
indivíduos nos EUA sofrem de Esteatose hepática não alcoólica 
(EHNA) e que a cirrose associada ao EHNA pode corresponder 

a 14% das causas de transplante hepático(9). 
Existe também a Esteatose Hepática Alcoólica (EHA) que é 

uma condição benigna, em geral revertida pela abstenção alcoó-
lica que desaparece gradualmente após 4-8 semanas. Tem pouca 
expressão clínica e laboratorial, sendo a hepatomegalia o achado 
mais comum(4).

A esteatohepatite não-alcoólica é caracterizada por achados 
histopatológicos compatíveis com doença hepática alcoólica em 
indivíduos sem história de consumo significativo de álcool(10). 

A obesidade é considerada um importante fator de risco da 
Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica (DHGNA), e um 
significante índice de gravidade da doença(2).

A prevalência de EH varia entre 10 e 24% em toda a popula-
ção adulta e aumenta para 57 a 74% em adultos com obesidade. 
Crianças obesas também são mais propensas a desenvolver EH do 
que crianças eutróficas. Na população pediátrica, a EH tem uma 
prevalência global de 2,6%, alcançando índices que variam entre 
23% e 53% em crianças obesas. Acredita-se que a prevalência da 
EH tende a aumentar juntamente com o aumento das taxas de 
obesidade, inclusive nas crianças, constituindo um problema de 
saúde pública(11).

Bioquimicamente, nos pacientes com esteatose hepática ocorre 
aumento da GamaGT (gama glutamiltransferase), em todas as 
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formas de esteatose hepática e usualmente os níveis das enzimas 
são modestamente elevados, a determinação da atividade sérica 
dessas enzimas possibilita estabelecer o tipo de lesão hepática, 
o índice TGO/TGP (Transaminase Glutâmico Oxalacética/ 
Transferase Glutâmico Pirúvica) permite diferenciar os pacientes 
com EHNA daqueles com EHA. Nos pacientes com EHNA há 
predomínio da TGP(13;6).

Embora essas enzimas não sejam órganoespecíficas (estão 
presentes em vários tecidos do organismo) elevam-se mais fre-
quentemente em pacientes com doença hepática, podendo refletir 
dano ao fígado,(Deguiti, 2000) razão pela qual vários autores as 
denominam enzimas hepáticas(5).

Avaliar quantas pessoas são portadoras de EH é difícil, não há 
nenhum método próximo do ideal para realizar essa investigação. 
O método mais simples é a realização de ultrassonografia, que 
demonstra achados sugestivos de esteatose (“fígado brilhante”) 
em mais de 16% das pessoas saudáveis não obesas e em cerca de 
95% dos obesos que fazem uso de álcool(14).

A ultrassonografia é um exame vantajoso com relação aos 
demais métodos de imagem no diagnóstico da doença, por ser 
de mais baixo custo, de mais fácil acesso ao paciente, além de não 
apresentar riscos. A OMS(12) recomenda a utilização de métodos 
diagnósticos com essas características, por serem de mais fácil 
utilização em estudos populacionais. 

A biópsia é fundamental ao diagnóstico de EHNA porque 
além de confirmar a presença do acúmulo de gordura e diferen-
ciar de outras doenças, permite avaliar se há hepatite e o quanto 
a doença está avançada em termos de fibrose, segundo parecer 
unânime entre os especialistas reunidos em 1998, no Simpósio de 
Consenso do Instituto Nacional de Saúde dos EUA (Consensus 
Symposium – US National Institutes of Health)(3).

O objetivo deste estudo é avaliar a eficácia do exame ultras-
sonográfico no diagnóstico da Esteatose Hepática, confirmado os 
resultados através da biópsia hepática.

OBJETIVO
Avaliar a eficácia da ultrassonografia no diagnóstico da este-

atose hepática.

MATERIAL E MÉTODOS
Trata-se de um estudo retrospectivo, com revisão de pron-

tuário dos pacientes da Clinica Vigore localizada no município 
de Goiânia – Goiás. Foram analisados, prontuários e exames de 
ultrasonográficos e biópsia de 16 pacientes.

Os dados analisados foram, idade e sexo, IMC, presença de 
esteatose e esteato-hepatite, TGO, TGP e gama GT.

Os exames de ultrassonografia do abdome total, foram re-
alizados em modo bidimensional com equipamento dinâmico 
convexo na frequência de 3,50 Mhz na Clinica Vigore

As biópsias hepáticas foram realizadas com material retirado 
a céu aberto utilizando bisturi a frio, um fragmento hepático do 
lobo direito, de aproximadamente 3 cm de diâmetro. Esse material 
foi conservado em recipiente acondicionado contendo formol e 
encaminhado para exame anatomo patológico nos Laboratórios 
CAPC (Centro de Anatomia Patológica e Citologia) e Labora-
tório Clínico Silvio Pinheiro de Lemos, localizados na cidade de 
Goiânia, Goiás.

RESULTADOS 
Foram analisados 16 pacientes com diagnóstico de esteatose 

hepática confirmado, dentre eles 03 (18,8%) do sexo masculino 
e 13 (81,2%) do sexo feminino, com idade variando entre 31 e 
61 anos. 

A maioria (93,8%) dos pacientes tinha algum nível de obe-
sidade, sendo que 01 (6,2%) com obesidade grau I (30,0 – 34,9 
kg/m²), 07 (43,8%) com obesidade grau II (25 e 29,9 kg/m²), 
07 (43,8%) com obesidade grau III (≥ 40,0 kg/m²) e apenas 01 
(6,2%) paciente possui peso normal (18,5 e 24,9 kg/m²).

Nos resultados obtidos através da ultrassonografia e da biópsia 
obteve-se apenas 1 caso que fora diagnosticado como normal 
através da visualização ultrassonográfica que posteriormente foi 
positivo a biópsia, e 1 caso positivo visualizado através da ultras-
sonografia que não foi confirmado através da biópsia, todos os 
demais casos (87,5%) positivos ao exame ultrassonográfico foram 
confirmados à biópsia, mesmo que em graus distintos.

A esteato-hepatite foi confirmada em 14 pacientes, sendo 
04 (25%) grau 0, 02 (12,5%) grau 1, 07 (43,8%) grau 2 e 01 
(6,2%) grau 3. 

Com relação às enzimas hepáticas as taxas aceitas são de TGO 
<40 TGP <41 e Gama GT entre 11-50 para o sexo masculino e 
TGO <31 TGP <31 e Gama GT entre 7-32 para o sexo feminino 
e os achados estão expostos nas Tabelas 6 e 7.

Tabela 1 – Relação patologia e sexo

*Fonte: o próprio autor

Tabela 2 – Incidência da patologia em relação a idade

*Fonte: o próprio autor

Tabela 3 – Relação patologia e peso

*Fonte: o próprio autor
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Tabela 4 – Acurácia entre os exames de ultrassonografia e a 
biópsia

*Fonte: o próprio autor

Tabela 5 – Grau da patologia

*Fonte: o próprio autor

Tabela 6 – Exames de TGO/TGP/ Gama-GT entre da pa-
tologia entre Homens e Mulheres

*Fonte: o próprio autor

Figura 1 - USG de Fígado

DISCUSSÃO
Esteato-hepatite não alcoólica é uma condição metabólica 

caracterizada por acúmulo de lípides nos hepatócitos, infiltrado 
inflamatório e fibrose, com aspecto morfológico indiferenciável 
da doença hepática alcoólica, em indivíduos não etilistas (3).

O conceito de ‘esteatose hepática não alcoólica’ (EHNA) 
compreende um amplo espectro de lesões, que variam de esteatose 
focal leve a formas com necrose, em um processo que pode levar 
a cirrose. A EHNA corresponde à gama que cursa com sinais his-
tológicos de agressão inflamatória e deposição de colágeno (3).

A prevalência de doença hepática não gordurosa do fígado 
varia conforme as casuísticas e metodologia para diagnóstico. 
Ocorre em 11 a 46% da população em geral, mas aumenta 
para 57,5 a 74,5% em obesos, 21 a 78% em diabéticos e é mais 
comum no homem que na mulher. Em crianças, a frequência 
é de 2,6% e aumenta para 22 a 52% em crianças obesas. Já a 
frequência de esteato-hepatite é bem menor; estima-se que 
ocorra 3 a 5 % na população em geral, mas se eleva para 24 
a 98% em obesos.(1)

Neste estudo, devido à quantidade de exames masculinos e 
femininos avaliados o diagnóstico prevaleceu maior em mulhe-
res, tanto de esteatose hepática quanto de esteato-hepatite foi de 
87,5% coincidentemente.

A sensibilidade e especificidade da ultrassonografia abdominal 
em detectar esteatose está entre 60% e 94% e 88 e 95%, respecti-
vamente. Entretanto, com o aumento do IMC esta sensibilidade 
e especificidade caem para 49% e 75%, respectivamente, em indi-
víduos com obesidade grau III. A USG demonstra a presença de 
esteatose hepática em 60% dos pacientes com obesidade mórbida 
(8). Nesta casuística a ultrassonografia detectou 87,5% dos casos 
de esteatose hepática. 

A biópsia é o método que melhor avalia indivíduos com 
Doença gordurosa não alcoólica, o clássico é encontrar esteatose, 
infiltrado mono ou polimorfonuclear, balonização do hepatócito 
e necrose. Quando ocorre fibrose é sinal de lesão hepática mais 
grave. A biópsia é de utilidade para avaliar se existe inflamação 
e fibrose, condições estas nas quais poderia haver intervenção e 
efeito de tratamento com drogas. As desvantagens da biópsia são: 
ser um método invasivo, por vezes a amostra pode não ser repre-
sentativa, a interpretação da histologia pode não ser adequada, ter 
custo elevado e risco de complicações(1). Os resultados das biópsias 
hepáticas realizadas nos pacientes estudados afirmaram o valor da 
ultrassonografia, pois confirmou todos os casos diagnosticados 
através do exame ultrassonográfico.

O diagnóstico precoce de esteatose hepatica é fundamental 
porque pode-se através deste, ministrar tratamentosde acor-
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do como grau de cada paciente,evitando assim a evolução da 
patologia,e para estes casos a ultrassonografia tem se mostrado 
como essencial para os especialistas na pesquisa de patologias do 
fígado,em especial a esteatose hepática.

CONCLUSÃO
A ultrassonografia é um exame altamente eficiente no diagnósti-

co de esteatose hepática, tendo sido capaz de diagnosticar 87,5% dos 
casos deste estudo, fato confirmado pelos exames de biópsia.
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Efeito placebo 
É um efeito terapêutico não específico, psicológico ou psicofi-

siológico produzido por placebo ou efeito da melhora espontânea 
atribuída a um placebo (Oxford Dictionary, 2006). O efeito pla-
cebo entretanto é real. Seria correto considerar como meramente 
placebo, imaginária ou inerte uma substância ou intervenção que 
é capaz de provocar modificações de mediadores bioquímicas ou 
fisiológicos? É claro que nem todos pacientes respondem a placebos. 
Este resposta depende, além de características inerentes ao paciente, 
também da relação médico-paciente e outras variáveis, como en-
tusiasmo pelo tratamento, calor humano pelo paciente, confiança e 
autoridade. Sabe-se que a liberação de endorfina é um fenômeno 
placebo-gerado. Sabe-se que a crença em um placebo por uma 
pessoa poderia enviar uma mensagem para a pituitária para liberar 
produtos químicos, principalmente na forma de analgesia. 

Histórico
Embora de conduta polêmica pelo suposto envolvimento 

com experimentos com mescalina em humanos, Henry Knowles 
Beecher (1904–1976), professor de anestesiologia em Harvard, 
teve o mérito de chamar atenção para o efeito placebo.

Entretanto o termo “efeito placebo” comumente atribuído a 
ele, pela edição em 1955 do trabalho The Powerful Placebo, esta 
publicação não introduziu na época a ideia de reações placebo, 

O EFEITO PLACEBO
placebo effect

Mário silva Approbato

sendo este termo originalmente introduzido por Graves em 1920. 
A importância de Beecher foi a introdução – pela primeira vez 
– da necessidade da utilização de trabalhos duplo cegos, placebo 
controlados. Em sua publicação de 1955, Beecher somente falou 
de efeito placebo em ocasiões especificas contrastando este

efeito com efeito da droga
Beecher (1955) realizou 15 ensaios clínicos com diferentes 

doenças e encontrou que 35% de 1.082 foram satisfatoriamente 
melhoradas com placebo (“The Powerful Placebo,” 1955). Outros 
estudos relataram que o efeito placebo era ainda maior do que 
Beecher relatava. Por exemplo, estudos mostraram que placebo era 
eficaz em 50 ou 60% de pacientes com certas condições, e.g., “dor, 
depressão, algumas queixas cardíacas, úlcera gástrica e outras quei-
xas estomacais” e “tão efetivas quanto novas drogas psicotrópicas 
usadas em desordens da mente”. Beecher provocou uma onda de 
estudos para entender como alguma melhora (melhora da saúde) 
poderia ser produzida por nada (o placebo inativo).

Em Maio de 2001, The New England Journal of Medicine 
publicou um artigo que chamou a atenção para a validade do 
efeito placebo. “Is the Placebo Powerless? An Analysis of Clinical 
Trials Comparing Placebo with No Treatment”, por Asbjorn 
Hrobjartsson & Peter C. Gotzsche (2001), “encontraram pouca 
evidência em geral de que placebos têm efeito clínico poderoso. 

artigo DE REVISÃO

Palavras-chave: placebo, sham, pilula de farinha, efeito placebo.
Keywords: placebo, sham, bread pill, inert tonics, placebo effect.

Resumo
Segundo a Wikipédia (enciclopédia de livre acesso pela internet) placebo é uma imitação (sham) que se propõe a ser genuína. 
Em um procedimento placebo comum se administra uma pílula de açúcar a um paciente, diz-se ao paciente que a pílula pode 
melhorar sua saúde sem dizer-lhe que a pílula é inerte. Tal intervenção pode levar o paciente a acreditar que o tratamento ira 
mudar sua condição e esta crença às vezes tem efeito terapêutico, levando a melhora do paciente. Este fenômeno é chamado de 
efeito placebo. Um placebo (do Latim placere “I shall please”, antônimo nocebo) é uma substância farmacologicamente inerte 
(por exemplo soro fisiológico) que produz um efeito similar do que se poderia esperar de uma substância farmacologicamente ativa 
(como por exemplo um antibiótico). Embora este efeito placebo venha sendo usado largamente em medicina, e pelo menos em 
parte faça parte de qualquer medicamento, há possibilidade de criar tensão e colocar em duvida a honestidade do médico.

Abstract
The Wikipedia (free internet encyclopedia) describe placebo as a imitation (sham) that propose to be true. In a commom placebo 
procedure, there is a introduction of a sugar pill to a patient, tell him that the pill will improve his health (without his knowledge 
that this is inactive). This procedure can induce the patient to believe that this treatment will change his health condition and 
this believe sometimes has a therapeutics effect, and the patient can improve. This phenomenon, is known as a placebo effet. 
Placebo (from Latim placere “I shall please “, antonymous nocebo) is a pharmacological inert substance (e.g. saline solution) whose 
effect is similar to what you expect from a pharmacological active substance, as antibiotics. Though the placebo effect is far being 
used in medicine, and at least is a part of any medicine, there is a possibility to create stress and arraign doctor honesty.

Professor Orientador Mestrado/Doutorado das disciplinas de Metodologia Científica e Reprodução Humana – Ciências da Saúde – UFG



20 Revista goiana de medicina | Vol.39 • Edição 2 • outubro DE 2010 

Fig 2 – Piroxican, efeito na dor pélvica antes e após a 
administração da droga. Acréscimo do placebo.
Diferença entre droga e placebo não foi significativa (p = n.s.).

” Sua metanálise de 114 estudos encontrou que “comparado com 
grupos sem tratamento, placebo não tem efeito significativo em 
resultados binários, não importando se estes efeitos fossem obje-
tivos ou subjetivos. Para os ensaios com resultados contínuos, o 
placebo teve um efeito benéfico, mas o efeito diminuiu com o 
aumento do tamanho amostral, indicando a possibilidade de bias 
relacionada com efeito de pequenas amostras.”

Usados desde a antiguidade, muitos tratamentos como purga-
tivos, emese provocada, lento envenenamento, cortes, aplicação de 
sucção com vácuo na pele, sangramento, congelamento, sudorese, 
sanguessugas, choques e muitas outras substâncias bizaras continuam 
sendo respeitadas em decorrência de seus efeitos placebos. Algumas 
substâncias consideradas anteriormente como placebos, hoje sabe-se 
que tem álbum efeito, como malaquita e mel, que têm um fraco 
efeito inibitório do crescimento bacteriano em placas de petri.

Nocebo
A palavra nocebo tem a finalidade de descrever uma reação 

contrária ao placebo. É utilizado para designar reações, respostas 
que eventualmente podem levar a danos, sensações desagradáveis 
ou indesejadas em um indivíduo como resultado da aplicação de 
uma droga que é inerte. Estas reações não foram geradas por uma 
ação química ou física mas somente pela crença e expectativa 
pessimista de que a droga poderia causar efeitos indesejados. Não 
há nenhuma droga “real” envolvida, mas os efeitos adversos físicos, 
comportamentais e/ou emocionais são reais. Um exemplo clássico 
do efeito nocebo seria o da pessoa morrendo de medo após ser 
picada por uma cobra não venenosa. Também são descritas reações 
anafiláticas em indivíduos por simples sugestão de que o produto 
(inerte) é outro que já lhe deu alguma reação. Outro exemplo é a 
crise asmática provocada ao sugerir ao paciente que se está usando 
algum produto (na verdade inerte), que já lhe provocou crises de 
asma. Embora descrito como imaginário, o efeito nocebo é capaz 
de provocar intenso stress, estado de doença e mesmo a morte, 
fenômeno chamado de “morte vodoo” (Harrington, 1999).

Mecanismo do placebo
Nem todo efeito placebo é bom. Da mesma forma que alguns 

pacientes melhoram com o poder do pensamento positivo, algumas 
pioram e são descartadas dos estudos em decorrência dos efeitos 

colaterais causados pelo placebo. Em estudo recente sobre a doença 
de Parkinson, descobriu-se que pacientes que melhoravam com 
placebo tinham mudanças no cérebro idênticas às que ocorriam 
com o medicamento (levodopa)m que causa aumento na dopamina 
cerebral, e o placebo não deveria ter este efeito. Entretanto, pacien-
tes que melhoraram com placebo tiveram um aumento similar 
de dopamina, da mesma forma que ocorreu com a droga. Efeitos 
similares de mudança da química cerebral foram encontrados em 
estudos com dor e depressão. Entretanto, este efeito não funciona 
em segredo. Quando em estudo de tratamento para dor foi forne-
cido medicamento sem conhecimento do paciente, o benefício foi 
menor do que se dado placebo e o paciente esperasse beneficio. É 
preciso, portanto, sugerir e o paciente aceitar que irá melhorar.

Harrington, A (1999) cita estudo de Beecher’s, H (1955) que 
encontrou 30-40% de grupos tratados respondendo a placebo, e 
se for medicamento para alívio de dor, 55 % respondem a placebo. 
Esta mesma autora refere que os “placebo reactors” poderiam ter 
características distintas, como mais facilmente hipnotizáveis, sofrer 
de depressão, tendências histéricas ou outros sintomas neuróticos, 
traços de personalidade submissivas ou até ser menos inteligentes 
quando comparados com não respondedores a placebos. 

Exemplo de efeito placebo
Nesta página segue um exemplo do efeito placebo de um 

trabalho, utilizando piroxicam (anti-inflamatório) em dor pélvica 
crônica. O trabalho foi desmembrado em duas partes, para mostrar 
o efeito placebo. A primeira sem placebo. Pode-se observar que o 
efeito da droga diminuiu significantemente a dor das pacientes (p 
< 0,05 ). Na segunda parte se acrescenta placebo. Ambos melho-
raram significativamente os sintomas de dor pélvica porem não 
houve diferença entre o medicamento e placebo (Fig 1 e 2).

Material e método
As pacientes foram randomicamente divididas em três grupos 

de 20. Cada grupo recebeu de forma randômica e duplo cego, um 
dos seguintes medicamentos: piroxicam 20 mg (P20), piroxicam 
30 mg (P30), ou placebo, uma vez por dia por 10 dias. Uma escala 
analógica de 1 a 10 foi utilizada para medir o nível de dor. As pa-
cientes retornaram ao consultório 7 dias após o fim do tratamento, 
quando um escore final de dor foi avaliado. A estatística utilizada 
foi ANOVA for repeated measures (Fig 1 e Fig 2).
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Fig 1 – Piroxican. 
Efeito na dor 
pélvica antes e 
uma semana após 
o fim da droga (p 
< 0,05). Sem uso 
de placebo.
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ARTIGO DE REVISÃO

INTRODUÇÃO
Seguindo a primeira publicação sobre o uso da Toxina Bot-

ulínica Tipo A (TBA) no tratamento da dissinergia detrusor-
esfincteriana (DDE) em pacientes portadores de lesão medular 
(LM) em 1988(1) a aplicação da TBA tem expandido considerav-
elmente para várias condições que afetam o trato urinário inferior 
que incluem a hiperatividade detrusora de origem neurogênica 
e idiopática, bexiga hiperativa devido aumento da sensação vesi-
cal, síndrome da bexiga dolorosa/cistite intersticial, hiperplasia 
benigna da próstata (HBP)(2).

O objetivo dessa revisão é apresentar dados de eficácia clínica 
e segurança do crescente uso da TBA na Urologia. O foco da 
revisão será na aplicação atualmente mais comum da TBA que é 
o tratamento dos sintomas do trato urinário inferior associados à 
hiperatividade detrusora de origem neurogênica, mas as demais 
indicações serão consideradas brevemente.

A síndrome da bexiga hiperativa (SBH) é uma condição co-
mum que afeta 16,5% da população da Europa e Estados Unidos 
da América(3) e tem um impacto socioeconômico comparável ao 

O uso da toxina botulínica 
tipo A na Urologia
The use of botulinum toxin type A in Urology
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Palavras-chave: Toxina botulínica tipo A, hiperatividade detrusora idiopática, hiperatividade detrusora neurogênica, sín-
drome da bexiga dolorosa, hiperplasia prostática benigna, estudo urodinâmico
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drome, benign prostatic hyperplasia, urodynamic study
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Resumo
Essa revisão destaca o uso da toxina botulínica tipo A na Urologia principalmente no tratamento da hiperatividade detrusora 
(HD). Drogas anticolinérgicas são usualmente o padrão-ouro para tratar HD. Efeitos adversos e perda de eficácia são as duas 
principais causas para considerar tratamentos alternativos. Até recentemente, cirurgia invasiva (principalmente ampliação vesi-
cal) era a única opção de tratamento disponível para pacientes com HD intratável. Esse artigo considera a injeção de toxina 
botulínica tipo A como um tratamento alternativo à cirurgia em pacientes com HD que não respondem à terapia anticolinérgica. 
O uso da toxina botulínica tipo A tem expandido na síndrome da bexiga dolorosa e na hiperplasia benigna da próstata com 
resultados preliminares promissores. 

Abstract
This review highlights the use of botulinum toxin type A in the Urology mainly in the medical treatment of detrusor overactivity 
(D0). Anticholinergic drugs are usually the gold standard to treat detrusor overactivity. Adverse effects and lack of efficacy are 
two the main causes for considering alternatives treatments. Until recently, invasive surgery (mainly bladder augmentation) was 
the only available treatment option for patients with intractable DO. This article considers botulinum toxin type A injection as 
an alternative treatment to surgery in patients with DO who do not respond to anticholinergic therapy. The use of botulinum 
toxin type A has also expanded into the painful bladder syndrome and in benign prostatic hyperplasia with promising prelimi-
nary results. 

diabetes(4). Os achados clínicos de pacientes com SBH incluem 
urgência e frequência com ou sem urge incontinência urinária 
e nictúria(2). A etiologia mais comum da SBH é a presença de 
hiperatividade detrusora de origem idiopática ou neurogênica (por 
exemplo, em lesões medulares, esclerose múltipla, espinha bífida, 
acidentes vasculares cerebrais, doença de Parkinson e etc.)(5).

O uso de drogas anticolinérgicas administradas por via oral 
(VO) é a primeira linha de tratamento da SBH com efeito su-
pressivo documentado nos sintomas associados à hiperatividade 
detrusora em 70% dos pacientes(6). Porém, a alta incidência de 
efeitos colaterais como boca seca, obstipação e turvação visual 
limitam seu uso e adesão a longo prazo(7).

A ampliação vesical com segmento intestinal é considerada o 
tratamento de escolha para pacientes com hiperatividade detrusora 
refratários ao tratamento conservador(8). Caracteriza-se por ser um 
procedimento altamente invasivo, irreversível e associado a compli-
cações cirúrgicas precoces e eventos adversos a longo-prazo como 
alterações metabólicas que podem agravar a função renal, formação 
de cálculos, risco de perfuração e surgimento de neoplasias(9-11).
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Tratamentos propostos como alternativas intermediárias para 
preencher a lacuna entre a medicação oral e a ampliação vesical 
como a instilação intravesical de neurotoxinas como a capsaicina 
e a resinferatoxina não tem apresentado resultados satisfatórios(2). 
A neuromodulação sacral, apesar da evolução das técnicas cirúr-
gicas de implantação e melhora na tecnologia do equipamento, 
permanece uma opção invasiva, de alto custo e com altas taxas 
de complicações(2).

O uso da TBA aplicada diretamente no detrusor tem ganhado 
destaque nos últimos anos. Os primeiros estudos com injeção in-
tradetrusora demonstraram resultados promissores do ponto de vista 
clínico e urodinâmico(12, 13) por um período de até 36 semanas(14).

A TBA foi identificada em 1895 por Pierre Emile van Ermen-
gem(15). Na década de 20 Hermann Sommer da Universidade da 
Califórnia em São Francisco isolou a toxina em forma purificada 
e estável. Porém, somente em 1946 Edward J. Schantz conseguiu 
purificá-la em forma cristalina. Na década de 50, Vernon Brooks 
observou que TBA, quando injetada em músculo hiperativo, blo-
queava a liberação da acetilcolina a partir das terminações nervosas 
pré-sinápticas induzindo paralisia reversível do músculo. A partir 
dessas observações, despertou-se o interesse pela TBA como novo 
agente terapêutico potencial(16). Em 1973, Alan Scott, um oftal-
mologista, publicou o primeiro estudo sobre o efeito da toxina 
botulínica no músculo reto lateral de macacos. Em 1981, o mesmo 
autor publicou o primeiro relato de aplicação no tratamento do 
estrabismo. Desde que o Food and Drug Administration (FDA) 
aprovou a TBA (Botox®, Allergan) em 1989 para o tratamento 
de estrabismo, bléfaro-espasmo essencial e desordens do VII nervo 
craniano experiência mundial tem demonstrado que esse agente 
terapêutico é seguro e eficaz para numerosas indicações(16).

A TBA é uma neurotoxina produzida pelo Clostridium 
botulinum, bactéria anaeróbica gram-positiva(10). É a substância 
mais tóxica para o homem encontrada na natureza causando 
paralisia flácida da musculatura esquelética devido ao bloqueio 
pré-sináptico da liberação da acetilcolina(17). Um único grama da 
toxina cristalizada dispersado e inalado mataria mais de um milhão 
de pessoas, embora fatores técnicos tornariam essa disseminação 
difícil(18). A dose letal da TBA para humanos não é conhecida, mas 
pode ser estimada a partir de estudos em primatas. Extrapolando 
para humanos, a dose letal para uma pessoa de 70 kg seria aproxi-
madamente 0,09-0,15 µg por via endovenosa ou intramuscular, 
0,70-0,90 µg por via inalatória e 70 µg por via oral(18).

A toxina botulínica apresenta 7 sorotipos distintos, mas estru-
turalmente similares. Os tipos são A, B, C, D, E, F e G. Apenas os 
tipos A e B têm aplicações clínicas(15). Do ponto de vista estrutural, 
a toxina botulínica é um polipeptídio composto de duas cadeias, 
uma leve de 50 kd e outra pesada de 100 kd unidas através de 
ponte dissulfeto com um átomo de zinco associado(17). A base de 
sua fenomenal potência é enzimática. A toxina botulínica é uma 
zinco-proteinase que quebra uma ou mais das proteínas de fusão 
que liberam a acetilcolina na junção neuromuscular(18). 

As formulações mais avaliadas da TBA é o Botox® (Allergan, 
EUA) e Dysport® (Ipsen, Reino Unido). A grande maioria dos 
estudos do efeito da TBA no trato urinário inferior é com uti-
lização do Botox®.

O primeiro relato do uso da TBA no trato urinário inferior 
foi feito por Dykstra et al. em 1988(1). Os autores injetaram a 
medicação no músculo do esfíncter uretral externo para tratar 
DDE em pacientes portadores de LM.

Em 2000, Schurch et al.(12) relataram, pela primeira vez, os 
efeitos da injeção da TBA diretamente no detrusor em pacientes 
com LM e hiperatividade detrusora refratários ao tratamento com 
anticolinérgicos. Os autores avaliaram 19 pacientes após utilização 
de 200 a 300 U de TBA (Botox®) diluídas em solução salina 0,9% 
(10 U/ml) e foram injetadas em 20 a 30 pontos das paredes laterais 
e posterior preservando-se o trígono utilizando-se cistoscópio e 
agulha flexível, figuras 1 e 2. As avaliações foram realizadas com 
seis e 36 semanas de seguimento. Após seis semanas, 17 dos 19 
pacientes apresentavam continência urinária completa. Na avalia-
ção da 36a semana a capacidade cistométrica máxima apresentou 
aumento significativo de 293,6 ± 145,2 ml para 457,5 ± 120,2 
ml enquanto a pressão máxima do detrusor reduziu significati-
vamente de 65,6 ± 29,2 cm H2O para 36,5 ± 15,4 cm H2O. A 
complacência vesical também aumentou significativamente de 
32,6 ± 22,0 ml/ cm H2O para 50,2 ± 34,8 ml/ cm H2O. Efeitos 
colaterais não foram relatados. Esses resultados muito favoráveis 
inspiraram novos estudos.

O primeiro estudo randomizado e controlado com placebo 
avaliando o uso da TBA na hiperatividade detrusora neurogênica 

Fig. 1 - Esquema de injeção intradetrusora de TBA com 
preservação do trígono e cúpula vesical(17)

Fig. 2 - Material utilizado para injeção intradetrusora de TBA. 
Observa-se cistoscópio 20F, agulha flexível 6F x 50 cm e o 
medicamento diluído em 30 ml de solução fisiológica 0,9% (1 ml/ 10 
U) e acondicionado em 3 seringas de 10ml. (Foto acervo pessoal)
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foi relatado por Schurch et al.(19) em 2005. Cinquenta e nove 
pacientes foram randomizados em 3 grupos que receberam TBA 
(200 ou 300 U) e placebo. Nesse estudo de 24 semanas, observou-
se melhora significativa em todos os parâmetros urodinâmicos nos 
grupos tratados com TBA e não no grupo placebo. A média da 
redução dos episódios de incontinência nos dois grupos tratados 
com TBA foi aproximadamente 50% comparado a zero ao grupo 
placebo. A qualidade de vida (QV) também apresentou melhora 
significativa nos grupos tratados com TBA. Mesmo sem con-
clusões definitivas, 200 U pareceu ser igualmente eficaz quando 
comparado ao uso de 300 U.

Por não ser um tratamento definitivo e ter necessidade de se 
repetir as injeções após retorno da hiperatividade detrusora, vários 
autores iniciaram pesquisas sobre os efeitos a longo prazo da TBA. 
A duração média da ação da TBA nos grandes estudos é de 9 a 11 
meses(14). Injeções repetidas estão associadas com efeitos sustenta-
dos com melhora sintomática e nos parâmetros urodinâmicos após 
a primeira e última injeção comparada à avaliação inicial(20).

O relato de efeitos adversos sistêmicos da TBA é raro. Fraqueza 
muscular generalizada é geralmente transitória(15). Os dados 
sugerem que efeitos adversos sistêmicos são mais comumente as-
sociados com uso da TBA Dysport®(21). Hematúria macroscópica 
e infecção urinária relacionada à injeção da TBA são mais co-
mumente observados. Karsenty et al.(15), em revisão sistemática 
da literatura relataram que hematúria leve variou de 2-21%. A 
incidência de infecção urinária sintomática relacionada à injeção 
de TBA varia de 4-20%(2). Taxas mais altas em torno de 25% foram 
relatadas por Schurch et al.(19).

Do ponto de vista estrutural e ultraestrutural a TBA não parece 
causar danos ao detrusor. Haferkamp et al.(22) ao analisarem bióp-
sias do detrusor de pacientes tratados com sucesso com injeção 
intradetrusora de TBA não observaram sinais de degeneração 
dos axônios terminais ou alterações significativas de depósito de 
colágeno. Também não foram observadas mudanças na estrutura 
do músculo liso incluindo os fascículos das células musculares 
dentro do espaço intracelular nem no número e tipo de junções 
das células musculares. Comperàt et al.(23) não encontraram difer-
enças na inflamação ou edema e interessantemente, bexigas tratadas 
previamente com TBA apresentavam menos fibrose. Apostolidis et 
al.(2) não encontraram mudanças inflamatórias significativas nem 
sinais de hiperplasia, displasia ou aumento de fibrose no detrusor 
após injeção única ou repetida de TBA.

A utilização da TBA em hiperatividade detrusora idiopática, 
embora estudos demonstrem eficácia e segurança, ainda per-
manece controversa. Schmid et al.(24) avaliaram 100 pacientes 
portadores de hiperatividade detrusora idiopática refratários ao 
tratamento oral medicamentoso com anticolinérgicos. Utilizaram 
100 U de Botox® em 30 pontos diferentes da parede vesical. 
Após 12 semanas observou-se melhora da função vesical em 88% 
dos pacientes. Urgência miccional e episódios de incontinência 
despareceram em 82% e 86% dos pacientes, respectivamente. A 
capacidade cistométrica máxima aumentou de 246 ml para 381 
ml. Nenhum efeito adverso severo foi observado, exceto 4 ca-
sos de retenção urinária temporária. A duração do efeito foi de 
aproximadamente 9 meses. 

Schurch et al.(25) chama atenção que uma das desvantagens de 
se utilizar a TBA para tratar hiperatividade detrusora idiopática 
é o risco de retenção urinária necessitando uso do cateterismo 
vesical intermitente que, de acordo com literatura, pode ocorrer 
em 5-45% dos pacientes. Isso é particularmente importante porque 
esse grupo de pacientes usualmente não necessitam de manobras 
para esvaziarem suas bexigas.

Estudos recentes têm demonstrado que a TBA poderia ser 
considerada para tratar pacientes com síndrome da bexiga do-
lorosa/cistite intersticial(26). A cistite intersticial é uma doença 
crônica debilitante caracterizada por dor na bexiga que aumenta 
com o enchimento vesical sendo acompanhada por sintomas 
de frequência urinária, urgência e nictúria. Sua prevalência na 
Europa é de 16-18,1 casos por 100.000 habitantes. Apresenta 
impacto negativo na qualidade de vida(2). A fisiopatologia da cistite 
intersticial permanece desconhecida, mas há evidência crescente 
sugerindo base neurogênica da dor vesical(2). A utilização da TBA 
baseia-se nos achados sugestivos de sua ação anti-nociceptiva 
através da modulação das vias sensitivas que podem estar en-
volvidas na fisiopatologia da cistite intersticial(27). Usando várias 
doses, formulações e técnicas de aplicação vários estudos têm 
demonstrado taxas de resposta de 20-85% e duração de efeito 
variando de 1 a 8 meses(2).

Estudos clínicos e experimentais têm demonstrado que injeção 
intraprostática de TBA reduz o volume da glândula sugerindo 
seu possível uso para tratar os sintomas do trato urinário inferior 
relacionados com HBP(26). 

O mecanismo pelo qual a TBA induz atrofia da próstata é 
desconhecido, mas especula-se que seja devido pela piora da fun-
ção dos nervos simpáticos e estimulação adrenérgica reduzida da 
glândula(26). Estudos experimentais demonstraram que a injeção 
intraprostática da TBA produz aumento da taxa de apoptose e 
reduz o número de células proliferativas. Em estudos envolvendo 
humanos, a TBA aumenta atividade apoptótica na glândula mas 
também no componente estroma da próstata(2). A via para injeção 
da droga ainda não foi definida podendo ser utilizados os acessos 
perineal, transretal e uretroscópico. Do ponto de vista clínico, o 
uso de 100-300 UI de Botox® produziu melhora dos sintomas em 
86,6% dos pacientes em seguimento de 19,6 meses com duração 
do efeito de 6 meses(2).

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A TBA mesmo não representando um tratamento definitivo 

de várias condições que afetam o trato urinário inferior, mostra-
se como opção terapêutica reversível e minimamente invasiva 
capaz de produzir efeitos benéficos nos parâmetros clínicos e 
urodinâmicos bem como na qualidade de vida.
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RELATO DE CASO

Síndrome de Bardet-Biedl: uma doença 
genética autossômica recessiva com 
grave comprometimento visual
Bardet-Biedl syndrome: an autosomal 
recessive disease with severe visual impairment

Luís Alexandre Rassi Gabriel1

Marcos Pereira de Ávila 2

Introdução
A síndrome de Bardet-Biedl (SBB) é uma doença genética 

causada por mutações em diferentes genes, propriedade esta que 
denominamos de heterogeneidade gênica. Atualmente definem-se 
16 diferentes tipos de síndromes de Bardet-Biedl, porém com sinais 
e sintomas similares. São 14 os genes atualmente identificados 
como associados à SBB. Normalmente apresenta herança autos-
sômica recessiva, com penetrância incompleta e expressividade 
variável. Sua prevalência na América do Norte é de 1:100.000 po-
rém, no Kuwait, onde a consanguineidade é comum, a prevalência 
é de 1:13.500.(1)

Os achados principais da SBB são: distrofia de bastonetes e 
cones, polidactilia pós-axial de mãos e/ou pés, obesidade de tron-
co, dificuldade de aprendizado, hipogonadismo e anormalidades 
renais. Os achados secundários são: atraso na fala, atraso de de-
senvolvimento, anormalidades comportamentais, outras alterações 
oculares (estrabismo, catarata e astigmatismo), braquidactilia e/ou 
sindactilia, ataxia, hipertonia branda, diabetes mellitus, alterações 
orodentárias, anomalias cardiovasculares, envolvimento hepático, 
dismorfismo craniofacial, doença de Hirschsprung e anosmia.
(2,3,4,5,6) Convencionou-se que para obtenção de um diagnóstico 
clínico, são necessários quatro achados principais ou três achados 

Palavras-chave: Síndrome de Bardet-Biedl, Distrofia de Bastonetes e Cones, Polidactilia, Retinose Pigmentar, Obesidade
Keywords: Bardet-Biedl Syndrome, Rod-Cone Dystrophy, Polydactyly, Retinitis Pigmentosa, Obesity

Resumo
Os autores relatam caso de paciente do gênero feminino com diagnóstico prévio de retinose pigmentar bilateral. Ao passar por 
consulta em ambulatório de Genética Ocular com os autores, foi diagnosticada com distrofia de cones e de bastonetes em vez 
de retinose pigmentar. Além desta alteração retiniana, foi também detectado quadro de aumento da quantidade de gordura 
corporal, retardo de aprendizado leve, história de polidactilia pós-axial bilateral dos pés e assimetria das mamas. Portanto, 
concluiu-se que a paciente apresenta diagnóstico clínico de síndrome de Bardet-Biedl.

Abstract
The authors report a case of a female patient with a former diagnosis of bilateral retinitis pigmentosa. After consultation in Ocular 
Genetics clinic with the authors, she was diagnosed with cone-rod dystrophy rather than retinitis pigmentosa. Besides this retinal 
alteration, it was also detected an increased body fat amount, mild learning disabilities, history of bilateral postaxial polydactyly 
of feet, and breast asymmetry. Thus, it was concluded that the patient presents clinical diagnosis of Bardet-Biedl syndrome.
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principais adicionados a dois achados secundários.(7)

O quadro oftalmológico destaca-se por sua gravidade, uma 
vez que estes pacientes por volta dos 20 anos de idade estão 
praticamente amauróticos. Normalmente, começam perdendo 
a visao periférica e noturna, para em seguida, perderem a visão 
central e diurna. Cabe ressaltar, que em uma minoria dos casos, 
os pacientes com SBB apresentam retinose pigmentar em vez de 
distrofia de cones e bastonetes.

Não há atualmente tratamento para esta síndrome porém, o 
diagnóstico molecular (genético) pode ser efetuado a fim de se 
definir exatamente qual dos 15 tipos de SBB o paciente apresenta 
e, desta forma identificar possíveis sinais e sintomas que o paciente 
já apresenta de forma subclínica mas que podem se agravar com 
o tempo e, deste modo, melhorar a atenção multidisciplinar que 
o paciente necessita. É possível também, através do diagnóstico 
genético, identificar carreadores do gene na família, além de poder-
se realizar um diagnóstico genético pré-implantação para mães 
que querem realizar fertilização in vitro tendo 100% de certeza 
de que seus filhos não nascerão com a síndrome.

Relato de Caso
Paciente do gênero feminino de 28 anos de idade, natural de 
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Jataí, Goiás, apresentou-se ao ambulatório de Genética Ocular 
com queixa principal de baixa de acuidade visual importante e 
diagnóstico prévio de retinose pigmentar bilateral. À ectoscopia, 
podia-se já notar um aumento de gordura corporal significativo. 
Durante a anamnese, notou-se que a paciente era incapaz de 
responder a perguntas simples como por exemplo qual visão foi 
acometida primeiro: central ou periférica. Assim, inferiu-se que 
algum tipo de retardo mental poderia estar presente. Ao indagar-
se sobre a presença de anormalidades corporais, houve resposta 
negativa, entretanto, ao perguntar-se sobre operações cirúrgicas 
prévias, identificou-se a amputação de dois dígitos pós-axiais 
extras presentes em cada um dos pés (Figura 1). Adicionalmente, 
durante a revisão de sistemas, detectou-se relato de assimetria 
das mamas, com a mama direita extremamente hipodesenvolvida 
quando comparada à mama esquerda. Em sua história familiar, 
seus pais e irmãos não apresentam quaisquer das alterações por 
ela apresentadas. Ao exame físico ocular, identificou-se leve es-
trabismo divergente e distrofia retiniana bilateral acometendo 
bastonetes e cones (Figura 2) com acuidade visual de vultos em 
ambos os olhos.

Por conseguinte, diagnosticamos a paciente com síndrome de 
Bardet-Biedl por apresentar quatro alterações principais relacina-
das à síndrome. A paciente e sua família, foram então orientados 
quanto a gravidade desta condição de saúde e, foram aconselhados 
geneticamente de acordo com a recessividade do quadro. Quanto 
à possibilidade de relizar-se teste genético, a família optou por 
não realizá-los no momento.

 
Discussão

Nota-se que este é um caso clínico, o qual não oferece grandes 
dificuldades diagnósticas perante um exame clínico minucioso 
capaz de detectar sinais e sintomas que passaram despercebidos 
em consultas prévias. 

Ainda, neste caso, observamos a posição médica de nos con-
formarmos e respeitarmos a vontade do paciente em não querer 
revelar parte de seu genoma em teste genetico, mesmo diante de 
justificativas científicas que mostram vantagens em se realizar o 
diagnóstico molecular.
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Introdução
A abordagem cirúrgica da catarata subluxada evoluiu muito nos 

últimos 15 anos. A técnica cirúrgica utilizada varia muito de caso 
para caso, na dependência de haver luxação, lesão zonular e hérnia de 
vítreo(1,2). O presente relato tem como objetivo discutir alternativas 
neste cenário e apresentar uma nova ferramenta para estes casos. 

Relato de caso
Paciente N.C.B., 55 anos, branco, natural de Goiânia, gerente 

de fazenda, procurou o Centro de Referência em Oftalmologia 
(Cerof/HC/UFG) com baixa acuidade visual em olho esquerdo 
após trauma com corda há 3 meses com piora no último mês. 
Não procurou atendimento médico na ocasião, fez uso apenas de 
analgésicos para alívio da dor. Em sua história patológica pregressa 
e revisão de sistemas nenhum relato digno de nota. 

Ao exame oftalmológico o paciente apresentava acuidade visual 
de 20/20 em olho direito (OD), e conta dedos à 3 metros em olho 
esquerdo (OE) com correção refracional (CC). À biomicroscopia, 
OD apresentava-se sem alterações e OE mostrava catarata cortical 
+++/4, nuclear++/4 (LOCS 3), subluxada com perda do suporte 
zonular das 11hrs às 5 hrs (180 graus), sem facodonese ou iridodo-
nese. Pupila com formato irregular e pouco reagente a luz. Ausência 

Catarata subluxada: uma nova 
ferramenta para estes casos
Cataract dislocation: a new tool for these cases

Leiser Franco 1
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de vítreo na câmara anterior. (Fig 1). A pressao intra-ocular era de 15 
mmHg em ambos os olhos (AO) e fundoscopia normal AO

O tratamento proposto para o caso foi facoemulsificação com 
implante de lio, anel endocapsular e fixação do saco capsular utili-
zando o implante de Anchor.(fig 2)

O ato cirúrgico ocorreu como programado e sem intercorren-
cias. No pós-operatório foi prescrito combinação fixa de moxifloxa-
cino e dexametasona ( VIgadexa) 3/3 hrs com redução programa.

Após três meses acuidade visual era de 20/30 (CC), com lente 
intra-ocular bem centralizada e estável. (FIg 3).

Discussão
O avanço da técnica de facectomia, da biocompatibilidade e 

desenhos das lentes intra-oculares (Lio) e dos recursos disponíveis 
como adjuvantes da cirurgia, como o anel endocapsular, a facectomia 
com implante primário de Lio passou a ser uma opção viável para 
casos de catarata subluxada.

Em 1993, Legler e col. propuseram o implante de um anel 
endocapsular com estabilização intra e pós-operatório da cápsula e 
da Lio (3,4). O anel endocapsular ajuda a manter o contorno circular 
da cápsula, evitando a descentração da Lio. Em casos de subluxação 
extensa existe a recomendação, por parte de alguns autores, de 
suturar o anel endocapsular e a cápsula na esclera. As desvantagens 
desse procedimento seria a violação do saco capsular e a distorção 
da capsulorrexe com a outra extremidade da sutura(5,6). Cionni e 
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Resumo
Nos últimos anos houve uma grande evolução nas estratégias cirúrgicas para tratamento de casos de catarata subluxada. A 
evolução na técnica de facoemulsificação, novos desenhos das lentes intra-oculares e o surgimento de recursos adjuvantes pos-
sibilitaram ao cirurgião a facectomia com implante primário da lente intra ocular. Neste relato de caso descrevemos um paciente 
com catarata subluxada por trauma onde foi utilizado o anel endocapsular e o Anchor, uma nova ferramenta para fixação do 
saco capsular. O paciente evoluiu com recuperação satisfatória da visão. Novos estudos devem demonstrar a segurança e as 
exatas indicações para o Anchor.

Abstract
In the last years there were great evolutions in the cataract surgery techniques for subluxated cases. The facoemulsifition evolution, 
new intra-ocular lenses drawings and the new adjuvant resources make possible to the surgeon the intra-ocular lens implanta-
tion in the same surgery of the facoemulsifition. We describe here a case of a patient with traumatic subluxated cataract where 
it was used an endocapsular ring and the Anchor, a new tool for setting of the capsular bag. The patient presented satisfactory 
recovery of the vision. New studies must demonstrate the security and the accurate indications for the Anchor.
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Figura 1 Figura 2

Figura 3

Figura 6Figura 5

Figura 4

Osher, em 1998, acrescentaram ao anel expansor uma alça para 
fixação do saco capsular com manutenção da sua integridade(7,8). 
Muitos estudos têm relatado efetiva expansão e estabilização do saco 
capsular com anel endocapsular. A centralização e o posicionamento 
da Lio são mantidos por vários meses após a cirurgia. Além disso o 
anel endocapsular reduz a assimetria da tensão capsular, estabiliza 
a base vítrea e previne acentuada contração da cápsula posterior 
após a cirurgia.

Este ano uma nova ferramenta foi lançada pela Hanita Lenses 
o Anchor. Desenvolvido pelo professor E.Assia, o Anchor é um 
implante de PMMA facilmente implantado por uma incisão de 
2,8 mm com a finalidade de fixar o saco capsular sem vilar sua 
integridade (Fig 4-5-6).

Alguns autores recomendam o uso do anel endocapsular sem 
fixa-lo para casos com subluxação de 90 até 110 graus, para sublu-
xações maiores deve-se fixar o anel endocapsular e a cápsula. 

Neste caso, como o paciente apresentava uma subluxação de 180 

graus, o uso do Anchor foi fundamental para fixação, centralização 
e estabilidade do complexo anel endocapsular-Lio. Mostrando-se 
uma alternativa viável para casos de cristalino subluxado.
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Introdução 
Os cistos pericárdicos são formados pela coalescência in-

completa da lacuna fetal durante a formação do pericárdio1. A 
incidência estimada do cisto pericárdico é de 1:100.000, sendo 
responsáveis por 6% a 7% das massas mediastinais relatadas 
na literatura2. Estes cistos não se comunicam com o espaço 
pericárdico e, em mais de 50% dos casos, são assintomáticos. 
Usualmente, ocorrem mais em adultos, frequentemente na 
terceira e quarta décadas de vida e raramente em crianças, sem 
preferência por sexo. Dor torácica, dispneia ou taquipneia pa-
roxística são sintomas que podem ser encontrados em 25 a 30% 
dos pacientes1, 2. O achado radiológico mais comum é de uma 
lesão circular radiodensa homogênea no ângulo cardiofrênico 
direito em 2/3 dos casos. Estes achados são suficientes para 
o diagnóstico, porém a sua confirmação deve ser obtida pela 
ecocardiografia bidimensional, tomografia computadorizada ou 
ressonância nuclear magnética1-3. O objetivo do presente relato 
é descrever um caso de cisto pericárdico gigante em paciente 
assintomático. 

Relato do caso
Paciente de 30 anos, sexo masculino, foi ao ambulatório de 

cardiologia para exames de rotina e liberação para atividade 
física. Previamente hígido e assintomático cardiovascular, não 
apresentava antecedentes pessoais ou familiares de comorbidades 
de risco. Ao exame físico, apresentava bom estado geral, corado 

CISTO PERICÁRDICO GIGANTE 
EM PACIENTE ASSINTOMÁTICO
giant pericardial cyst in ASYMPTOMATIC pacient
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e acianótico, ritmo cardíaco regular em dois tempos, bulhas 
normofonéticas e sem sopros. A frequência cardíaca era de 75 
bpm e a pressão arterial 110 x 75mmHg nos quatro membros. 
A ausculta pulmonar demonstrou murmúrio vesicular normal 
bilateralmente. 

A radiografia de tórax demonstrou imagem radiodensa e 
homogênea no ângulo cardiofrênico direito (Fig. 1). 

No ecodopplercardiograma, demonstrou-se imagem hipoe-
cogênica de 8 cm sobre o átrio direito, sem comprometimento 
da função diastólica (Fig. 2). 

relato de caso

Figura 1: Radiografia de tórax em PA, revelando imagem 
radiodensa homogênea no ângulo cardiofrênico direito

Resumo
Os cistos pericárdicos são alterações genéticas benignas e incomuns, sendo a maioria assintomática e diagnosticada na 
radiografia de tórax. Os cistos gigantes são raros, havendo poucos relatos sobre sua história natural, apresentação clinica 
e tratamento. A seguir, os autores descrevem um caso de cisto pericárdico gigante e assintomático, sem sintomatologia 
compressiva adjacente e cujo tratamento baseou-se apenas no seguimento clínico do paciente.
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Keywords: pericardial cysts, chest

1 - Acadêmico de Medicina na FM/UFG
2 - Cardiologista, especialista em ressonância cardíaca

3 - Médica ecocardiografista

4 - Professor na FM/UFG e Doutor em cardiologia pela FM/USP



30 Revista goiana de medicina | Vol.39 • Edição 2 • outubro DE 2010 

Desta forma, optou-se pela realização da ressonância de coração, 
para melhor definição da imagem. Na ressonância, visualizou-se 
imagem ovalar de contornos regulares, conteúdo homogêneo e 
com duas septações finas (1,3mm) em seu interior, hiperintensa 
nas sequências ponderadas em T2 (Fig. 3) e hipointensa em T1 (Fig. 
4A), que não realça após injeção endovenosa de gadolíneo (Fig. 4B). 
Localiza-se adjacente e contíguo ao átrio direito, medindo 5,7 x 7,0 
x 5,0 cm (volume total de 199 cm3), sugerindo cisto pericárdico. Vi-
sualmente sem invasão miocárdica ou pericárdica e sem compressão 
mecânica no coração. 

Diante de um cisto gigante, porém em paciente hígido 
e assintomático, optou-se apenas pelo seguimento clínico e 
realização de ecodopplercardiograma anual e ressonância car-
díaca, caso houvesse o aparecimento de sintomas sugestivos de 
compressão de estruturas vizinhas. O paciente foi liberado para 
atividades físicas normais e sem restrições. 

Discussão
Os cistos pericárdicos congênitos são incomuns e podem 

ter forma uni ou multilocular, com diâmetro variando entre 1 
e 5 cm4. No presente caso, tratava-se de um cisto multilocular 

com diâmetro de 7 cm, fazendo deste uma entidade ainda 
mais rara.

A maioria dos relatos da literatura refere o aspecto radio-
gráfico mais frequente como sendo de uma massa arredondada, 
de bordas lisas e bem demarcadas, situada junto à margem 
cardíaca direita, embora haja descrição de cisto pericárdico 
em outras localizações. 

Para o diagnóstico diferencial devem ser considerados tu-
mores sólidos, incluindo angioma, lipoma, tumor neurogênico 
(especialmente neurinoma), sarcoma, carcinoma broncogênico, 
metástase, lesão granulomatosa e abscesso. Outros cistos devem 
ser diferenciados, tais como cisto broncogênico, intestinal e 
linfangiomas. 

A ecocardiografia é, em geral, suficiente para estabelecer 
o diagnóstico, entretanto, a tomografia computadorizada e a 
ressonância nuclear magnética contribuem para distinguir o 
cisto pericárdico de uma massa mediastinal sólida, como fora 
realizado neste caso. 

Em sua maioria, os cistos pericárdicos são assintomáticos. 
Ocasionalmente, podem alterar a hemodinâmica cardiovascular 
ou a expansibilidade pulmonar e produzir sinais e sintomas que 
simulem estenose tricúspide, estenose pulmonar ou pericardite 
constrictiva3, 4. 

O tratamento para os cistos pericárdicos sintomáticos é a 
aspiração percutânea e a esclerose com etanol. Caso não seja 
factível, a toracotomia videoassistida ou remoção cirúrgica 
podem ser indicadas, sobretudo nos pacientes com repercussões 
cardiorrespiratórias. Por outro lado, o tratamento conservador 
deve ser reservado para os casos assintomáticos, uma vez que 
o seguimento clínico periódico tem demonstrado que estes 
pacientes não costumam desenvolver sintomas1-5.
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Figura 3: RNM do coração apresentando imagem 
ovalar de contornos regulares e conteúdo 
homogêneo, hipointensa, em T1

Figura 4: Imagem hiperintensa e destacada em T2 
(A – a esquerda) e após injeção de gadolínio (B – a 
direita), demonstrando ausência de realce

Figura 2: Ecodopplercardiograma demonstrando imagem cística 
e hipoecogênica de 8 cm sobre o átrio direito (seta)
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