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Da Ilha de Cós à Ilha de “Caras”: 
as doenças coloridas e mensais  
ou a medicina e a saúde pública  

na era das celebridades
Paulo Andrade LotufoI

Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (FMUSP)

A moda de criar meses de alerta para uma determinada doen-
ça superou os limites do razoável e do aceitável. Na Tabela 1, se 
reproduz informação publicada na Folha de S. Paulo (23/10/2016) 
com a ordenação mensal de cada uma das doenças. Antes, uma 
digressão necessária para fundamentar a argumentação contra a 
banalização da medicina. Há um mote no jornalismo: 

Pergunta: Por que determinada pessoa é uma celebridade? 
Resposta: Porque ela está na capa de “Caras”. 
Ao se inverter a pergunta, o resultado é fascinante. 
Pergunta: Por que essa determinada pessoa está na capa de 

“Caras”?
Resposta: Porque ela é uma celebridade.

Vamos agora, trocar os personagens.
Pergunta: Por que determinada doença é importante?
Resposta: Porque há um mês e existe uma cor para ela. 
Ao se inverter a pergunta, o resultado é igualmente fascinante. 
Pergunta: Por que há um mês e existe uma cor para essa doença? 
Resposta: Porque essa doença é importante! 

Todos sabemos que celebridades são pessoas que abrem 
mão de sua intimidade para alcançar objetivos que não são pos-
síveis com o trabalho regular praticado pela imensa maioria da 
população. A labuta cotidiana tem sido a forma utilizada pelas 
“não celebridades”, desde antes do aparecimento do Homo sa-
piens, para a manutenção individual e coletiva. Na maioria das 
vezes, as celebridades somem, como apareceram. E não deixam 

IProfessor titular de Clínica Médica da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo. Presidente da Câmara de Pesquisa do Hospital Universitário da 
Universidade de São Paulo. Diretor Científico da Associação Paulista de Medicina 2014-17. Editor das revistas São Paulo Medical Journal e Diagnóstico & Tratamento.

Endereço para correspondência:
Paulo Andrade Lotufo
Centro de Pesquisa Clínica e Epidemiológica, Hospital Universitário, Universidade de São Paulo
Av. Prof. Lineu Prestes, 2.565
Butantã — São Paulo (SP) — Brasil
Tel. (+55 11) 3091-9300
E-mail: palotufo@hu.usp.br

Fonte de fomento: nenhuma declarada — Conflitos de interesse: Nenhum declarado

qualquer marca para a melhoria do convívio humano.  Fim da 
digressão em torno de celebridades e, de volta à análise concreta 
das campanhas “coloridas e mensais”: 
1. O que guardam como semelhança essas campanhas com 

a realidade epidemiológica do Brasil e dos demais países 
do mundo?

 Resposta: Muito pouco ou nada. Para isso, bastar ler 
e reler os vários artigos do “Global Burden of Disease 
2015” publicado no The Lancet, cujo sumário segue na 
próxima página (Tabela 2). Não há nada, qualquer cor-
relação, entre o que se advoga como prioritário e o que 
há de fato vindo de estudos científicos. Para exemplifi-
car, os dois mais badalados meses são os dedicados ao 
câncer de mama e de próstata. As taxas de mortalidade 
dessas doenças são um quarto da taxa de mortalidade 
por acidente vascular cerebral (AVC).1

2. Por que, então, não há o mês do AVC?
 Resposta: A prevenção do AVC é basicamente feita pelo 

controle da hipertensão arterial, a redução da letalidade 
na fase aguda por atendimento médico ágil e de qualidade, 
e a minimização das sequelas por cuidados especializados 
de enfermagem, fonoaudiologia e fisioterapia. Talvez, a 
resposta poderia ser pior: porque atinge pobres e negros 
com intensidade muito maior do que ricos e brancos.2

3. A quem interessam essas campanhas?
 Resposta: A transcrição de frase de um colega, líder de 

sociedade de especialidade, na reportagem da Folha de 

EDITORIAL
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S. Paulo esclarece: “às farmacêuticas e para empresas 
que têm produtos na área” (da especialidade dele). Sem 
dúvida,  às empresas farmacêuticas, visto que parte das 
doenças “coloridas” tem como tratamento imunobioló-
gicos, caros e pagos na maioria das vezes, pelo Sistema 
Único de Saúde (SUS).

4. A quem mais interessaria além das empresas farmacêuticas?
 Resposta: empresas de assessoria de imprensa e agên-

cias de publicidade e, principalmente, a laboratórios de 
imagem diagnóstica.

5. E os médicos?
 Resposta: Não ganham nada, e perdem muito. Com exce-

ção de jovens que se vislumbram com entrevistas origi-
nadas não pelo reconhecimento de trabalho profissional, 
fecundo e duradouro, mas somente porque foram escala-
dos por assessorias de imprensa para entrevista em pro-
gramas televisivos vespertinos.

6. Mas não seria importante conscientizar a população?
 Resposta: Desde quando publicidade foi, é ou será meio 

para conscientização de quem quer que seja? Ao que cons-
ta, publicidade é o meio de venda de produtos ou candi-
datos a postos eletivos cuja tática é a de reduzir o nível de 
consciência médio de uma população, e não de aumentá-lo. 

Nós, médicos, precisamos voltar ao básico: “curar algumas 
vezes, aliviar quase sempre, consolar sempre”. Autoria de um 
médico da Ilha de Cós (não foi erro de tipografia, sim, repito, 
Ilha de Cós, e não Ilha de Caras). 

Global Brasil

Doença coronariana Doença coronariana

Doença cerebrovascular Homicídios

Pneumonia Doença cerebrovascular

Prematuridade Acidentes de trânsito

Diarreia Prematuridade

Dor lombar/cervical Dor lombar/cervical

Visão/audição Depressão

Depressão Visão/audição

Deficiência de ferro Ansiedade

Doenças da pele Doença da pele

Hipertensão Hipertensão

Tabagismo Obesidade

Diabetes Diabetes

Obesidade Tabagismo

Desnutrição infantil Ingestão de álcool

Tabela 2. Ranking de anos perdidos por incapacidade ou morte 
de acordo com o "Global Burden of Diseases and Injuries"

REFERÊNCIAS

1. GBD 2015 DALYs and HALE Collaborators. Global, regional, and 
national disability-adjusted life-years (DALYs) for 315 diseases 
and injuries and healthy life expectancy (HALE), 1990-2015: a 
systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2015. 
Lancet. 2016;388(10053):1603-58. 

2. Lotufo PA. Stroke is still a neglected disease in Brazil. Sao Paulo 
Med J. 2015;133(6):457-9.

Mês Doença/atividade Mês Doença/atividade

Janeiro
Câncer colo uterino

Agosto
Esclerose múltipla

Glaucoma Linfoma

Fevereiro
Fibromialgia Saúde do homem
Alzheimer

Setembro

Doenças cardiovasculares
Lúpus eritematoso Câncer ginecológico

Março
Câncer de colo uterino Alzheimer

Câncer colorretal Câncer de pâncreas

Abril
Autismo Doação de órgãos

Câncer de testículo Suicídio

Maio

Melanoma Câncer infanto-juvenil
Hepatite

Outubro
Psoríase

Câncer cerebral Câncer de mama
Lúpus Sífilis congênita

Junho

Escoliose
Novembro

Câncer de próstata
Anemia e leucemia Diabetes
Doação de sangue

Dezembro
Câncer de pele

Melanoma Aids

Julho
Tumores ginecológicos Saúde da criança

Hepatites virais
Câncer ósseo

Tabela 1. Descrição das doenças e atividades por meses do ano de acordo com reportagem da Folha de S. Paulo (23/10/2016)
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Fatores de risco 
do câncer de pele não melanoma 

em idosos no Brasil
Danielle ImanichiI, José Luciano Gasparello FilhoII, 

Clayton Franco MoraesIII, Rafael da Costa SoteroIV, Lucy Oliveira GomesV

Universidade Católica de Brasília (UCB)

INTRODUÇÃO

Com o avançar das décadas, a longevidade do ser huma-
no aumentou devido a série de fatores que levaram ao me-
nor adoecimento das pessoas, com consequente aumento de 
suas perspectivas de vida. Entre estes fatores, temos: incentivo 
a estilo de vida mais saudável; boa alimentação; combate ao 
tabagismo e ao etilismo; prática regular de exercícios físicos; 
avanço da medicina, com prevenção e tratamento de doenças 
crônico-degenerativas; controle sanitário, com diminuição das 
doenças infecciosas e parasitárias; e campanhas de vacinação.1

Evidências epidemiológicas, biológicas e moleculares levam 
à conclusão de que o câncer de pele não melanoma (CPNM) é 
praticamente uma doença de indivíduos idosos, raramente vista 
antes dos 40 anos.2 Ele engloba dois tipos de câncer: carcinoma 
basocelular (CBC) e espinocelular (CEC). Esse tipo de câncer é o 
de maior prevalência no Brasil, esperando-se, em 2016, o total de 
80.850 novos casos em homens e 94.910 em mulheres.3

A falta de estudos brasileiros e internacionais relacionados 
à prevalência de CPNM em idosos (≥ 60 anos) e em muitos 
idosos (≥ 80 anos) dificulta a comparação de dados nos dife-
rentes locais.

IMestranda em Gerontologia, Universidade Católica de Brasília (UCB).
IIGraduando em Ciências Biológicas, Universidade Católica de Brasília (UCB).
IIIDoutor em Ciências Médicas, Universidade de Brasília. Professora do Programa de pós-graduação Stricto Sensu em Gerontologia, Universidade Católica de Brasília (UCB). 
IVDoutor em Educação Física, Universidade Católica de Brasília. Professor do Programa de pós-graduação Stricto Sensu em Gerontologia, Universidade 
Católica de Brasília (UCB). 
VDoutora em Fisiologia, University of London. Professora do Programa de pós-graduação Stricto Sensu em Gerontologia, Universidade Católica de Brasília (UCB).

Endereço para correspondência:
Danielle Imanichi
Av. Parque Águas Claras, s/no — Lote 105 — apto 702A — Águas Claras (DF) — CEP 71906-500
Tel. (61) 8196-8403 — E-mail: dani.imanichi@gmail.com

Fonte de fomento: nenhuma declarada — Conflito de interesse: nenhum
Entrada: 12 de maio de 2015 — Última modificação: 2 de setembro de 2016 — Aceite: 14 de setembro de 2016

RESUMO
Com o aumento da expectativa de vida brasileira, novas medidas de prevenção de doenças crônico-degenerativas devem ser melhor obser-
vadas. O objetivo desta revisão é direcionar a atenção dos profissionais de saúde para os fatores de risco do câncer de pele não melanoma 
(CPNM), ou seja, carcinomas basocelular e espinocelular, em idosos brasileiros. Estes indivíduos vivem em país tropical, portanto com gran-
de incidência solar, considerada o maior fator de risco para as neoplasias cutâneas, que são as de maior prevalência no país. O agravante 
nos idosos é que eles são portadores de sistema imune deficiente, além de sofrerem as consequências dos fatores ambientais aos quais 
foram submetidos ao longo de toda vida. O conhecimento dos fatores de risco é necessário, assim como a adesão a medidas protetoras, 
para que seja menor a chance de desenvolverem neoplasias, uma vez que a radiação solar é cumulativa. Assim, a prevenção e, principal-
mente, o diagnóstico precoce são importantes, devendo-se conscientizar o indivíduo idoso sobre os cuidados de fotoproteção que, mesmo 
simples, ainda não tiveram a adesão diária necessária nessa população. No Brasil, é a região sul a que concentra maior número de CPNM, 
embora seja a região geográfica com menores índice de radiação ultravioleta (IUV). Portanto, mais estudos são necessários no país, a fim de 
que as variáveis locais, diferentes das presentes em outros países, sejam melhor conhecidas.

PALAVRAS-CHAVE: Neoplasias cutâneas, idosos, fatores de risco, carcinoma basocelular, carcinoma de células escamosas

REVISÃO NARRATIVA DA LITERATURA
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OBJETIVO

O objetivo deste artigo é revisar os principais fatores de 
risco para o CPNM e sua prevalência nos idosos do Brasil.

MATERIAL E MÉTODOS

De acordo com a Tabela 1, foram inseridas no banco de 
dados PubMed, MEDLINE, LILACS, Cochrane Library e Portal 
CAPES as seguintes palavras-chaves: câncer de pele não mela-
noma em idosos, câncer de pele não melanoma em muito ido-
sos, câncer de pele não melanoma em octogenários e câncer de 
pele não melanoma em longevos: gerando artigos selecionados 
nos idiomas: inglês, português e espanhol, sendo excluídos os 
demais idiomas, os artigos que estavam em duplicidade, aque-
les com resumo (abstract) incompleto e os que não estavam 
disponíveis na íntegra. Foram obtidos 161 artigos, os quais fo-
ram classifi cados de acordo com o fl uxograma (Figura 1), re-
sultando em 13 artigos. 

Nesta revisão, foram incluídos também os dados do Instituto 
Nacional do Câncer3 e os dados populacionais do Censo de 2010 
realizado pelo Instituto Brasileiro de Geografi a e Estatística.4 

RESULTADOS

A exposição contínua e cumulativa à radiação ultravioleta 
(RUV) faz com que haja danos ao DNA. Em um organismo idoso, 

muitas vezes esses danos não são possíveis de serem reparados. 
Ocorre também uma diminuição da função dos melanócitos, per-
mitindo uma penetração da radiação ultravioleta B (UVB) mais 
intensa, e diminuição da imunidade e células de Langerhans.2

Segundo Perrota, 2011, o sistema imunológico também 
envelhece e cria oportunidade para o aparecimento de neo-
plasias. Células T, principalmente as CD28, estão envolvidas 

Figura 1. Fluxograma.
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dados

Descritores utilizados: 
Skin cancer/elderly/risk 
factor/câncer de pele/
idoso/fatores de risco

Resultados

MEDLINE
(via PubMed)

(“skin neoplasms”[MeSH 
Terms] OR “skin neoplasms”[All 

Fields]) AND (“aged”[MeSH 
Terms] OR “aged”[All Fields] 

OR “elderly”[All Fields]) 
AND (“risk factors”[MeSH 
Terms] OR (“risk”[All Fields] 
AND “factors”[All Fields]) 

OR “risk factors”[All Fields] 
OR (“risk”[All Fields] AND 

“factor”[All Fields]) OR “risk 
factor”[All Fields])

3.636 artigos

LILACS 
(via BVS)

cáncer de piel AND 
(collection:(“06-national/
BR” OR “05-specialized”) 
OR db:(“LILACS”) AND 

( db:(“LILACS”) AND 
mj:(“Carcinoma Basocelular” 
OR “Carcinoma de Células 
Escamosas”) AND clinical_
aspect:(“etiology”) AND 

la:(“es” OR “pt” OR “en”))

Utilizando 
fi ltros para 

inglês, 
português 
e espanhol: 
67 artigos

Tabela 1. Estratégias de busca sistemática nas bases de dados 
até abril de 2016 e resultados obtidos
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nessa senescência do sistema imunológico. Os efeitos são si-
milares ao de drogas imunossupressoras.5

A presença do receptor-binding cancer antigen (RCAS1) é 
um marcador de casos avançados de CEC. Este receptor é 
uma proteína de membrana que favorece o aumento da neo-
plasia por inibição das células clonais do sistema imunológi-
co, também encontrado em outros tumores: gástrico, cólon, 
pâncreas. RCAS1 e CEA (antígeno carcinoembrionário) estão 
presentes em 92% dos casos. CEA é uma imunoglobulina 
marcadora oncofetal. Outros marcadores para o CEC são: 
E-caderina, ETs1, Cd44; estes determinam metástases.  

Fatores de risco independente da idade para o CBC são: 
queimaduras solares, exposições intermitentes, muita expo-
sição durante a infância, pele/olhos e cabelos claros, doenças 
ou medicamentos imunossupressores (HIV), histórico fami-
liar de câncer de pele, contato com arsênico.2,6 Os fatores de 
risco para o CEC estão relacionados à exposição solar contí-
nua, como em agricultores e pescadores. Também são fatores 
de risco para CEC: ter pele, olhos e cabelos claros, exposição à 
radiação ultravioleta (UVA), como na terapia PUVA, traumas 
de repetição, infecção por HPV 16 e 18,7 CEC de lábios para os 
tabagistas, dermatite de estase crônicas, pacientes transplan-
tados, e lúpus.2,6 Além disso, estima-se que 5-10% das cerato-
ses actínicas podem evoluir para CEC espinocelular.8

Os fatores de proteção não se atêm somente aos filtros so-
lares, é possível fazê-la por meio de vestimentas (roupas, cha-
péus, óculos escuro), assim como uso de sombras artificiais 
(guarda sois e coberturas).9 O índice de radiação ultravioleta 
(IUV) é um cálculo matemático realizado por meteorologis-
tas. Com base neste número, é possível saber qual a proteção 
mais adequada para aquele momento do dia.10

DISCUSSÃO

O sistema imunológico também envelhece, criando opor-
tunidades para o aparecimento de neoplasias.5 São fatores de 
risco comuns aos CBC e CEC: idade, fototipo, exposição solar, 
seja de lazer ou trabalho, viagens a países tropicais, hábitos 
de fotoproteção e consultas dermatológicas durante a vida. 
Neste caso, as consultas dermatológicas devem orientar o 
paciente sobre os hábitos de fotoproteção e fazer um acom-
panhamento em indivíduos onde a ocorrência de fatores de 
risco se mostrar presente.11

A presença de receptores específicos e outros marcadores 
auxilia no diagnóstico de um caso mais grave como o CEC.6 
Existem outros fatores de predisposição que são comuns a 
todos indivíduos, independentemente da idade. Além dos já 
citados, a dermatite de estase crônica, pacientes transplanta-
dos e com lúpus eritematoso localizado ou sistêmico e surgi-
mento de câncer em lábios de tabagistas.2,6

Para que haja uma proteção solar adequada, é necessário 
saber quando lançar mão de filtro solar e de acessórios atra-
vés do índice de radiação ultravioleta (IUV), sendo que, quan-
do o índice UV é baixo, 1 e 2, não há necessidade de proteção; 
moderado, 3 a 5, e alto, 6 e 7, há necessidade de proteção com 
camiseta, filtro solar e chapéu; e sob índice muito alto, 8 a 
10, e extremo, 11 a 15, há necessidade de proteção intensa, 
devendo-se evitar exposição ao sol nas horas próximas ao 
meio-dia e sendo extremamente necessário o uso de camise-
ta, filtro solar, óculos escuros e chapéu.9,10

O IUV é cálculo matemático realizado por meteorologistas, 
com dados enviados por satélites. O cálculo é obtido pela irra-
diação biologicamente efetiva em W/m2 que provém do sol e 
atinge um ponto terrestre, multiplicado pela constante 40. No 
dia 13/03/2016, às 13:10 (horário de Brasília), foram observados 
os seguintes índices IUV no Brasil: baixo, em nenhuma loca-
lidade; moderado e alto, nas capitais Rio de Janeiro, Curitiba, 
Porto Alegre e Recife; muito alto e extremo, observados em 
São Paulo, Brasília, Aracaju, Belém, Belo Horizonte, Boa Vista, 
Campo Grande, Cuiabá, Florianópolis, Fortaleza, Goiânia, João 
Pessoa, Macapá, Maceió, Manaus, Natal, Palmas, Porto Velho, 
Rio Branco, Salvador, Teresina e Vitória. Portanto, na maior 
parte do país, os índices estavam muito altos ou extremos.10

O Brasil está quase totalmente localizado entre a linha do 
Equador e a linha de Capricórnio, o que o faz ser um país tro-
pical. Morar em país tropical durante um mês por ano já é 
considerado fator de risco para CPNM.2,9,12 Estudos apontam 
que os países próximos à linha do Equador sofrem maior ra-
diação solar e, consequentemente, sua população tem maior 
predisposição ao CPNM.2

A Austrália foi colonizada por caucasianos, sendo apro-
ximadamente 95% de sua população descendente de euro-
peus ou anglo-saxônicos,13 o que faz esse país ter o maior nú-
mero de pacientes com câncer de pele no mundo.7 O mesmo 
não ocorre no Brasil, que recebeu imigrantes de diferentes 
etnias, produzindo em sua população características únicas 
devido à grande miscigenação.4 Segundo Fitzpatrick,14 os ti-
pos de pele levam a diferentes reações quando expostas ao 
sol (Tabela 2).

A população do Brasil é de mais de 200 milhões de habi-
tantes, distribuídos nas regiões geográficas: 70.965.010 no 
Sudeste, 36.615.826 no Nordeste, 22.284.778 no Sul, 12.262.362 
no Centro-Oeste e 11.436.298 no Norte. A população é com-
posta, em sua maioria, de indivíduos que se autodeclaram: 
brancos (90,6 milhões); pardos- multirraciais (82,8 milhões); 
negros (14,4 milhões); amarelos (2,1 milhões); indígenas 
(821 mil); e sem informar cor ou raça (36,1 mil) (Tabela 3). 

Apesar de a região Norte e Nordeste receberem a maior 
quantidade de radiação UV, a região Nordeste é descrita a 
maior prevalência de CPNM, não sendo poupada da forte 
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radiação solar que recebe, mesmo sendo habitada por pes-
soas com fototipos mais preparados para esse quadro, em 
sua maioria: IV, V, VI (amarelos, indígenas, pardos e pretos). 
Em segunda posição para o número de casos de CPNM está a 
região Sul (Tabela 4). Este achado justificaria a maior vulnera-
bilidade dos fototipos predominantes no sul do país, os foto-
tipos I, II, III, justificando a segunda maior prevalência de cân-
cer de pele na Região Sul (Tabela 4).4 Da avaliação da Tabela 4 
pode-se classificar em ordem crescente as regiões com maior 
número estimado de CPNM: Sudeste 97.090, Nordeste 88.970, 
Centro-Oeste 16.350, Norte 4300 e Sul 33.550. Uma relação en-
tre número de CPNM/Número de Habitantes: ficaria: 0,0024 
para a região Nordeste; 0,0015 para a região Sul; 0,0013 para 
a região Sudeste e igual valor para a região Centro-Oeste e 
0,00037 para a região Norte.  

Quanto à prevenção do CPNM, a fotoproteção é a medida 
de escolha mundial, e deve ser introduzida desde a infância. 
Este tipo de prevenção é diretamente influenciado por renda 
familiar. Em todas as classes sociais, é feito de modo inapro-
priado, não sendo utilizados filtro solar e outras proteções 
e as pessoas se expõem diariamente em horários inadequa-
dos.15 Estudo realizado em Santa Catarina revelou que, em 
população com média de idade de 27,6 anos, a maioria dos 

Tipo I
Caucasiano de pele muito clara, que 

queimam muito facilmente e nunca bronzeiam

Tipo II
Caucasianos de pele muito clara, que queimam 

facilmente e se bronzeiam devagar e com dificuldade

Tipo III
Caucasianos de pele levemente morena, que 

queimam raramente e se bronzeiam com relativa 
facilidade (cor castanho-clara)

Tipo IV

Caucasianos de pele levemente escura, que virtualmente 
nunca queimam, ou queimam pouco e se bronzeiam 

prontamente (cor castanha moderada); alguns indivíduos 
de origem ou com ancestrais mediterrâneos

Tipo V
Asiáticos ou indianos. Raramente queimam, 

bronzeiam-se profusamente (cor castanho-escura)

Tipo VI
Afro-caribenhos ou negros. Nunca queimam e são 

intensamente pigmentados

Tabela 2. Classificação dos tipos de pele segundo a 
classificação de Fitzpatrick e as diferentes reações quando 
expostas ao sol13 

Cor da pele autodeclarada
Regiões geográficas

Norte Nordeste Sudeste Centro-oeste Sul
Brancos 2.921.129 11.638.401 40.063.133 5.234.408 17.464.829
Pretos 752.968 3.448.239 5.515.989 830.945 950.077
Amarelos 135.293 445.711 816.538 187.025 158.074
Pardos 7.553.408 20.987.551 24.493.422 5.978.169 3.679.043
Indígenas 59.341 95.339 74.385 31.462 31.948
Sem declaração 159 585 1.543 353 207

Tabela 3. Distribuição da população brasileira por cor da pele autodeclarada4

Acre 120
Amapá 40
Amazonas 990
Pará 1.900
Rondônia 710
Roraima 90
Tocantins 450
Alagoas 1.090
Bahia 5.010
Ceará 5.190
Maranhão 1.290
Paraíba 2.030
Pernambuco 5.130
Piauí 1.790
Rio Grande do Norte 1.880
Sergipe 1.060
Distrito Federal 2.870
Goiás 6.200
Mato Grosso 3.160
Mato Grosso do Sul 3.160
Espírito Santo 4.390
Minas Gerais 21.850
Rio de Janeiro 24.520
São Paulo 46.330
Paraná 10.710
Rio Grande do Sul 13.430
Santa Catarina 9.410

Tabela 4. Estimativa de novos casos de câncer de pele não 
melanoma em 2016, nas regiões geográficas do Brasil3 

entrevistados sabia sobre o risco da fotoexposição e a maior 
parte era adepta a alguma forma de proteção solar, mas não 
a utilizava na rotina diária.16 Resultados semelhantes foram 
encontrados em outros estudos no país.17,18

Casos de CPNM frequentemente não levam a óbito, pois 
a chance de metástases é rara, variando nos CBC de 0,028% 
e CEC em 0,5% a 3% dos casos. Entretanto, quando atingem 
áreas da face como periocular, cavidade nasal e orelha, po-
dem causar disfunção do órgão afetado e produzir deformi-
dades, sendo necessárias cirurgias plásticas reparadoras para 
reverter o dano causado. Este fato faz dele um problema de 
saúde pública, já que utiliza recursos que são destinados ao 
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tratamento ao invés da prevenção, além de piorar a qualidade 
de vida do indivíduo acometido.2

CONCLUSÃO

Os idosos passam pelos mesmos fatores de risco que 
os adultos em geral. O agravante é que são portadores 
de um sistema imune deficiente, além de sofrerem as 
consequências dos fatores ambientais aos quais foram 
submetidos ao longo de toda a vida. O conhecimento dos 
fatores de risco é necessário, assim como a adesão a me-
didas protetoras, para que se produza menor chance de 

desenvolverem neoplasias, uma vez que a radiação solar 
é cumulativa. 

No Brasil, observam-se os dois fenômenos: a região Nordeste 
que concentra maior número de CPNM sofrendo uma grande 
influência da radiação sobre a região equatorial e a região Sul, 
embora seja a região geográfica com menores IUV.

Além do fato da patologia no Brasil atingir um número 
maior de mulheres que homens, ao contrário do que se en-
contra em outros países.3,6,12

Portanto, mais estudos são necessários no país, a fim de 
que as variáveis presentes, diferentes das encontradas em ou-
tros países, sejam melhor conhecidas.
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INTRODUÇÃO

A insuficiência cardíaca é uma síndrome resultante de 
uma lesão estrutural ou funcional do miocárdio. É caracteri-
zada pela incapacidade do coração de propiciar suprimento 
adequado de sangue para atender às necessidades metabó-
licas tissulares. É, também, uma doença multissistêmica em 

que está presente anormalidade da função cardíaca, mus-
cular esquelética, renal e metabólica, associada a elevada 
estimulação do sistema nervoso simpático e a alterações 
neuro-humorais e inflamatórias.1-4

A insuficiência cardíaca é a via final comum da maioria 
das doenças que acometem o coração e representa importan-
te problema de saúde pública.5 O custo socioeconômico da 
síndrome é elevado e envolve dispêndio com medicamentos, 
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RESUMO
Introdução: A insuficiência cardíaca é uma síndrome clínica complexa de caráter sistêmico, definida como disfunção cardíaca que ocasiona 
inadequado suprimento sanguíneo para atender as necessidades metabólicas teciduais. É uma doença que se manifesta na maioria da po-
pulação de forma crônica, progressiva e tem causa multifatorial. Caracteriza-se por internações frequentes, elevada prevalência, alta taxa de 
mortalidade e alto custo socioeconômico. O diagnóstico precoce e o tratamento efetivo são fundamentais no prognóstico desta síndrome. 
O tratamento medicamentoso visa diminuir a progressão da doença, reduzir mortalidade e hospitalização, aliviar sintomas e melhorar a qua-
lidade de vida dos pacientes. Objetivo: Mapear as evidências sobre o tratamento farmacológico da insuficiência cardíaca crônica do tipo sis-
tólica ou com fração de ejeção reduzida. Método: Revisão narrativa da literatura de ensaios clínicos randomizados e estudos observacionais. 
As seguintes bases de dados eletrônicas foram utilizadas: CENTRAL via Cochrane Library, MEDLINE via PubMed, LILACS via BVS e Embase 
via Elsevier. Como descritores, foram utilizados: insuficiência cardíaca, insuficiência cardíaca sistólica, tratamento medicamentoso, revisão, 
ensaio clínico. Resultados: Foi encontrado um total de 10.241 estudos nas diferentes bases de dados. Destes, os mais relevantes foram 
incluídos nesta revisão e os dados encontrados foram apresentados de forma narrativa. Conclusão: Os dados disponíveis demonstraram que 
o pilar do tratamento medicamentoso capaz de mudar a história natural da insuficiência cardíaca crônica inclui os moduladores do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona e os bloqueadores dos receptores beta adrenégicos. Para melhorar sintomas e reduzir hospitalização, estão 
os diuréticos, a digoxina e a ivabradina.

PALAVRAS-CHAVE: Insuficiência cardíaca, insuficiência cardíaca sistólica, tratamento medicamentoso, revisão, ensaio clínico

REVISÃO NARRATIVA DA LITERATURA
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internações repetidas, perda de produtividade, aposentado-
rias precoces, eventuais cirurgias e transplante cardíaco. A 
insuficiência cardíaca afeta 2% a 3% da população em muitos 
países industrializados.6,7 O número de casos de insuficiência 
cardíaca continuará a crescer em decorrência da convergên-
cia de tendências epidemiológicas, como envelhecimento da 
população e melhora da sobrevida após infarto do miocárdio, 
e da crescente incidência de obesidade, diabetes melito e hi-
pertensão arterial sistêmica.8,9

Nos Estados Unidos, mais de 650 mil novos casos de in-
suficiência cardíaca são diagnosticados anualmente e cerca 
de 5,1 milhões de pessoas têm insuficiência cardíaca clinica-
mente manifesta.10-12 O custo total com essa síndrome excede 
US$ 30 bilhões anualmente, mais da metade gastos com in-
ternações hospitalares.9,10 Os pacientes internados por insu-
ficiência cardíaca são de alto risco para reinternações, com 
taxa de readmissão em um mês de até 25%.13 As projeções 
mostram que a prevalência da insuficiência cardíaca aumen-
tará 46% de 2012 a 2030, resultando em mais de 8 milhões de 
pessoas com insuficiência cardíaca.9,14

O retrato mais abrangente da situação no Brasil pode ser 
obtido por meio da análise dos registros do Departamento de 
Informática do Sistema Único de Saúde (DATASUS). Dados 
demonstram que, no ano de 2014, houve 224.290 internações 
por insuficiência cardíaca e 22.044 óbitos, gerando gastos 
com serviços hospitalares de R$ 315.465.131,25.15 As proje-
ções indicam que, em 2025, o Brasil terá a sexta maior popula-
ção de idosos, aproximadamente 30 milhões de pessoas, 15% 
da população total. Isso deve resultar em aumento dos casos 
de insuficiência cardíaca e dos gastos com essa síndrome.16

O manejo otimizado da insuficiência cardíaca sistólica 
inclui combinação de terapias que influenciam favoravel-
mente no remodelamento miocárdico, por afetar a ativação 
neuro-hormonal e as vias fisiopatológicas mal adaptadas. 
Esses medicamentos incluem moduladores do sistema re-
nina-angiotensina-aldosterona e bloqueadores do receptor 
beta-adrenérgico.4  

O tratamento da insuficiência cardíaca evoluiu nos úl-
timos anos e contribuiu com a melhora dos desfechos car-
diovasculares. No entanto, a taxa de mortalidade por insufi-
ciência cardíaca continua elevada, em torno de 50% em cinco 
anos do diagnóstico.9,12,17 A importância desta revisão reside 
no fato de abordar um problema de saúde pública, com alta 
taxa de hospitalização, alta taxa de mortalidade e alto custo 
socioeconômico. Além disso, o conhecimento mais adequado 
do manejo desta doença, baseado na melhor evidência cien-
tífica disponível, pode mudar o prognóstico desses pacientes. 
A proposta desta revisão é fornecer explicações sobre os di-
ferentes mecanismos pelos quais as intervenções terapêuti-
cas atuam na modulação das vias que levam à progressão da 

insuficiência cardíaca, com base nos principais estudos que 
demonstraram a efetividade desses agentes.

OBJETIVO

Mapear as evidências disponíveis sobre o tratamento far-
macológico da insuficiência cardíaca crônica do tipo sistólica 
ou com fração de ejeção reduzida.

MÉTODO

Desenho do estudo: Revisão narrativa da literatura. 
Local: Universidade Federal de São Paulo. 
Estratégia de busca: foi realizada busca eletrônica em di-

versas bases de dados, como CENTRAL via Cochrane Library, 
MEDLINE via PubMed, LILACS via Biblioteca Virtual em Saúde 
e Embase via Elsevier. As estratégias elaboradas e utilizadas para 
cada base de dados estão apresentadas na Tabela 1. 

Foram incluídos, nesta revisão, ensaios clínicos rando-
mizados e estudos observacionais. Descritores utilizados 
(MeSH): Insuficiência cardíaca, Insuficiência cardíaca sis-
tólica, Tratamento medicamentoso, Revisão, Ensaio clínico. 
Idiomas utilizados: inglês e português. 

Consideramos, nesta revisão, os estudos mais relevantes 
sobre o tratamento farmacológico da insuficiência cardíaca 
crônica do tipo sistólica ou com fração de ejeção reduzida. 
Incluímos estudos com boa qualidade metodológica, com 
tamanho de amostra e poder estatístico adequados e que 
avaliaram desfechos relevantes para prática clínica e para po-
lítica de saúde. Os dados encontrados foram apresentados de 
forma narrativa (síntese qualitativa).

RESULTADOS

A insuficiência cardíaca sistólica é definida por critérios 
clínicos de insuficiência cardíaca associada a fração de ejeção 
reduzida pelo ecocardiograma, fração de ejeção menor igual 
a 40%. Apesar de a doença coronária ser a maior causa deste 
tipo de insuficiência cardíaca outros fatores de risco podem 
resultar na síndrome.4 O manejo dos pacientes com insufi-
ciência cardíaca ainda permanece um desafio, porque, apesar 
dos avanços terapêuticos alcançados, essa síndrome conti-
nua a produzir impacto negativo na qualidade de vida dos 
pacientes e de seus familiares, além de ser responsável por 
altas taxas de morbimortalidade.18,19 Os principais objetivos 
do tratamento dos doentes com insuficiência cardíaca são 
reduzir os sintomas, melhorar a qualidade de vida, prevenir a 
progressão da doença, e diminuir a hospitalização e a morta-
lidade. O tratamento da insuficiência cardíaca se resume em 
não medicamentoso, que inclui mudança de hábitos de vida, 
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Tabela 1. Estratégia de busca, realizada no dia 2 fevereiro de 2016, nas principais bases de dados

Bases de dados Estratégia de busca
Resultado 
da busca

MEDLINE

(via PubMed)

#1

“Heart Failure”[Mesh] OR (Cardiac Failure Heart Decompensation) OR (Decompensation, 
Heart) OR (Heart Failure, Right-Sided) OR (Heart Failure, Right Sided) OR (Right-Sided Heart 
Failure) OR (Right Sided Heart Failure) OR (Myocardial Failure) OR (Congestive Heart Failure) 
OR (Heart Failure, Congestive) OR (Heart Failure, Left-Sided) OR (Heart Failure, Left Sided) OR 
(Left-Sided Heart Failure) OR (Left Sided Heart Failure)

6.083

#2
“Heart Failure, Systolic”[Mesh] OR (Heart Failures, Systolic) OR (Systolic Heart Failures) OR 
(Systolic Heart Failure)

#3 #1 OR #2

#4

“ivabradine” [Supplementary Concept] OR (7,8-dimethoxy-3-(3-(((4,5-
dimethoxybenzocyclobutan-1-yl)methyl)methylamino)propyl)-1,3,4,5-tetrahydro-2H-
benzazepin-2-one) OR Corlanor OR (S 16257-2) OR (S-16257-2) OR (S-16260-2) OR (S 16260-2) 
OR (S 16257) OR (S-16257)

#5

“Fatty Acids, Omega-3”[Mesh] OR (Acids, Omega-3 Fatty) OR (Fatty Acids, Omega 3) 
OR (Omega-3 Fatty Acids) OR (Omega 3 Fatty Acids) OR (n-3 PUFA) OR (n-3 Fatty Acids) 
OR (Fatty Acids, n-3) OR (n 3 Fatty Acids) OR (n-3 Polyunsaturated Fatty Acid) OR (n 3 
Polyunsaturated Fatty Acid)

#6 “Nitrates”[Mesh]

#7

“Hydralazine”[Mesh] OR Hydrallazin OR Hydrazinophthalazine OR Apressin OR Nepresol 
OR (Hydralazine mono-Hydrochloride) OR (Hydralazine mono Hydrochloride) OR (mono-
Hydrochloride, Hydralazine) OR Apressoline OR Apresoline OR (Hydralazine Hydrochloride) 
OR (Hydrochloride, Hydralazine)

#8

“angiotensin converting enzyme 2” [Supplementary Concept] OR (ACE-related 
carboxypeptidase) OR (Angiotensin-converting enzyme-related carboxypeptidase) OR (ACE2 
enzyme) OR (Ace2 protein, mouse) OR (angiotensin I converting enzyme (peptidyl-dipeptidase 
A) 2, mouse) OR (Ace2 protein, rat) OR (angiotensin I converting enzyme (peptidyl-dipeptidase 
A) 2, rat) OR (ACE2 protein, human) OR (ACEH protein, human) OR (angiotensin converting 
enzyme 2, human) OR (angiotensin I converting enzyme (peptidyl-dipeptidase A) 2, human)

#9

«Mineralocorticoid Receptor Antagonists»[Mesh] OR (Antagonists, Mineralocorticoid 
Receptor) OR (Receptor Antagonists, Mineralocorticoid) OR (Mineralocorticoid Antagonists) 
OR (Antagonists, Mineralocorticoid) OR (Aldosterone Receptor Antagonists) OR (Antagonists, 
Aldosterone Receptor) OR (Receptor Antagonists, Aldosterone) OR (Aldosterone Antagonists) 
OR (Antagonists, Aldosterone)

#10

«Digoxin»[Mesh] OR Digacin OR (Lilly Brand of Digoxin) OR Digitek OR (UDL Brand of Digoxin) 
OR (Bertek Brand of Digoxin) OR Digoregen OR (R.A.N. Brand of Digoxin) OR Lanoxin OR 
(GlaxoSmithKline Brand 1 of Digoxin) OR (Glaxo Wellcome Brand of Digoxin) OR (Lanoxin-
PG) OR (Lanoxin PG) OR Lenoxin OR (Virco Brand of Digoxin)OR (Digoxine Nativelle) OR 
(Nativelle, Digoxine)

(Proctor and Gamble Brand of Digoxin) OR (Hemigoxine Nativelle) OR (Nativelle, Hemigoxine) 
OR Dilanacin OR (AWD.pharma Brand of Digoxin) OR Lanacordin OR (Kern Brand of Digoxin)

Lanicor OR (Teofarma Brand of Digoxin) OR Lanoxicaps OR (GlaxoSmithKline Brand 2 
of Digoxin) OR Mapluxin OR (Novartis Brand of Digoxin) OR (Digoxina Boehringer) OR 
(Boehringer, Digoxina) OR (Roche Brand of Digoxin)

#11
«Diuretics»[Mesh] OR (Diuretic Effect) OR (Effect, Diuretic) OR (Diuretic Effects) OR (Effects, 
Diuretic)

#12

«Adrenergic beta-Antagonists»[Mesh] OR (Adrenergic beta Antagonists) OR (beta-
Antagonists, Adrenergic) OR (beta-Adrenergic Receptor Blockaders) OR (Blockaders, beta-
Adrenergic Receptor) OR (Receptor Blockaders, beta-Adrenergic) OR (beta Adrenergic 
Receptor Blockaders) OR (beta-Adrenergic Blockers OR (Blockers, beta-Adrenergic) OR 
(beta Adrenergic Blockers) OR (beta-Blockers, Adrenergic) OR (Adrenergic beta-Blockers) 
OR (beta Blockers, Adrenergic) OR (Adrenergic beta-Receptor Blockaders) OR (Adrenergic 
beta Receptor Blockaders) OR (Blockaders, Adrenergic beta-Receptor) OR (beta-Receptor 
Blockaders, Adrenergic) OR (beta-Adrenergic Blocking Agents) OR (Agents, beta-Adrenergic 
Blocking) OR (Blocking Agents, beta-Adrenergic) OR (beta Adrenergic Blocking Agents)

#32 #4 OR #5 OR #6 OR #7 OR #8 OR #9 OR #10 OR #11 OR #12 

#33 clinical[Title/Abstract]

#34 trial[Title/Abstract]

#35 #33 AND #34

#36 clinical trials as topic[MeSH Terms]

Continua...
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Tabela 1. Continuação

Bases de dados Estratégia de busca
Resultado 
da busca

MEDLINE

(via PubMed)

#37 clinical trial[Publication Type]

6083

#38 random*[Title/Abstract]

#39 random allocation[MeSH Terms]

#40 therapeutic use[MeSH Subheading]

#41 #36 OR #37 #38 OR #39 OR #40

#42 #35 OR #41

#43 #32 AND #42 

LILACS (via BVS)

#1 MH:(Insuficiência Cardíaca OR Insuficiencia Cardíaca OR Heart Failure) 

282

#2 MH:(C14.280.434)

#3 TW:(Systolic Heart Failures)

#4 TW:(heart or cardia$ or myocard$)

#5 #1 OR #2 OR #3 OR #4

#6 TW:(ivabradin$ or coraxan or corlentor or procoralan)

#7 TW:(betabloqueador or beta-blockers)

#8 MH: (Ácidos Graxos Ômega-3 OR Ácidos Grasos Omega-3 OR Fatty Acids, Omega-3) 

#9 MH:(Nitratos or Nitratos or Nitrates)

#10 MH:(Hidralazina or Hidralazina or Hydralazine)

#11 TW:(inibidor da enzima conversora de angiotensina or angiotensin converting enzyme 2)

#12 MH:(Diuréticos or Diuréticos or Diuretics)

#13 MH:(Digoxina or Digoxina or Digoxin)

#14
MH:(Antagonistas de Receptores de Mineralocorticoides or Antagonistas de Receptores 
de Mineralocorticoides or Mineralocorticoid Receptor Antagonists) TW:(antagonista da 
aldosterona)

#15 MH:(D06.347.700) 

#16 MH:(D27.505.696.399.450.600) 

#17 MH:(D27.505.696.560.500.726.249) 

#18 TW:(Adrenergic beta-Antagonists)

#19 #6 OR #7 OR #8 OR #9 OR #10 OR #11 OR #12 OR #13 OR #14 OR #15

#20 #16 OR #17 OR #18 OR #19

#21 #5 AND #20

CENTRAL 
(via Cochrane 

Library)

#1 MeSH descriptor: [Heart Failure] explode all trees

1.683

#2 MeSH descriptor: [Heart Failure, Systolic] explode all trees

#3 #1 or #2

#4 ivabradin*

#5 MeSH descriptor: [Fatty Acids, Omega-3] explode all trees

#6 MeSH descriptor: [Nitrates] explode all trees

#7 MeSH descriptor: [Hydralazine] explode all trees

#8 MeSH descriptor: [Angiotensin-Converting Enzyme Inhibitors] explode all trees

#9 MeSH descriptor: [Mineralocorticoid Receptor Antagonists] explode all trees

#10 MeSH descriptor: [Digoxin] explode all trees

#11 MeSH descriptor: [Diuretics] explode all trees

#12 MeSH descriptor: [Adrenergic beta-Antagonists] explode all trees

#13 #4 or #5 or #6 or #7 or #8 or #9 or #10 or #11 or #12

#14  #3 and #13 

Embase 
(via Elsevier)

(‘heart failure’/exp OR ‘systolic heart failure’/exp) AND (‘ivabradine’/exp OR ‘omega 3 fatty 
acid’ OR ‘nitrate’/exp OR ‘hydralazine’/exp OR ‘angiotensin converting enzyme 2’/exp OR 
‘aldosterone antagonist’/exp OR ‘digoxin’/exp OR ‘diuretic agent’/exp OR ‘beta adrenergic 
receptor blocking agent’/exp) AND [embase]/lim NOT [medline]/lim AND (‘clinical trial’/de OR 
‘randomized controlled trial’/de 

2.193
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nutrição e reabilitação, e tratamento farmacológico. Além 
desses, atualmente se pode utilizar, em casos específicos, os 
dispositivos cardíacos, como ressincronizadores e cardiodes-
fibriladores implantáveis, assim como o transplante cardíaco 
e dispositivos de assistência circulatória.4

O desenvolvimento da classificação da insuficiência cardía-
ca em estágios e da classificação funcional dos pacientes foi 
muito importante para o manejo da síndrome. A quantificação 
dos sintomas de insuficiência cardíaca é útil para avaliar e me-
lhorar a terapêutica utilizada, além de determinar o prognós-
tico. O grau da limitação imposta pela insuficiência cardíaca 
pode ser quantificado pela classificação funcional da New York 
Heart Association, segundo a qual os pacientes são classifi-
cados de acordo com os sintomas apresentados: sintomas de 
insuficiência cardíaca em repouso (Classe IV), aos pequenos 
esforços (Classe III), aos grandes esforços (Classe II) ou sem 
sintomas atribuíveis à doença cardíaca (Classe I).20,21 Outra 
classificação, que enfatiza tanto o desenvolvimento como a 
progressão da doença, é a da American Heart Association, que 
consiste em quatro estágios: A, B, C e D. Pacientes no estágio 
A são definidos como aqueles com fatores de risco predispo-
nentes ao desenvolvimento da insuficiência cardíaca; aqueles 
assintomáticos, mas que apresentam doença cardíaca estru-
tural, são incluídos no estágio B; o estágio C indica pacientes 
com sintomas atuais ou passados de insuficiência cardíaca as-
sociados a doença cardíaca estrutural subjacente; e o estágio D 
indica pacientes com insuficiência cardíaca refratária.4,22

A insuficiência cardíaca é a via final comum de muitas doen-
ças que afetam o coração e, por esse motivo, o tratamento de fa-
tores de risco potenciais a seu desenvolvimento é importante. 
Pacientes em estágio A da American Heart Association devem 
ter os fatores de risco, como hipertensão arterial sistêmica, dis-
lipidemia e diabetes melito, rigorosamente controlados. Nos 
pacientes que já desenvolveram alteração estrutural cardíaca, 
estágios B a D, a escolha do tratamento depende da classe fun-
cional da New York Heart Association. Para os pacientes assin-
tomáticos (Classe I da New York Heart Association), o objetivo 
do tratamento é retardar a progressão da doença, bloqueando 
o sistema neuro-humoral e o remodelamento cardíaco. Para 
os pacientes com sintomas (Classe II-IV da New York Heart 
Association), o tratamento visa  aliviar a retenção de líquidos, 
reduzir a morbidade, além de diminuir o risco de progressão da 
doença e morte.4

O tratamento medicamentoso utilizado na insuficiência 
cardíaca crônica com fração de ejeção reduzida inclui fárma-
cos que modificam a história natural da doença, como beta-
bloqueadores, inibidores da enzima conversora da angiotensi-
na, bloqueadores dos receptores da angiotesina e antagonista 
da aldosterona. Esses medicamentos agem em diferentes 
mecanismos, bloqueando, assim, os sistemas envolvidos no 

desenvolvimento e na progressão da insuficiência cardíaca, 
com consequentes benefícios clínicos na redução dos sinto-
mas, da hospitalização e da mortalidade.4,23 Os diuréticos e 
os digitálicos têm, principalmente, a função de melhorar os 
sintomas decorrentes da doença. Outros fármacos da classe 
dos vasodilatadores também utilizadas no tratamento são o 
nitrato e a hidralazina.4 

1. Betabloqueadores
No início do curso da insuficiência cardíaca, ocorre a ativação 

do sistema nervoso simpático. Os níveis plasmáticos elevados de 
noradrenalina desempenham papel primário na progressão da 
disfunção ventricular esquerda e no prognóstico desfavorável 
da insuficiência cardíaca. A estimulação simpática generalizada 
causa elevação da frequência cardíaca, aumento do consumo de 
oxigênio, apoptose de miócitos cardíacos, além do potencial efei-
to arritmogênico e de sua ação em outros órgãos, como ativação 
do sistema renina-angiotensina-aldosterona, com consequente 
retenção de sódio, vasoconstrição sistêmica e aumento da resis-
tência vascular periférica.24 Para reduzir o efeito prejudicial da 
estimulação simpática, os betabloqueadores passaram a ser usa-
dos no tratamento da insuficiência cardíaca.4,16,24

Atualmente, está bem consolidado o uso do betabloque-
ador no tratamento da insuficiência cardíaca. As evidências 
que apoiam o uso dos betabloqueadores, como carvedilol, 
succinato de metoprolol e bisoprolol, na insuficiência cardía-
ca com fração de ejeção reduzida vêm dos resultados posi-
tivos dos ensaios clínicos publicados no final da década de 
1990.25-27 Os seguintes estudos randomizados demonstraram 
resultados consistentes na redução da mortalidade e das hos-
pitalizações por insuficiência cardíaca: 
• Australia-New Zealand Heart Failure Research Collaborative 

Group Carvedilol Trial (ANZ-Carvedilol), com risco relativo 
(RR) de 0,74 (P = 0,02);28 

• Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study II (CIBIS II), com RR 
de 0,58 (P < 0,001);29

• Metopolol CR/XL Randomized International Trial in 
Congestive Heart Failure (MERIT-HF), com redução do 
risco de 19% (P < 0,001);30 

• Carvedilol Post-Infarct Survival Control in LV Dysfunction 
(CAPRICORN), com hazard ratio, HR, de 0,75 (P < 0,03)31 e 

• Carvedilol Prospective Randomized Cumulative Survival 
(COPERNICUS), com redução do risco de 27% (P < 
0,00002).32

As mais recentes diretrizes internacionais disponíveis a respei-
to do tema recomendam, de forma robusta, o uso dos seguintes 
betabloqueadores para redução da mortalidade na insuficiência 
cardíaca com fração de ejeção reduzida: bisoprolol, succinato de 
metroprolol e carvedilol (Classe I; Nível de Evidência A).4,23,33
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2. Inibidores da enzima conversora da angiotensina e 
bloqueadores dos receptores de angiotensina

Na insuficiência cardíaca, os componentes do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona estão ativados. Os meca-
nismos responsáveis por sua ativação incluem hipoperfusão 
renal e aumento da estimulação simpática renal. Como con-
sequência dessa ativação, ocorre aumento da liberação de 
renina, que, por sua vez, cliva o angiotensinogênio em angio-
tensina I, e esta é convertida em angiotensina II, um potente 
vasoconstritor que contribui para a elevação da resistência 
vascular periférica. A angiotensina II também, aumenta a 
liberação de noradrenalina pelo sistema adrenérgico, assim 
como de aldosterona, pela suprarrenal. Aldosterona e an-
giotensina II também estão envolvidas nos mecanismos de 
remodelamento cardíaco, por meio da apoptose dos mió-
citos.24 Para bloquear os efeitos danosos da ativação desse 
sistema, os inibidores da enzima conversora da angioten-
sina e os bloqueadores dos receptores de angiotensina são 
recomendados no tratamento da insuficiência cardíaca.4

Os inibidores da enzima conversora da angiotensina, além 
de inibirem esta enzima, fazem o bloqueio da cininase plas-
mática, impedindo assim a degradação da bradicinina com 
consequente aumento dos níveis circulantes desse vasodila-
tador. Como efeito, ocorre vasodilatação arteriolar e venosa e 
menor retenção de sódio e água.24,34

Os inibidores da enzima conversora da angiotensina 
constituem grupo de fármacos de importância comprovada 
no favorecimento da melhora de pacientes com insuficiên-
cia cardíaca, tanto em relação à morbidade como em rela-
ção à mortalidade. Essa afirmação baseia-se em numerosos 
ensaios clínicos randomizados, controlados com placebo, 
que testaram os benefícios dos inibidores da enzima conver-
sora da angiotensina nos diferentes estágios evolutivos da 
insuficiência cardíaca. Estudos como o Cooperative North 
Scandinavian Enalapril Survival Study (CONSENSUS; RR: 
31%, P < 0,001)35 e Studies of Left Ventricular Dysfunction 
(SOLVD; redução do risco: 26%; P < 0,0001);36 demonstraram 
que a associação dos inibidores da enzima conversora da 
angiotensina no tratamento da insuficiência cardíaca reduz 
a mortalidade e a taxa de hospitalização. Esses benefícios 
também foram confirmados na metanálise de três estudos 
randomizados (odds ratio, OR: 0,74; P < 0,0001).37 Na meta-
nálise, foram incluídos os estudos Survival and Ventricular 
Enlargement Trial (SAVE),38 Acute Infarction Ramipril 
Efficacy (AIRE)39 e Trandolapril Cardiac Evaluation Study 
(TRACE).40 

As mais recentes diretrizes internacionais disponíveis a res-
peito do tema recomendam de forma robusta o uso dos inibi-
dores da enzima conversora de angiotensina para redução de 
morbidade e mortalidade (Classe I; Nível de Evidência A).4,23,33

Os bloqueadores dos receptores de angiotensina são reco-
mendados como alternativa aos inibidores da enzima conver-
sora da angiotensina em pacientes intolerantes a essa classe 
de medicamentos (Classe I, Nível de Evidência A). O estudo 
Candersartan in Heart Failure – Assessment of Reduction in 
Mortality and Morbidity (CHARM),41 demonstrou que, em 
pacientes com baixa fração de ejeção e intolerância aos ini-
bidores da enzima conversora da angiotensina, candesartana 
reduziu a mortalidade e a hospitalização por insuficiência 
cardíaca, (HR: 0,82; P < 0,0001). Achado similar foi demons-
trado no Valsartan Heart Failure Trial (Val-HeFT),42 com o 
uso de valsartana, (RR 0,56; P < 0,001). 

3. Antagonistas dos receptores de aldosterona
A ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona 

na insuficiência cardíaca aumenta a síntese de aldostero-
na. Esta, por sua vez, estimula a produção de fibroblastos, 
aumentando, assim, a fibrose e a apoptose de miócitos car-
díacos, o que leva ao remodelamento e à disfunção mio-
cárdica. Para bloquear esses efeitos, os antagonistas dos 
receptores de mineralocorticoides são prescritos na insu-
ficiência cardíaca.4,24

A eficácia desses medicamentos em reduzir a mortalida-
de foi demonstrada pelo Randomized Aldactone Evaluation 
Study (RALES),43 que demonstrou redução da mortalidade 
geral e do número de internações por insuficiência car-
díaca e melhora da classe funcional da New York Heart 
Association com o uso de espironolactona em pacientes 
com insuficiência cardíaca crônica, fração de ejeção me-
nor que 35% e classe funcional III-IV da New York Heart 
Association, (RR: 0,70 P < 0,001). O Eplerenone Post-Acute 
Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and Survival 
Study (EPHESUS)44 avaliou a eplerenona em pacientes com 
infarto agudo do miocárdico complicado com disfunção 
miocárdica e demonstrou benefícios, como redução da 
mortalidade cardiovascular, (RR: 0,68; P < 0,003). Mais re-
centemente, o Eplerenone in Mild Patients Hospitalization 
and Survival Study in Heart Failure (EMPHASIS)45 demons-
trou que a eplerenona reduziu a mortalidade geral, a morta-
lidade cardiovascular e as hospitalizações por insuficiência 
cardíaca em pacientes com classe funcional II da New York 
Heart Association, (HR: 0,63; P < 0,001). Com os resultados 
positivos desses estudos, é preciso considerar a adição dos 
antagonistas dos receptores de aldosterona para os pacien-
tes com insuficiência cardíaca que já estão em uso de inibi-
dores da enzima conversora da angiotensina ou bloqueado-
res do receptor de angiotensina e betabloqueadores.4

A recomendação do uso dos antagonistas de receptores de 
aldosterona para redução de morbidade e mortalidade está 
descrita na Tabela 2.4,23,33 

13Diagn Tratamento. 2017;22(1):8-20.

Carolina Christianini Mizzaci | Rachel Rieira | Ana Luiza Cabrera Martimbianco

RDT_v22n1.indb   13 23/03/2017   17:50:26



4. Diuréticos
Os ensaios clínicos controlados demonstraram a capa-

cidade dos diuréticos de aumentar a excreção urinária de 
sódio e diminuir os sinais clínicos de retenção de líquidos, 
com consequente melhora dos sintomas e da tolerância ao 
exercício em pacientes com insuficiência cardíaca. Assim, 
esses fármacos devem ser prescritos para pacientes sinto-
máticos. No entanto, o efeito dos diuréticos na mortalidade 
não foi comprovado.4,46-48

As mais recentes diretrizes internacionais recomen-
dam, para redução de sintomas, o uso de diurético em pa-
cientes que apresentem retenção hídrica (Classe I; Nível de 
Evidência C).4,23,33

5. Hidralazina e dinitrato de isossorbida
Na insuficiência cardíaca crônica, a resistência vascular 

periférica está aumentada; assim, os agentes vasodilatado-
res, por causarem redução da pré- e da pós-carga, tendem 
a melhorar o desempenho cardíaco. A combinação de hi-
dralazina e dinitrato de isossorbida na insuficiência cardía-
ca foi avaliada em alguns estudos, como o Veterans Affairs 
Cooperative Study on Vasodilator Therapy of Heart Failure 

(V-HeFT).49 Essa combinação mostrou-se benéfica, com 
redução da mortalidade e da hospitalização em pacientes 
negros com insuficiência cardíaca e fração de ejeção do ven-
trículo esquerdo reduzida que permanecem sintomáticos 
apesar do uso de inibidores da enzima conversora da angio-
tensina, betabloqueadores e aldosterona (redução do risco: 
34%; P < 0,028). A associação de hidralazina e dinitrato de 
isossorbida deve ser considerada como opção terapêutica 
para ser empregada em pacientes que não estão evoluindo 
bem na vigência do tratamento medicamentoso otimizado 
ou que apresentem contraindicação para o uso de inibido-
res da enzima conversora da angiotensina ou bloqueadores 
dos receptores de angiotensina.4 

A recomendação do uso de hidralazina e dinitrato de isos-
sorbida para redução de morbidade e mortalidade está des-
crita na Tabela 3.4,23,33 

6. Digoxina
Um dos principais efeitos da digoxina na insuficiência 

cardíaca é sua ação inotrópica positiva. Esse mecanismo de 
ação está relacionado à inibição da bomba de sódio/potás-
sio adenosinatrifosfatase (Na+/K+ ATPase), com consequente 

Tabela 2. Recomendação para o uso do antagonista dos receptores de aldosterona

Diretriz Classe/Nível de Evidência

American Heart Association
European Society of Cardiology

Classe I/Nível de Evidência A, para pacientes em classe 
funcional da NYHA II-IV e com fração de ejeção abaixo de 35% 

Sociedade Brasileira de 
Cardiologia

Classe I/Nível de Evidência A, em pacientes com classe funcional III-IV da NYHA 

Classe IIa/Nível de evidência C, em pacientes em classe funcional II

Diretriz Classe/Nível de Evidência

American Heart Association

Classe I/Nível de evidência A, para pacientes afrodescendentes em classe funcional da NYHA III-IV 
já em uso de betabloqueadores e inibidores da enzima conversora de angiotensina

Classe IIa/Nível de Evidência B para pacientes que não podem receber inibidores da enzima 
conversora da angiotensina ou bloqueadores dos receptores da enzima conversora de angiotensina

European Society of Cardiology
Classe IIb/Nível de evidência B como alternativa aos inibidores da enzima conversora da 

angiotensina ou bloqueadores dos receptores da enzima conversora de angiotensina ou para 
pacientes que persistem sintomáticos em uso do tratamento otimizado

Sociedade Brasileira de Cardiologia

Classe I/Nível de evidência A para afrodescendentes em Classe funcional II-IV da NYHA já em uso 
de betabloqueadores e inibidores da enzima conversora de angiotensina

Classe I/Nível de evidência B para pacientes de qualquer etnia em classe funcional I da NYHA 
que não podem receber inibidores da enzima conversora da angiotensina ou bloqueadores dos 

receptores da enzima conversora de angiotensina 

Classe IIa/Nível de Evidência C para pacientes refratários ao tratamento otimizado

Tabela 3. Recomendação para o uso de hidralazina e dinitrato de isossorbida
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Diretriz Classe/Nível de Evidência
American Heart Association Classe IIa/Nível de Evidência B

European Society of Cardiology
Classe IIb/Nível de evidência B para pacientes que não toleram 

betabloqueadores ou que persistem com sintomas apesar do seu uso

Sociedade Brasileira de Cardiologia
Classe I/Nível de evidência A para pacientes com fração de ejeção do ventrículo esquerdo 

abaixo de 45% em ritmo sinusal, sintomáticos e com tratamento otimizado

Tabela 4. Recomendação do uso de digoxina

aumento de cálcio intracelular e da força de contração mio-
cárdica. Estudos como Randomized Assessment of Digoxin on 
Inhibitors of Angiotensin-Converting Enzyme (RADIANCE) 
(P < 0,001);50 Prospective Randomized Study of Ventricular 
Failure and the Efficacy of Digoxin (PROVED) (P < 0,003)51 e 
Digitalis Investigation Group (DIG) (P < 0,001),52 demonstra-
ram que o tratamento com digoxina pode melhorar os sinto-
mas, a qualidade de vida, a tolerância ao exercício e a hospita-
lização em pacientes com insuficiência cardíaca, porém sem 
redução da taxa de mortalidade. 

A recomendação do uso de digoxina para redução de hos-
pitalização por insuficiência cardíaca está na Tabela 4.4,23,33

7. Ômega 3
Diversos estudos epidemiológicos têm sugerido que o con-

sumo de doses elevadas de ácidos graxos poli-insaturados 
ômega 3, encontrados no óleo de peixe, ricos em ácido eico-
sapentaenoico e docosaexaenoico, pode reduzir a incidência 
e a mortalidade por insuficiência cardíaca.53 O Cardiovascular 
Health Study, envolvendo 4.738 pacientes com média de idade 
de 65 anos, observou correlação inversa entre ingestão de pei-
xe e incidência de insuficiência cardíaca (HR: 0,80; P = 0,009).54 
Resultados semelhantes foram encontrados em outro estudo, 
com 60 mil pacientes, com acompanhamento de 13 anos.55 
No estudo Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza 
nell’Infarto Miocardio Heart Failure (GISSI-HF),56 que incluiu 
6.975 pacientes, 1 g de ômega 3 adicionado à terapêutica otimi-
zada resultou em redução da mortalidade e da hospitalização 
(HR: 0,92 P = 0,009). Os mecanismos desse potencial benefício 
são complexos e não totalmente esclarecidos, tendo sido apon-
tadas diversas vias, entre as quais: ação sobre os receptores ati-
vados por proliferador de peroxissoma alfa e gama e regulação 
da expressão gênica de controle do consumo miocárdico de 

ácidos graxos e metabolismo, aumento sérico da adiponectina 
plasmática e redução das citocinas séricas.57-59

A recomendação para o uso de ômega 3 está descrita na 
Tabela 5.4,23,33

8. Ivabradina
A evolução do tratamento da insuficiência cardíaca apre-

sentou impacto positivo na melhora da sobrevida, apesar dis-
so, as taxas de mortalidade e hospitalização continuam eleva-
das.12 No estudo Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC),17 
as taxas de mortalidade após hospitalização por insuficiência 
cardíaca em 30 dias, 1 ano e 5 anos foram de 10,4%, 22% e 
42,3%, respectivamente. Em um estudo de coorte, com dados 
de mortalidade em 5 anos de pacientes com insuficiência car-
díaca, a sobrevida nos estágios A, B, C e D da American Heart 
Association foi de 97%, 96%, 75% e 20%, respectivamente.60

Como demonstrado em vários estudos, a frequência cardíaca 
elevada está relacionada com risco de morte cardiovascular e 
hospitalização.61-66 A relação entre frequência cardíaca e disfun-
ção ventricular tem sido muito estudada, por não ser somen-
te um marcador de risco, mas, também, um alvo terapêutico 
a ser alcançado no tratamento da insuficiência cardíaca.4,67,68 
Pacientes com insuficiência cardíaca têm atividade simpática 
aumentada, o que está associado ao maior efeito cronotrópico 
positivo, afetando diretamente o desempenho cardíaco por cau-
sar alteração do consumo de oxigênio e redução do enchimento 
diastólico e da perfusão coronária, além de seu efeito pró-arrít-
mico.68,69 Uma metanálise com 23 estudos demonstrou dimi-
nuição do risco relativo de morte de 18% com a redução de 5 
batimentos por minuto na frequência cardíaca em pacientes tra-
tados com betabloqueadores.70 Existe, também, correlação entre 
redução da frequência cardíaca e melhora da fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo em pacientes com insuficiência cardíaca.71 

Diretriz Classe/Nível de Evidência
American Heart Association Classe IIA/Nível de Evidência B, para pacientes em classe funcional II-IV da NYHA
European Society of Cardiology Classe IIb/Nível de evidência B como adjunto à terapia otimizada

Sociedade Brasileira de Cardiologia
Classe IIA/Nível de Evidência C, para pacientes em classe funcional II-III da NYHA em 

tratamento otimizado

Tabela 5. Recomendação para o uso de ômega 3
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No tratamento da insuficiência cardíaca, os betablo-
queadores representaram grande avanço terapêutico, 
porque, além de outros benefícios já comprovados, eles 
interferem com os efeitos nocivos da ativação simpática 
generalizada.72 Apesar disso, alguns pacientes são intole-
rantes a essa medicação em decorrência de seus efeitos 
adversos, como bradicardia e hipotensão arterial sintomá-
tica.4,73 Ao contrário dos betabloqueadores, a ivabradina 
não modifica a contratilidade miocárdica, a condução in-
tracardíaca e a pressão arterial sistêmica, mesmo em pa-
cientes com função sistólica comprometida.74,75 

Diversos estudos têm avaliado os efeitos da ivabradina na 
insuficiência cardíaca e na doença arterial coronária crôni-
ca.76-80 Os dois maiores ensaios clínicos que pesquisaram os 
efeitos da ivabradina nessa população de pacientes foram o 
“Morbidity-mortality evaluation of the If inhibitor ivabradine 
in patients with coronary artery disease and left ventricular 
dysfunction” (BEAUTIFUL) e o “Systolic Heart failure treat-
ment with the If inhibitor ivabradine Trial” (SHIFT).81,82 No 
estudo BEAUTIFUL, não houve redução da taxa de hospita-
lização e da mortalidade no grupo que recebeu ivabradina 
comparada com placebo (HR: 1,00; P = 0,94). No entanto, no 
subgrupo de pacientes com frequência cardíaca maior que 70 
bpm, houve redução da hospitalização por infarto agudo do 
miocárdio ou angina instável (HR: 0,78; P = 0,023). No estu-
do SHIFT, não houve redução da mortalidade cardiovascular 
(HR: 0,91; P = 0,128), mas houve redução da taxa de hospitali-
zação por insuficiência cardíaca (HR: 0,74; P < 0,0001).

A recomendação para o uso de ivabradina no trata-
mento da insuficiência cardíaca crônica está disposta na 
Tabela 6.4,23,33

DISCUSSÃO

É fato notório a evolução, nos últimos anos, da terapêu-
tica utilizada na insuficiência cardíaca crônica. Devemos 
esta evolução à pesquisa científica, que transforma nossa 

necessidade de informação em uma questão a ser respondida 
e que será testada, adequadamente, à luz da ciência. Sabemos 
que, por muito tempo, a medicina baseou-se para tomada de 
conduta apenas em experiências individuais, raciocínios de-
dutivos e teorias fisiopatológicas.83 Sabemos, também, que 
nem sempre a teoria fisiopatológica se confirma na prática 
clínica — temos como exemplo o uso dos betabloqueado-
res na insuficiência cardíaca que, durante muito tempo, foi 
contraindicado com base em suas ações inotrópica e crono-
trópica negativas e em seus efeitos hemodinâmicos agudos. 
Porém, após a era da medicina baseada em evidências, isso 
mudou, porque este tipo de medicina tira a ênfase da práti-
ca baseada apenas em intuições e deduções para nos nor-
tear na busca da melhor evidência disponível para a tomada 
de decisão.83,84

A medicina baseada em evidências é definida como o elo 
entre a boa pesquisa científica e a prática clínica.85 Este tipo 
de medicina utiliza provas científicas existentes e disponí-
veis no momento, com boa validade interna e externa, para 
a aplicação de seus resultados na prática clínica. Quando 
abordamos o tratamento e falamos em evidências, referimo-
-nos a efetividade, eficiência, eficácia e segurança. A efetivi-
dade diz respeito ao tratamento que funciona em condições 
do mundo real. A eficiência diz respeito ao tratamento ba-
rato e acessível para que os pacientes possam dele usufruir. 
Referimo-nos à eficácia quando o tratamento funciona em 
condições de mundo ideal. E, por último, a segurança signifi-
ca que uma intervenção possui características confiáveis que 
tornam improvável a ocorrência de algum efeito indesejável 
para o paciente.86

O processo da medicina baseada em evidências inicia-se 
pela formulação de uma questão clínica de interesse. Uma 
pergunta formulada é o primeiro e mais importante passo 
para o início de uma pesquisa, pois diminui as possibilidades 
de ocorrerem erros sistemáticos durante a elaboração, o pla-
nejamento, a análise estatística e a conclusão de um projeto 
de pesquisa. Uma boa pergunta científica consiste em quatro 

Diretriz Classe/Nível de Evidência

American Heart Association
Não há recomendação sobre o uso de ivabradina 
no tratamento da insuficiência cardíaca crônica 

European Society of Cardiology

Para redução de hospitalização por insuficiência cardíaca:
Classe IIa/Nível de evidência B para pacientes 

sintomáticos apesar do uso de betabloqueador,
Classe IIb/Nível de evidência C para os intolerantes aos betabloqueadores

Sociedade Brasileira de Cardiologia

Para melhorar a função ventricular e reduzir o risco cardiovascular através da redução da 
combinação de morte cardiovascular e hospitalização por insuficiência cardíaca, redução 
do risco de infarto agudo do miocárdio fatal e não fatal e da redução da mortalidade por 

insuficiência cardíaca:

Classe IIa/Nível de evidência A

Tabela 6. Recomendação para o uso de ivabradina
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itens fundamentais: situação clínica (qual é a doença), inter-
venção (qual é o tratamento de interesse a ser testado), grupo 
controle (placebo, nenhuma intervenção ou outra interven-
ção) e desfecho clínico.86

Uma vez definida a pergunta, o próximo passo é saber qual 
é o melhor desenho de estudo para responder à questão clíni-
ca. Se a pergunta for sobre terapêutica, o melhor desenho de 
pesquisa são as revisões sistemáticas com ou sem metanáli-
ses (consideradas nível I de evidências), seguidas dos gran-
des ensaios clínicos, denominados mega trials (com mais de 
1.000 pacientes – nível II de evidencias), ensaios clínicos com 
menos de 1.000 pacientes (nível III de evidências), estudos de 
coorte ( nível IV de evidências), estudos tipo caso-controle 
(nível V de evidências), séries de casos (nível VI de eviden-
cias), relatos de caso (nível VII de evidências) e, por último na 
pirâmide de evidências, está a opinião de especialistas — o 
que não e demérito nenhum, porque é a partir das experiên-
cias e opiniões dos especialistas que surgirão perguntas que 
serão testadas em estudos. Dessa maneira, existe associação 
entre o modelo de pesquisa utilizado e o nível de evidência, 
ou seja, o grau de confiabilidade nas informações obtidas de-
pende do tipo de estudo realizado.83

De acordo com as evidências científicas disponíveis, o pi-
lar do tratamento medicamentoso da insuficiência cardíaca, 
que muda o prognóstico, diminui a progressão da doença e 
a mortalidade, inclui os betabloqueadores, os inibidores da 
enzima conversa da angiotensina, bloqueadores dos recep-
tores da angiotensina e os antagonistas de aldosterona.4 Em 
relação à terapêutica que melhora sintomas e reduz hospita-
lização, estão disponíveis os diuréticos, a digoxina e a ivabra-
dina.4,82 Desta forma, mais uma vez, a medicina baseada em 
evidências, a partir de suas ferramentas, como a elaboração 
de ensaios clínicos bem delineados que se preocupam com a 

qualidade de seus resultados, pode proporcionar ao profissio-
nal de saúde tomadas de decisão consistentes.

Apesar dos progressos conquistados no tratamento da 
insuficiência cardíaca, esta continua relacionada com alta 
taxa de hospitalização e mortalidade.5 Isso porque esta é uma 
doença prevalente, de caráter progressivo e que, muitas ve-
zes, tem seu diagnóstico e tratamento tardio. A insuficiência 
cardíaca é a via final comum de muitas doenças que afetam 
o coração e, por esse motivo, o tratamento de fatores de risco 
potenciais para seu desenvolvimento é importante. Além da 
intensificação do tratamento dos pacientes com insuficiên-
cia cardíaca manifesta, é fundamental a implementação de 
medidas preventivas que alcancem grande número de indiví-
duos com risco para esta doença. Por tudo isso, a prevenção 
e o tratamento de doenças como hipertensão arterial, disli-
pidemia, diabetes melito e doença vascular aterosclerótica 
poderão ter impacto na incidência da insuficiência cardíaca.

Novas abordagens terapêuticas, que visem redução de mor-
talidade, redução da hospitalização e melhora da qualidade de 
vida, se fazem necessárias. Essas terapêuticas devem ser testa-
das por meio de ensaios clínicos randomizados de boa qualidade.

CONCLUSÃO

A insuficiência cardíaca está associada à alta taxa de hospi-
talização e mortalidade, além de comprometer a qualidade de 
vida dos pacientes. O diagnóstico precoce e o tratamento ade-
quado fundamentais para mudar o prognóstico desta doença. 
De acordo com as evidências científicas, o tratamento medica-
mentoso que reduz mortalidade inclui os moduladores do sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona e os bloqueadores dos 
receptores beta adrenégicos. Para melhorar sintomas e reduzir 
hospitalização, estão os diuréticos, a digoxina e a ivabradina.
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Neurofibroma plexiforme 
gigante: tratamento cirúrgico
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INTRODUÇÃO

Neurofibromatose (NF) é afecção neuroectodérmica que 
pode ter manifestações principalmente na pele, sistema ner-
voso, olhos e ossos.1 Foi descrita inicialmente em 1882 por 
Friedrich Daniel von Recklinghausen e, em 1982, Riccardi 
classificou-a em oito tipos. A NF tipo 1 (NF-1) é a mais fre-
quente na população, tendo incidência estimada em um 

caso em cada 3.000 habitantes. Pode acometer ambos os 
sexos, sendo que metade dos pacientes tem antecedente fa-
miliar positivo, enquanto a outra metade surge como uma 
mutação de novo.2,3 

Na apresentação clássica da doença, predominam man-
chas “café com leite”, neurofibromas, neurofibromas plexi-
mormes, efélides (especialmente axilar e inguinal), glioma 
óptico, displasias ósseas e nódulos de Lisch.
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RESUMO
Contexto: Neurofibromatose (NF) é desordem neuroectodérmica; apresenta manifestações na pele, sistema nervoso, olhos e ossos. A variante 
tipo 1 (NF-1) é a mais frequente na população, tendo como critério diagnóstico a presença de pelo menos dois dos seguintes achados: seis ou 
mais manchas “café com leite” maiores que 0,5 cm em pré-púberes ou maiores que 1,5 cm após a puberdade; efélides axilares ou inguinais; dois 
ou mais neurofibromas ou um neurofibroma plexiforme; dois ou mais nódulos de Lisch; glioma óptico; displasia óssea e um parente de primeiro 
grau com NF-1. Descrição do caso: Paciente com 24 anos de idade, sexo masculino, apresentava efélides axilares; múltiplas máculas “café com 
leite” maiores que 1,5 cm distribuídas no tronco, dorso e membros inferiores; tumoração amolecida na região lombo-sacra à esquerda, compa-
tível com neurofibroma plexiforme. Hipótese diagnóstica: neurofibromatose tipo 1 (NF-1). Realizada excisão do neurofibroma, o exame histopa-
tológico não evidenciou transformação maligna. Discussão: NF-1 tem elevada prevalência na população (um caso em cada 3.000 habitantes). 
Neurofibromas plexiformes (NP) são neurofibromas que se estendem ao longo do trajeto de um nervo. Podem sofrer degeneração maligna a 
tumores da bainha do nervo periférico, sendo esta a principal causa de morte. Conclusão: A NF, especialmente a tipo 1, apresenta a possibilida-
de de acometimento multissistêmico, sendo fundamental o seguimento do paciente por equipe multiprofissional. Apresentamos um caso com 
tratamento por meio de excisão cirúrgica, a qual trouxe grande alívio ao paciente devido às dimensões e localização do neurofibroma plexiforme.

PALAVRAS-CHAVE: Neurofibromatoses, neurofibromatose 1, neurofibroma, neurofibroma plexiforme, manchas café com leite

DERMATOLOGIA
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Neurofibromas plexiformes (NP) são tumores não encap-
sulados, mal delimitados que podem infiltrar nervos e tecidos 
adjacentes, adiposo e/ou muscular.4 Ocorrem em até 30% dos 
casos de NF-1, principalmente nas regiões craniomaxilofa-
cial.5 O aumento exagerado do tecido conjuntivo pode estar 
limitado a um único nervo ou a um plexo.6 Estas lesões tu-
morais podem malignizar (2% a 16% dos casos), sendo esta a 
principal causa de mortalidade.5

Relatamos caso de um paciente com achados clássicos de 
NF-1, sendo o neurofibroma plexiforme sacral o achado clíni-
co mais exuberante.

DESCRIÇÃO DO CASO

Paciente com 24 anos de idade referia manchas acastanha-
das no corpo desde o nascimento. Desde a adolescência, no-
tou um nódulo lombar com aumento progressivo até atingir 
a dimensão atual. Negava familiares com lesões semelhantes 
ou diagnóstico de neurofibromatose. Havia cursado até o se-
gundo grau devido a dificuldade na aprendizagem. Procurou 
dermatologista na cidade natal devido ao grande incômodo 
ao sentar-se e deitar-se. 

Ao exame dermatológico, apresentava efélides axilares; 
múltiplas máculas “café com leite” maiores que 1,5 cm dis-
tribuídas no tronco, dorso e membros inferiores; tumoração 
pedunculada de consistência amolecida à palpação e superfí-
cie hipercrômica rugosa localizada na região lombo-sacra es-
querda, compatível clinicamente com neurofibroma plexifor-
me (Figuras 1 e 2). Não apresentava outros neurofibromas. 
Devido ao quadro clínico, o paciente foi diagnosticado como 
portador de neurofibromatose tipo 1.

Foi optado por excisão cirúrgica do neurofibroma plexifor-
me. Apesar do grande tamanho da lesão, foi possível sutura 
simples por planos (Figura 3). O exame histopatológico não 
evidenciou transformação maligna. 

O paciente foi encaminhado para avaliação neurológica e 
oftalmológica.

DISCUSSÃO

Até o ano de 1982, a NF era entendida como doença 
única. Riccardi, então, classificou-a em oito subtipos, cujas 
designações, características clínicas e padrões de heran-
ça estão elencados na Tabela 1.7 O tipo mais comum é a 
NF-1, que corresponde a mais de 90% de todos os casos; 
alguns autores ainda utilizam os termos “doença de von 
Recklinghausen”, NF periférica ou NF “usual” para designar 
este tipo de NF.8

O gene da NF-1 foi mapeado na região pericentromérica do 
cromossomo 17 (17q11.2) e codifica a proteína neurofibromina,9 

Figura 1. Múltiplas máculas “café com leite” maiores que 1,5 cm 
distribuídas no dorso, glúteo e membros inferiores; tumoração 
pedunculada localizada na região lombo-sacra a esquerda. 

Figura 2. Detalhe da tumoração pedunculada e de superfície 
hipercrômica rugosa localizada na região lombo-sacra a esquerda, 
compatível clinicamente com neurofibroma plexiforme.
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que atua como supressor tumoral e está presente em altas con-
centrações no sistema nervoso. Mutações nesse gene alteram a 
estrutura original neurofibromina, impedindo sua atuação habi-
tual e resultando em excesso de sinais mitogênicos para a proli-
feração celular, o que favorece o aparecimento de lesões neoplá-
sicas.9 Este gene possui taxa de mutação 100 vezes mais alta que 
a média, o que justifica a ausência de história familiar em 50% 
dos pacientes.10 Sua penetrância é completa (indivíduos com o 
gente mutado, apresentação de manifestações clínicas), mas há 
grande variabilidade clínica mesmo dentro de uma família.

Para o diagnóstico de NF-1, são utilizados os critérios 
do National Institutes of Health, que foram estabelecidos 
em 1988 e reafirmados em 1997 por estudiosos do tema 
(Quadro  1). A NF-1 é diagnosticada quando o paciente 
apresentar pelo menos dois dentre os seguintes achados:
1. seis ou mais manchas “café com leite” maiores que 0,5 cm 

em pré-púberes ou maiores que 1,5 cm após a puberdade;
2. efélides axilares ou inguinais;
3. dois ou mais neurofibromas ou um neurofibroma 

plexiforme;
4. dois ou mais nódulos de Lisch;
5. glioma óptico;
6. displasia óssea e
7. um parente de primeiro grau com NF-1.11,12

A maioria das lesões surge com o decorrer da idade e as 
manchas “café com leite” são as primeiras a aparecerem.13 
Entre 88% e 97% dos pacientes preencherão os critérios diag-
nósticos entre os seis e oito anos de idade.14,15 

Os gliomas ópticos são frequentemente bilaterais e en-
volvem o quiasma óptico. Geralmente são assintomáticos, 
mas podem ocasionar perda progressiva da visão de cores, 
redução da acuidade visual e perda de campo visual. Esses 
sintomas são mais frequentes em crianças na faixa dos sete 
anos, sendo, portanto, fundamental a avaliação oftalmológica 
especializada.16 Já os nódulos de Lisch decorrem da prolifera-
ção melanocítica e fibroblástica. São elevações arredondadas 
da superfície da íris, com coloração variando de transparente 
a amarelo ou marrom, assintomáticas e sem qualquer inter-
ferência na visão. Estão presentes em 90% dos adultos com 
NF-1, mas são incomuns antes dos seis anos.16 

As alterações ortopédicas mais comuns nos pacientes 
com NF-1 são hipotonia e déficit de coordenação motora; 

Figura 3. Sétimo dia pós-operatório de ressecção completa 
de neurofibroma plexiforme.

Tabela 1. Classificação da neurofibromatose (NF)7

Tipo
Padrão de 
herança

Características  
clínicas

Neurofibromatose 
(NF-1)

AD

MCCL, neurofibromas, 
nódulos de Lisch, 
sardas axilares, 

alterações ósseas 
e neurológicas, 

neoplasias benignas e 
malignas

Acústica (NF-2) AD
Neuromas acústico 
bilaterais, poucas 

MCCL e neurofibromas
Mista (NF-3) AD Combinação de 1 e 2

Variante (NF-4) Desconhecido

Variações nas MCCL, 
neurofibromas, 

neoplasias do SNC, 
nódulos de Lisch

Segmental (NF-5) Não herdável
Neurofibromas 

segmentares e/ou 
MCCL

MCCL Familial 
(NF-6)

Desconhecido MCCL

Início tardio 
(NF-7)

Desconhecido

Após a terceira década 
de 

vida – neurofibromas 
e poucas MCCL

Não especificada 
(NF-8)

Desconhecido Sinais variáveis

AD = autossômico dominante; MCCL = manchas café com leite; 
SNC = sistema nervoso central.

Quadro 1. Critérios diagnósticos da neurofibromatose tipo 1 
(NIH, 1990)*

Critérios diagnósticos da neurofibromatose tipo 1
Seis ou mais MCCL com mais de 5 mm de extensão em 
pacientes pré-púberes ou maiores de 15 mm em pacientes 
na pós-puberdade
Dois ou mais neurofibromas de qualquer tipo ou um 
neurofibroma plexiforme
Efélides axilares ou inguinais
Glioma óptico
Dois ou mais nódulos de Lisch
Uma lesão óssea característica, como displasia do esfenoide 
ou afilamento dos ossos longos do córtex, com ou sem 
pseudoartroses
Quadro incompleto, porém, com um parente de primeiro grau 
(pai, irmão ou filho) que satisfaça os critérios do NIH

NIH = National Institutes of Health; MCCL = mancha café com leite; *dois ou 
mais dos critérios assinalados são necessários para confirmação diagnóstica.

Diagn Tratamento. 2017;22(1):21-5. 23

Ana Cláudia Cavalcante Espósito | Julcy Torricelli de Sousa | Cínthia Rosane Orasmo | Eloisa Bueno Pires de Campos | Hamilton Ometto Stolf

RDT_v22n1.indb   23 23/03/2017   17:50:35



Tabela 2. Resultados da busca sistematizada nas bases de 
dados eletrônicas realizada em 4 de agosto de 2016

Bases de 
dados

Estratégia  
de busca

Resultados
Artigos 

relacionados

LILACS 
(via BVS)

neurofibromatose 
[Descritor de 
assunto] and 
neurofibroma 

plexiforme 
[Descritor de 

assunto]

4 1

MEDLINE 
(via PubMed)

(“neurofibromatosis 
1”[MeSH 

Terms] AND 
“neurofibroma, 

plexiform”[MeSH 
Terms]) AND (“case 
reports”[Publication 

Type] OR “case 
report”[All Fields])

124 37

Scopus

(Neurofibromatosis) 
AND 

(Neurofibroma 
Plexiforme)

890 24

displasia, erosão e desmineralização óssea; curvatura de os-
sos longos (especialmente a tíbia) e escoliose.16 Outras ma-
nifestações da NF-1 incluem a dificuldade de aprendizado, 
retardo mental, epilepsia, cefaleia, hidrocefalia.17

Manchas “café com leite” são máculas acastanhadas que 
ocorrem em 95% dos pacientes com NF1. Frequentemente 
precedem os tumores cutâneos e podem estar presentes ao 
nascimento; aumentam em número e tamanho principalmen-
te nos primeiros dois anos de vida.3,16 As lesões típicas apre-
sentam cores em tons variados de marrom, são homogêneas e 
com borda regular suave.18 Histologicamente, apresentam au-
mento da quantidade de melanina nos melanócitos e querati-
nócitos basais, mas sem proliferação melanocítica.19-21 Apesar 
de serem muito sugestivas de NF-1, não são patognomônicas.18

As efélides são lesões pigmentadas pequenas, marrons 
claras, geralmente não presentes ao nascimento, surgindo 
ao redor dos dois anos de idade.22 Os locais mais típicos de 
acometimento são as axilas e a região inguinal, mas também 
podem ocorrer na face, pescoço e tronco.18 Histologicamente, 
são idênticas às manchas “café com leite”.

Os neurofibromas são tumores benignos não-capsulados 
derivados da bainha dos nervos periféricos. São compostos 
por uma mistura heterogênea de células de Schwann, fi-
broblastos, células perineurais, mastócitos, axônios, células 
endoteliais e abundante matriz extracelular.18 As lesões sur-
gem a partir dos oito anos de idade,23 geralmente, e aumen-
tam em número especialmente na adolescência e durante a 
gestação.24 Podem ocorrer em qualquer parte do corpo, es-
pecialmente no tronco e região periareolar, nas mulheres.18 
Clinicamente, são nódulos normocrômicos com a forma de 
domo ou pedunculares, de tamanho variável, flácidos à pal-
pação e com anel herniário na base. Embora sejam lesões 
benignas e sem transformação maligna, alguns pacientes po-
dem ter comprometimento de funções vitais, como visão e 
audição, em decorrência da compressão nervosa.25 

Os neurofibromas que se estendem ao longo do trajeto 
de um nervo são chamados de neurofibromas plexiformes. 
Podem ocorrer em qualquer região do corpo, mas têm pre-
dileção pela região cefálica.18 Frequentemente causam cres-
cimento aberrante do tecido ósseo e das partes moles cir-
cunvizinhas. Podem também originar tumores malignos da 
bainha do nervo periférico, frequentemente chamados de 
neurofibrossarcomas ou schwannomas malignos, sendo esta 
a principal causa de morte e a neoplasia mais comum neste 
grupo de pacientes.26 Neurofibromas plexiformes geralmente 
são diagnosticados clinicamente, sendo o exame histopatoló-
gico útil na exclusão da transformação maligna.27 

A presença de dor há mais de um mês, déficit neurológico 
novo, alteração na textura do neurofibroma de macio a duro e 
crescimento rápido são sugestivos de transformação maligna.28 

Laboratorialmente, recentemente foram descritos dois marca-
dores preditores de risco para desenvolvimento de tumor ma-
ligno da bainha de nervo periférico, que são: insulin-like growth 
factor binding protein 1 (IGFBP1) e regulated upon activation, 
normal T-cell expressed and secreted (RANTES). Os  autores 
identificaram maior concentração desses marcadores em pa-
cientes com NF-1 e transformação maligna do que em pacien-
tes sem essa transformação.29 O período de maior risco para 
malignização é entre 15 e 40 anos. Metástases hematogênicas 
podem ser precoces.28

O tratamento dos neurofibromas plexiformes é geral-
mente cirúrgico. Em geral, é um procedimento complexo, 
a depender do tamanho, localização, vascularização, envol-
vimento neurológico e extensão microscópica do tumor. 
Além desses fatores, a falta de plano de clivagem cirúrgica é 
outro fator complicador.30 Mesmo a abordagem sendo ade-
quada, a taxa de recidiva é alta, de cerca de 20%.31 Lesões no 
dorso, especialmente lombo-sacras, oferecem um desafio 
adicional, por estarem localizadas na área de decúbito pre-
ferencial, o que pode comprometer a adequada cicatrização 
do leito cirúrgico.30

Quando não há a possibilidade de exérese total, são acei-
táveis ressecções parciais.30 Já nos casos em que a ressec-
ção não é passível de ser realizada, com lesões sintomáticas 
e/ou aumento progressivo, interferon-alfa parece ser uma 
boa indicação,32 entretanto, o risco de transformação ma-
ligna se mantém.29

A busca sistematizada nas bases de dados eletrônicas uti-
lizando os descritores “neurofibromatose” e “neurofibroma 
plexiforme” apresentou as ocorrências listadas na Tabela 2.
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CONCLUSÃO

A NF, especialmente a tipo 1, apresenta a possibilidade de 
acometimento multissistêmico, sendo fundamental o segui-
mento minucioso do paciente por equipe multiprofissional. 
Os NP, além de serem desfigurantes, podem comprometer a ca-
pacidade funcional do paciente. O tratamento cirúrgico, quan-
do possível de ser realizado, constitui, até o momento, a melhor 

indicação terapêutica. Tem, ainda, a vantagem de possibilitar a 
avaliação histopatológica de transformação maligna.

Relatamos caso de um paciente do sexo masculino com 
diagnóstico tardio de neurofibromatose tipo 1. Apresentava 
neurofibroma plexiforme de grandes dimensões na região 
lombo-sacra. O tratamento cirúrgico permitiu a exérese de 
toda a lesão, com cicatrização satisfatória e bom aspecto es-
tético, garantindo melhora na qualidade de vida do paciente.
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clínicos randomizados para avaliar os potenciais benefícios 
da investigação, mas incluíram qualquer formato de estudo 
para avaliar os danos. Dois membros da equipe independente-
mente avaliaram artigos para a inclusão e também avaliaram 
a qualidade metodológica dos estudos incluídos (ou seja, risco 
de viés). Eles resolveram quaisquer divergências por meio de 
discussão ou consulta com um terceiro membro da equipe. 

Foram incluídos 34 estudos com milhares de pacientes, 
13  ensaios clínicos randomizados que avaliaram os benefí-
cios potenciais do rastreamento e 31 que avaliaram os seus 
danos. Dois dos ensaios foram determinados como sendo de 
alto risco de viés, quatro estavam em baixo risco de viés e, no 
resto, o risco foi considerado “incerto”. A duração do segui-
mento variou de 1 a 20 anos. 

A maioria dos estudos incluiu apenas os fumantes atuais ou 
ex-fumantes que estavam geralmente acima dos 40 anos. Seis 
dos estudos incluiram apenas homens. Sete ensaios avaliaram 
radiografias de tórax isoladas ou em combinação com a citolo-
gia do escarro. Esses estudos não encontraram nenhuma redu-
ção na mortalidade por câncer de pulmão ou mortalidade por 
qualquer causa em comparação com o cuidado usual. 

Três estudos relativamente pequenos, de baixa qualidade, 
avaliaram o rastreamento por meio de tomografia computa-
doriza (TC) de baixa radiação (low dose computed tomogra-
phy, LDTC) anual com menos de 10 anos de seguimento. Em 
comparação com os cuidados habituais, estes estudos não re-
sultaram em redução da mortalidade por câncer de pulmão 
ou de todas as causas de mortalidade. 

Um grande estudo, o National Lung Screening Trial, 
comparou LDTC três vezes ao ano com a realização de 

radiografias de tórax e encontrou redução absoluta de 
0,33% na mortalidade por câncer de pulmão (número ne-
cessário para rastrear [number needed to screen, NNS] para 
evitar morte por câncer de pulmão = 308; 95% intervalo de 
confiança (CI) 201-787). Além disso, este estudo encontrou 
redução absoluta da mortalidade por todas as causas de 
0,46% (NNS = 219; 115-5556). 

Alguns dos estudos também relataram que os pacientes 
selecionados eram ligeiramente mais propensos a parar de 
fumar ou reduzir o consumo de tabaco. Muitos dos danos 
da triagem (por exemplo, excesso de diagnósticos, morte, 
complicações maiores do tratamento e falsos resultados po-
sitivos e as suas consequências) foram inconsistentemen-
te relatados. No entanto, quando relatadas, as taxas foram 
consideráveis. Por exemplo, em um estudo, 23 dos 778 pa-
cientes morreram depois de submetidos a procedimentos 
invasivos, após triagem. Os autores não foram capazes de 
identificar quaisquer estudos que relatam as consequências 
de achados incidentais.

COMENTÁRIO DA TRADUÇÃO

Este POEM nos traz algumas informações práticas im-
portantes: não adianta solicitar radiografia de tórax para 
rastreamento de câncer de pulmão. Se o fizermos, será com 
tomografia e em pacientes com histórico de tabagismo. Mas 
ainda não temos segurança para indicar a investigação popu-
lacional indiscriminada devido a possíveis riscos ainda não 
afastados de complicações do rastreamento. E isso sem falar 
de custos, que não foram abordados neste texto.

REFERÊNCIAS

1. Barry HC. Systematic review: lung cancer screening with CT 
decreases mortality but with significant harms. Essential Evidence 
Plus. Disponível em: http://www.essentialevidenceplus.com/
infopoems/dailyInfoPOEM.cfm?view=169861. Acessado em 
2016 (28 Set).

2. Centre for Evidence Based Medicine. Oxford Centre for Evidence-
based Medicine - Levels of Evidence (March 2009). Disponível em: 
http://www.cebm.net/index.aspx?o=1025. Acessado em 2016 (9 nov).

3. Usman Ali M, Miller J, Peirson L, et al. Screening for lung cancer: 
A systematic review and meta-analysis. Prev Med. 2016;89:301-14.

RESPONSÁVEL PELA EDIÇÃO DESTA SEÇÃO: SOBRAMFA

Diagn Tratamento. 2017;22(1):26-7. 27

Pablo Gonzáles Blasco | Marcelo Rozenfeld Levites | Pedro Subtil de Paula

RDT_v22n1.indb   27 23/03/2017   17:50:35



United States Preventive 
Services Task Force (USPSTF) 2016: 
recomendações atualizadas para o 
rastreamento do câncer colorretal

Autores da tradução:

Pablo Gonzáles BlascoI, Marcelo Rozenfeld LevitesII, Pedro Subtil de PaulaII

Sociedade Brasileira de Medicina de Família

PERGUNTA CLÍNICA

Devemos rotineiramente realizar rastreamento para 
o câncer colorretal em adultos e, em caso afirmativo, em 
que idade?

PONTO DE PARTIDA

A Força-Tarefa de Serviços Preventivos dos Estados Unidos 
(United States Preventive Services Task Force, USPSTF)1,2 
conclui que há evidência convincente de que o rastreamento 
de câncer colorretal a partir de 50 anos de idade e continuan-
do até a idade de 75 anos oferece benefícios substanciais para 
a saúde (recomendação “A”). Várias estratégias de triagem es-
tão disponíveis e não há nenhuma evidência de que uma seja 
capaz de proporcionar maior benefício líquido do que qual-
quer outra. Assim, os médicos devem se concentrar em ma-
ximizar o número de pessoas examinadas, escolhendo o mé-
todo baseado na preferência do paciente e da disponibilidade 
local, a fim de ter o maior efeito sobre a redução das mortes 
por câncer colorretal. Nenhum método de rastreamento pro-
vou reduzir mortalidade por todas as causas. A  decisão de 

pesquisar câncer colorretal em adultos com idades entre 
76 anos a 85 anos deve ser feita individualmente (recomen-
dação “C”). Esta recomendação atualizada é coerente com 
a recomendação USPSTF anterior sobre o rastreamento do 
câncer colorretal em 2008. 

Nível de evidência = 2c.3

ESTUDO

Guia de prática médica.

FINANCIAMENTO

Governo.

CENÁRIO

População – orientação geral.

ALOCAÇÃO

Não se aplica – orientação geral.
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Uma vez que os testes e estratégias de triagem não têm 
uma ordem de recomendação, o objetivo é maximizar o nú-
mero total de pessoas que são selecionadas, com base na pre-
ferência individual por estratégia de triagem e da disponibili-
dade local. Os danos da investigação do câncer colorretal em 
adultos com idades entre 50 a 75 anos são pequenos e a maio-
ria é resultante da utilização da colonoscopia (por exemplo, 
desidratação e desequilíbrio eletrolítico causados pelo prepa-
ro intestinal; eventos cardiovasculares devido a sedação, in-
fecção, perfurações do cólon ou sangramento do procedimen-
to). A decisão de rastrear adultos com idades entre 76 anos a 
85 anos deve ser individual. Os adultos nessa faixa etária que 
mais provavelmente se beneficiarão são aqueles que nunca 
foram rastreados anteriormente. Não foram feitas recomen-
dações sobre rastreamento em populações específicas com 
risco aumentado. As sociedades Americana do Câncer, do 
American College of Gastroenterology, American College of 
Physicians e American Academy of Family Physicians fazem 
recomendações consistentes com a USPSTF.

SINOPSE

A USPSTF encontrou evidências de que o rastreamento do 
câncer colorretal a partir de 50 anos de idade e continuando 
até a idade de 75 anos reduz a mortalidade por câncer color-
retal. Não há evidências de que o rastreamento reduz morta-
lidade por todas as causas. 

Há provas convincentes de que estratégias precisas de ras-
treamento estão disponíveis e não existe qualquer evidência 
direta que demonstre que uma estratégia seja mais eficaz do 
que as outras. (Nota do tradutor: testes incluídos neste es-
tudo: visualização direta por colonoscopia a cada 10 anos, 
retossigmoidoscopia flexível a cada cinco anos, colonografia 
por tomografia computadorizada a cada cinco anos; testes 
fecais realizados anualmente: a base de guaiaco, teste imu-
noistoquímico e a pesquisa de ácido desoxirribonucleico 
[deoxyribonucleic acid, DNA] com alvos múltiplos; além de 
pesquisa sérica do gene metilado SEPT9 DNA). 
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A vivência dos médicos, dos profissionais de saúde de 
modo geral e de pessoas interessadas na prática clínica pro-
picia por vezes a percepção e a consciência de hiatos en-
tre as múltiplas etapas inerentes aos processos complexos. 
Esses  hiatos podem ser mais ou menos conscientes; neste 
último caso, podem ser expressos como vago desconforto ou 
dificuldade de entendimento.

A etimologia do termo hiato deriva do latim nas acep-
ções de ação de abrir, abertura, cova, abismo.1 Por um lado, 
tais hiatos são oportunidades de respiro — aeração — e, por 
outro lado, podem causar surpresa ou experiências menos 
positivas. Assim como a linguagem, os hiatos se moderni-
zam e acompanham os tempos e o seu evolver. Seguem al-
guns deles.

Virtual versus real – lembro-me de ter ouvido há pou-
cos anos de profissionais não médicos que atuam na área da 
saúde declarações entusiasmadas sobre o desenvolvimen-
to de equipamentos de assistência ao paciente na forma de 
carrinhos informatizados wireless que pudessem chegar ao 
lado do leito do paciente. Os equipamentos aproximariam os 
médicos e os profissionais de saúde dos pacientes para a me-
lhor assistência aos doentes. Tudo isso já na era informática, 
cada vez mais wireless, novidade tecnológica que se iniciava 
na época em escala mais ampla. 

Daí não deixa de ser curioso o comentário recente, ori-
ginário de outro país, no qual o autor interpretou que tais 
equipamentos (work station on wheels, acrônimo WOW) na 
prática conduziam à visita médica e não eram utilizados 
como instrumentos ou equipamentos a serviço dos profissio-
nais com olhar hipnoticamente retido na hipnose da tela do 
computador (cada categoria profissional com o seu WOW), 

sem contacto visual (eye contact) com o paciente e com os 
demais profissionais, ticando o que foi exigido para satisfazer 
o  software.2 Também em outro país, outros autores avaliaram 
que os médicos distanciaram-se da vida, corporalidade e 
alma dos pacientes para uma tela de computador na qual se 
elaborou a representação digital do paciente – o “i-patient”, 
um paciente virtual —, enquanto o paciente real se tornou 
um clichê e a expressão “cuidado centrado no paciente”, ex-
pressão apenas retórica. Esse hiato entre o real e o virtual 
recebeu diferentes descritores – disjunção, discrepâncias, 
representação. Defendem esses médicos que é necessário re-
cuperar a conexão do virtual com o real.3

Múltiplos testes – Uma necessidade prática da clínica 
contemporânea é que, em diferentes circunstâncias, há a ne-
cessidade de recorrer a múltiplos testes, desde indivíduos as-
sintomáticos que procuram avaliação médica mais aprofun-
dada por alguma razão ou interesse específico, até situações 
de doenças mais complexas que necessitam de mais recursos 
e informações no contexto contemporâneo ampliado (aos 
que têm acesso) de questões ou resultados obtidos por dife-
rentes métodos, entre eles:
a. dados clínicos;
b. testes funcionais;
c. métodos de imagem nas suas modalidades diversas (ul-

trassonografia, radiologia, radioisótopos, ressonância 
magnética etc.);

d. anatomopatologia com ou sem imunoistoquímica;
e. a genética. 

A hermenêutica dos múltiplos significados que po-
dem ser reunidos tende a atenuar ou reduzir os hiatos 
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potencialmente existentes, ora num sentido em que um 
 método pode ser fiduciário de outro ora no sentido de 
um método ser interpretado crítica ou antagonicamente em 
relação ao outro. Ambas espécies de aplainamento dos hia-
tos podem ser apropriadas, a depender da condição clínica 
na qual são aplicadas; alternativamente, podem incorrer em 
ampliação do distanciamento e dispersão entre os significa-
dos, de modo a não contextualizar a informação obtida em 
um diagnóstico etiológico mas restringir-se a lista de pro-
blemas ou de achados. 

Linguagem científica versus linguagem de  marketing – 
são características gerais da linguagem científica a prudên-
cia, o comedimento, o cuidado com as implicações clínicas 
potenciais, recato nas eventuais promessas, as potenciais 
limitações e a cautela em transferir os dados observados em 
uma população a outra. Essa responsabilidade é exercida nos 
periódicos científicos como frases (que poderíamos dizer 
“chavão”) do final da discussão e antes das conclusões e im-
plicações clínicas de muitas publicações científicas inclusive 
(ou principalmente) as de alto fator de impacto. Por outro 
lado, a linguagem do marketing tem o objetivo de disponibi-
lizar a informação para o maior número de pessoas possível 
e a divulgação de um determinado produto de modo mais 
amplo, usando as mais variadas estratégias e, desse modo, 
influenciar o consumo daquele produto.1 Dr. Murilo ensinou-
-me que nada impede que o marketing se aproprie da lingua-
gem científica. 

O hiato entre as naturezas das duas linguagens pode ser 
interessante de ser analisado – pode-se cotejar o estudo pu-
blicado no periódico científico e seu editorial quando hou-
ver e as peças de divulgação oferecidas de tal modo que os 
hiatos não se transformem em expectativas infundadas e te-
nham seu eventual alto custo ou potenciais efeitos adversos 
atenuados. 

Geografias – hiatos de difícil percepção pode ocorrer 
ao adotarmos substantivos (inovação, métricas, rigor), ad-
jetivos (translacional), entre outros, na esteira de culturas 
líderes. O hiato se verifica quando o conceito, que pode 
ser estimulante, necessário e enriquecedor, não garanta o 
seu próprio processo de criatividade e da sustentabilidade, 
numa forma de “subjuntivizar” a realidade4 como se alguns 
upgrades almejados dependessem apenas do exercício da 
vontade. Acerca da criatividade e inovação, o risco do des-
virtuamento do princípio elevado em burocracia também 
pode contribuir para hiato.5 

Esperado versus observado – o estudo dos hiatos pode 
ser útil e prático. Por exemplo, a distribuição das compara-
ções entre frequências esperadas e observadas em um expe-
rimento ou observação pode ser fundamento para testes e 
etapa para decisões. 

Realidade e narrativa – entre a realidade descrita em 
uma narrativa e a própria narrativa, desenvolve-se um hiato 
que já foi conceituado como credencial de acesso à realida-
de.4 Médicos e terapeutas que cuidam de pacientes traba-
lham bastante neste ambiente.

Título versus conteúdo – em seminários de discussão de 
artigos de periódicos científicos com colegas mais jovens, vez 
por outra surge o comentário de um colega que, ao escolher 
um artigo estimulado pelo título, frustrou-se em seguida com a 
expectativa, em razão de o conteúdo do artigo não ter trazido 
o que o título permitiu pressupor ao incauto leitor.  Trata-se de 
uma experiência interessante. Não passe despercebida a pos-
sibilidade de, nessa circunstância, o entendimento apropriado 
do conteúdo do artigo não ter sido alcançado – seriam hiatos 
do entendimento. 

Falado versus escrito – talvez esse seja um distancia-
mento de domínio amplo e conhecimento geral. A oralidade 
permite expressões diferentes da linguagem escrita. Na prá-
tica clínica, o trabalho em torno do eventual distanciamento 
entre os termos escritos e a oralidade, estes com sua força 
de ilocutória4 pode originar hiatos que podem ser objeto de 
atenção e intervenção terapêutica. 

Agudo versus crônico – experiência recente trouxe à 
baila potencial hiato existente entre a atenção médica a con-
dições agudas quando depois necessária se torna a atenção 
crônica. No caso, o paciente procurava uma “médica crôni-
ca” depois de uma intervenção cirúrgica. A consciência desse 
hiato certamente é um dos respaldos para as iniciativas que 
procuram prevenir a re-hospitalização precoce de pacientes 
depois da alta hospitalar.6

Farmacologia – um hiato interessante é o que se verifica 
entre o grande número de drogas sintetizadas e submetidas a 
testes pré-clínicos (5.000 a 10.000) e o número de drogas que 
vem a ser mais tarde de fato incorporado à terapêutica e ao 
mercado (uma).7 

Dimensão dos hiatos – uma das questões desses hia-
tos aqui examinados é que, pelo seu próprio vácuo, suas 
dimensões não são quantificáveis ou avaliáveis facilmente 
pela consciência. Podem ser mais amplos ou menos amplos, 
podem ser conceituais, de dimensão econômica, de dimen-
são da massa crítica, de dimensão social, de dimensão ope-
racional, entre outras tantas possibilidades. Um importante 
poeta cotejou a amplidão do mundo (wideness of the world) 
refletido na amplitude da linguagem (wideness of language).8 
As diferentes acepções do termo hiato oscilam entre abertu-
ra e cova ou abismo.1

Finalizando estas reflexões, não deixamos de lembrar que, 
no contexto tratado, há tantos hiatos quanto a diversidade da 
prática clínica ilustra, e que a experiência de outros colegas 
pode ampliar, aclarar ou aprofundar o que foi examinado. 
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Outras éticas
Olavo Pires de CamargoI, Luiz Eugênio Garcez LemeII

Departamento de Ortopedia e Traumatologia da Faculdade de Medicina  
da Universidade de São Paulo (FMUSP)

Há muitos anos, quando ainda não dispúnhamos da 
internet (sim, este tempo existiu!) o curso de ética mi-
nistrado aos alunos do curso médico centrava-se princi-
palmente na ética médica, cuidando dos deveres e direi-
tos dos médicos e sua relação com os pacientes e com 
os outros médicos (Deontologia e Diceologia). No último 
quartil do século XX, no entanto, duas realidades vieram 
a mudar todo o mundo, incluindo o exercício e o ensino 
da medicina.

A primeira foi o desenvolvimento explosivo da inter-
net: sua difusão praticamente universal mudou a forma 
de se construir e divulgar conhecimento. Publicações an-
tes restritas a uns poucos centros acadêmicos passaram 
a estar disponíveis a um toque até em telefones celulares. 
A meia-vida das informações científicas, que já era curta, 
ficou muito mais reduzida. Esta realidade permitiu, por 
outro lado, a comparação entre publicações em grandes 
bases de dados, dando origem aos estudos secundários, às 
revisões sistemáticas com ou sem metanálises e aos pro-
tocolos e consensos.

Essa popularização rápida dos conhecimentos criou 
uma fome insaciável de novas publicações, que passaram 
a ser a moeda de troca acadêmica, numerário este que 
não está livre da inflação e de sua principal complicação, 
que é a desvalorização. Professores e alunos são cobrados 
para produzir e publicar (“to publish or to perish”), numa 
lógica que muitas vezes leva a uma vulgarização do ma-
terial publicado e a uma série de tentações e vícios que 
podem comprometer os alunos (plágios, afirmações sem 
citação de autor, dados enviesados etc.). Felizmente a 
mesma realidade que provocou o problema permite-nos 
controlá-lo por meio de programas e sistemas para, por 
exemplo, detectar plágio, analisar novamente a estatística 
apresentada ou identificar vieses de seleção, aleatorização 
ou mascaramento. 

Todos os profissionais médicos, mesmo fora do am-
biente acadêmico, temos contato contínuo com pesquisa, 
seja como produtores (poucos) seja como consumidores 
(todos). Essa situação exige que os alunos que convivem 
e conviverão com essas realidades tenham treinamento 
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e qualificação que lhes permitam atualizar-se adequada-
mente e esse treinamento deverá incluir necessariamente 
as noções da ética do conhecimento, sua aquisição e divul-
gação, que são partes da epistemologia, definida como o 
estudo da origem, da estrutura, dos métodos e da validade 
do conhecimento.

A segunda realidade foi o aparecimento de novas condi-
ções da atenção à saúde totalmente desconectadas da pro-
blemática ética anterior ao último quartil do século XX, que 
vieram a trazer a necessidade de um novo pensar e questio-
nar sobre sua eticidade. Tal é o caso, por exemplo, das téc-
nicas de fecundação in vitro, dos transplantes de órgãos, da 
manutenção de pacientes artificialmente, da agressividade 
de procedimentos intensivos, da problemática do envelhe-
cimento, entre muitos outros. 

Essas realidades de atenção à saúde, diferentemente de 
outras épocas, exigem a participação de outros profissionais 
além dos médicos, criando-se a realidade das abordagens 
interprofissionais. Elas exigiram, a partir dos anos 70, e exi-
gem, cada vez mais, uma abordagem distinta da mera ética 
profissional, passando a constituir o corpo de conhecimento 
da bioética.

Vemos, assim, que, em nossos dias, o curso de ética ofe-
recido aos nossos alunos não comporta mais, com certeza, 
os programas que foram oferecidos até os anos 70 e que não 
eram essencialmente diferentes dos de 50 ou 100 anos antes. 
Uma abordagem minimamente eficiente da ética para o es-
tudante de medicina deverá incorporar no mínimo a ética 
médica, a bioética e a epistemologia. 

Não será para os fracos!
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Discutindo critérios 
para o diagnóstico de 
taquicardia ventricular

Antonio Américo FriedmannI

Serviço de Eletrocardiologia do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo

Um paciente de 77 anos foi atendido em serviço de emergên-
cia com taquicardia. Relatava que, há alguns dias, apresentava 
sintomas de resfriado e dores no peito, permanecendo em casa 
acamado. Entretanto, como teve piora súbita, com dispneia e 
intenso mal-estar, foi conduzido de imediato ao pronto-socor-
ro mais próximo. Na entrada, apresentava-se dispneico, com 
pressão arterial (PA) 80 mm x 60 mmHg e frequência cardíaca 
(FC) 200 bpm. Foram colhidos exames de sangue para análise 
bioquímica e dosagem de marcadores de necrose miocárdica, 
e realizado eletrocardiograma (ECG). O ECG (Figura 1) reve-
lou taquicardia com QRS alargado, sugerindo, como primeira 
hipótese, taquicardia ventricular (TV). Enquanto se preparava 
o paciente para cardioversão elétrica, administrava-se amioda-
rona por via venosa. Eis que, após poucos minutos, houve rever-
são ao ritmo sinusal acompanhada de melhora surpreendente 
dos sintomas clínicos. O ECG realizado mais tarde (Figura 2) 
revelou ritmo sinusal com FC 62 bpm e sinais de infarto agudo 
do miocárdio (IAM) em parede inferior do coração. 

O paciente foi encaminhado para hospital com recursos 
para cateterismo cardíaco a fim de avaliar a possibilidade de 
reperfusão do miocárdio.

DISCUSSÃO

Uma taquicardia com QRS alargado pode ser taqui-
cardia ventricular ou taquicardia supraventricular (TSV) 

com aberrância de condução. Esta anomalia na condu-
ção elétrica durante a taquicardia pode ser consequente 
a bloqueio de ramo preexistente, distúrbio de condução 
frequência-dependente (surge com o aumento da FC) ou 
ainda pré-excitação (ventrículos despolarizados a partir 
da via acessória).1 A distinção entre ambas (TV e TSV) é 
importante porque o tratamento e o prognóstico podem 
ser diferentes.

No caso apresentado, o diagnóstico de TV é bastante evi-
dente. Entretanto, frente a uma taquicardia com QRS largo, 
o diagnóstico diferencial entre TV e TSV com aberrância 
de condução nem sempre é fácil. Como as taquicardias ven-
triculares são potencialmente mais graves que as supraventri-
culares, elas devem ser cogitadas em primeiro lugar diante de 
uma taquicardia com QRS alargado e ausência de onda P pre-
cedendo o QRS.2 

A presença de dissociação atrioventricular (AV) é o parâ-
metro mais relevante para o diagnóstico de certeza de TV. 
Por outro lado, ela pode não existir em alguns casos, por-
que algumas TV têm condução retrógrada ventrículo-atrial. 
E ainda, mesmo quando a dissociação AV está presente, o 
seu reconhecimento pode ser difícil, porque as ondas P nem 
sempre são evidenciadas.3 

Alguns critérios gerais4 ajudam a diferenciá-las. Se a mor-
fologia do QRS for muito aberrante, não compatível com blo-
queio do ramo direito ou esquerdo, ela é ventricular. Dados 
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Figura 1. Taquicardia de frequência cardíaca 214 bpm com QRS alargado (duração = 0,16 s) orientado a -70°, não precedido por 
onda P. Nas derivações inferiores, observam-se complexos muito aberrantes sugestivos de taquicardia ventricular.

Figura 2. Eletrocardiograma após reversão da taquicardia. Ritmo sinusal, com frequência cardíaca 62 bpm. Intervalo PR de 0,24 s. 
QRS com duração de 0,11 s, orientado a 0°. Em D2, D3 e aVF, observam-se supradesnivelamento do segmento ST de 1 mm, 
presença de ondas Q com duração de 0,06 s e ondas T negativas: sinais sugestivos de infarto agudo do miocárdio em evolução.
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clínicos também trazem contribuições. Como a doença arte-
rial coronária é a causa mais frequente de taquicardia ventricu-
lar, a presença de IAM ou infarto prévio reforça o diagnóstico 
de TV. Alguns detalhes como capturas (morfologia supra-
ventricular normal em meio à TV) e batimentos de fusão 
(morfologia intermediária entre as ectopias ventriculares e a 
supraventricular) sugerem a existência de ondas P sinusais 
que despolarizaram total ou parcialmente os ventrículos 
durante a taquicardia e são, portanto, evidências indiretas 
de dissociação AV, o que comprova a origem ventricular da 
taquicardia. 

Porém, comumente o dilema do diagnóstico diferencial 
persiste. Nessa eventualidade, podem ser utilizados algo-
ritmos para o diagnóstico diferencial das taquicardias de 
QRS largo. O mais utilizado é o algoritmo proposto em 
1991 pelos irmãos Brugada5 (Figura 3), com sensibilida-
de de 98,7% e especificidade de 96,5% para o diagnóstico 
de TV. São quatro os critérios eletrocardiográficos a se-
rem analisados pelo algoritmo de Brugada e a resposta 
“sim” para uma das questões sugere o diagnóstico de TV. 
Observando o ECG com taquicardia (Figura 1) e respon-
dendo os quesitos do algoritmo na Figura  3, teremos as 
seguintes respostas:
1. Ausência de ritmo sinusal (RS) nas precordiais? Não, neste 

caso há RS nas precordiais direitas.
2. Início do R ao nadir do S > 100 ms? Não. Em V1 e V2 esta 

distância corresponde a 100 ms (Figura 4).
3. Presença de dissociação atrioventricular? Não. Apesar 

da existência de prováveis ondas P isoladas em aVR e 
V1, não há outras ondas P com intervalos iguais ou múl-
tiplos entre si e diferentes dos intervalos entre os com-
plexos QRS, que indicariam com certeza a existência de 
dissociação AV.

4. Critérios morfológicos para TV? Como a morfologia pre-
dominante é de bloqueio de ramo esquerdo (BRE), em V1 
e V2 a distância do início do R ao nadir do S é maior que 60 
ms e a resposta é sim. Conclui-se, portanto, que é taquicar-
dia ventricular.

O algoritmo de Brugada, entretanto, falha em um determi-
nado viés:6 se nenhum dos critérios para TV for identificado, 
ele não distingue TV de taquicardia atrioventricular por reen-
trada antidrômica em via acessória. 

Vereckei e cols.7 propuseram um outro algoritmo para o 
diagnóstico diferencial das taquicardias de QRS largo basean-
do-se na derivação aVR (Figura 5). Analisando o traçado da 
taquicardia (Figura 1) e respondendo ao primeiro item do al-
goritmo, observamos que a morfologia do QRS em aVR é RS, 
apresentando, portanto, R inicial concordante com o diag-
nóstico de TV.

Ausência de ritmo sinusal nas precordiais?

Sim

Sim

Sim

TV

TV

TV

Não

Não

Não

Início do R ao nadir
do S > 100 ms?

Critérios morfológicos
em V1, V2 e V6

TSV com aberrância

Dissociação AV?

Figura 3. Algoritmo de Brugada. No quadro, há três 
perguntas. Se a resposta for “não” deve-se utilizar a tabela de 
critérios morfológicos abaixo.

Morfologia de BRD Morfologia de BRE
V1 TV TSV TV TSV

V2
R 

monofásico 
QR ou RS

R trifásico 
(rsR’)

R > 30 ms

R ao nadir do 
S > 60 ms

V6
R/S < 1

QS ou QR
R trifásico 

(qRs)
QS ou QR

R 
monofásico

TV = taquicardia ventricular; TSV = taquicardia supraventricular;  
BRE = bloqueio de ramo esquerdo; BRD = bloqueio do ramo direito.
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Onda R inicial presente

Sim

Sim

Sim

TV

TV

TV

Não

Não

Não

Não

Onda R ou Q
inicial > 40 ms

Entalhe na fase
descendente de QRS

TV TSV com aberrância

Vi/Vf ≤ 1

Sim Não

Figura 5. Algoritmo de Vereckei e cols.,7 baseado na 
derivação aVR.

TV = taquicardia ventricular; TSV = taquicardia supraventricular.

Figura 4. Detalhes do eletrocardiograma durante a taquicardia. 
Observam-se prováveis ondas P isoladas em aVR e V1 (setas). Em 
V1 e V2, há morfologia RS e a distância do início do QRS ao nadir 
do S é 2,5 mm, que corresponde a 100 ms.
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É interessante observar que o algoritmo de Brugada se 
baseia na análise do QRS nas derivações precordiais e o de  
Vereckei e cols.7 focaliza apenas uma única derivação do plano 
frontal (aVR). No caso apresentado, a aberrância do QRS pare-
ce maior no plano frontal do que nas precordiais. Finalmente, 
é importante considerar que o paciente apresentava infarto do 
miocárdio, causa mais comum de TV e que, em idosos e diabé-
ticos, pode evoluir com ausência de dor precordial. 

CONCLUSÃO

A distinção entre taquicardias ventriculares e supraven-
triculares pode ser difícil. O conhecimento dos detalhes para 
o diagnóstico diferencial no ECG é relevante porque o tra-
tamento e o prognóstico podem ser diferentes. Taquicardias 
ventriculares são causas de síncopes e de morte súbita.
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INTRODUÇÃO

No Brasil e em outros países em desenvolvimento há entre 
três e cinco vezes mais mortes relacionadas à anestesia em 
pacientes pediátricos do que em pacientes adultos. Em adul-
tos, a taxa é de três mortes em 10.000 anestesias, ao passo de 
que, nas crianças, essa taxa varia de 9,8 no Brasil até 15,9 na 

Tailândia.1 Entre os pacientes pediátricos, os com maior risco 
de morte são aqueles submetidos a cirurgias emergenciais, 
cirurgias cardíacas, com menos de um ano de idade, ou aque-
les classificados como ASA III de acordo com a escala de risco 
da American Society of Anesthesiologists.1,2 

Mesmo diante desse contexto alarmante, há poucos es-
tudos e guidelines para nortear parâmetros anestésicos em 
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RESUMO
Contexto: Existem poucos parâmetros definidos para recomendação de anestesia pediátrica, embora a mortalidade de crianças submetidas 
a anestesia seja maior que a de adultos. Objetivo: Mapear evidências de revisões sistemáticas (RS) Cochrane sobre anestesia em crianças. 
Métodos: Revisão narrativa com busca sistematizada. Resultados: Foram encontradas 14 RS que incluíram poucos ensaios clínicos, com 
amostras pequenas e qualidade limitada. Evidências de qualidade baixa ou muito baixa mostram que: (a) a presença dos pais durante anes-
tesia geral não diminui a ansiedade das crianças; (b) raquianestesia e anestesia geral têm riscos semelhantes de bradicardia e hipóxia após 
herniorrafia inguinal; (c) propofol, halotano, agonistas alfa-2, opioides e cetamina parecem reduzir o risco de agitação pós-anestésica quan-
do comparados com sevoflurano; (c) risco de náuseas e vômitos perioperatórios e de distúrbios comportamentais pós-operatórios foram 
maiores com sevoflurano do que com propofol em cirurgia ambulatorial; (d) bloqueio infraorbitário foi superior à analgesia intravenosa na re-
dução da dor após cirurgia de lábio leporino; (e) bloqueio da fáscia ilíaca foi superior a opioides intravenosos para dor de fratura de fêmur; (f) 
jejum pré-operatório por mais de seis horas não reduz acidez e volume gástricos quando comparado com jejum de duas horas; (g) bloqueio 
neuroaxial e periférico guiados por ultrassom parecem melhorar taxa de sucesso e duração da anestesia; (g) clonidina pré-anestésica parece 
reduzir dor pós-operatória; (h) cafeína parece reduzir apneia, bradicardia e hipóxia após anestesia geral; (i) bloqueio peridural parece reduzir 
analgesia de resgate, náuseas e vômitos após circuncisão quando comparado com analgésicos parenterais. Conclusões: As RS analisadas 
mostraram que, em geral, são necessários mais estudos primários bem planejados e conduzidos em anestesia pediátrica.

PALAVRAS-CHAVE: Revisão, anestesia, pediatria, medicina baseada em evidências, prática clínica baseada em evidências

MEDICINA BASEADA EM EVIDÊNCIAS
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pacientes pediátricos. Também são limitados os estudos que 
evidenciam mortalidade e morbidade na anestesia pediátri-
ca, muito em função do fato de que não há consenso na li-
teratura sobre como definir morte relacionada à anestesia.3

Em uma busca rápida na base de dados MEDLINE (via 
PubMed), em outubro de 2016, apenas 94 estudos relacionavam-
se a parâmetros em anestesia pediátrica. A precariedade desses 
dados mostra que, muitas vezes, as ações tomadas em uma anes-
tesia de um paciente pediátrico ocorrem de acordo com a expe-
riência pessoal do profissional, e não baseadas nas evidências.

Buscando melhorar essa situação, o presente estudo faz 
um mapeamento das evidências de revisões sistemáticas 
Cochrane que possam ser úteis principalmente para pediatras, 
cirurgiões e anestesistas para a tomada de decisão em sáude.

OBJETIVO

Identificar e resumir as evidências de revisões sistemáti-
cas (RS) Cochrane sobre efetividade e segurança de procedi-
mentos anestésicos na população pediátrica. 

MÉTODOS

Esta foi uma revisão narrativa com busca sistematizada 
da literatura (overview) que incluiu revisões sistemáticas 
Cochrane. Realizamos busca na Biblioteca Cochrane (via 
Wiley, disponível em www.cochranelibrary.com) em 17 de 
outubro de 2016 e incluímos revisões sistemáticas Cochrane 
que avaliaram vias de administração e de bloqueios, parâ-
metros, efetividade, efeitos colaterais e segurança de inter-
venções relacionadas à anestesia pediátrica. Foram incluí-
das apenas revisões completas. Protocolos de revisões ou 
revisões excluídas da Biblioteca Cochrane não foram consi-
derados. Revisões sistemáticas (RS) que incluíram crianças 
como uma subpopulação dentro de uma população geral fo-
ram consideradas apenas quando os resultados foram apre-
sentados separadamente para a subpopulação pediátrica 
(análises de subgrupo).

Após leitura dos resumos por dois autores de modo in-
dependente, as revisões que preencheram os critérios de in-
clusão foram lidas na íntegra. A estratégia de busca utilizada 
está apresentada na Tabela 1. 

RESULTADOS

A busca inicial resultou em 52 RS. Estas  foram selecio-
nadas independentemente por dois autores e avaliadas 
quanto à adequação ao objetivo deste estudo. Ao final, 14 
revisões sistemáticas preencheram os critérios de elegibili-
dade e foram incluídas nesta overview, sendo resumidas e 
detalhadas a seguir. 

1. Intervenção não farmacológica para auxiliar na 
indução da anestesia em crianças

A indução da anestesia geral pode ser angustiante para 
as crianças. O objetivo desta RS4 foi avaliar os efeitos de in-
tervenções não farmacológicas na indução da anestesia em 
crianças, para reduzir ansiedade, angústia e aumentar a coo-
peração da criança. Foram incluídos 28 ensaios clínicos ran-
domizados (ECRs), totalizando 2.681 crianças e investigando 
17 diferentes intervenções não farmacológicas administradas 
no dia da cirurgia ou anestesia. De modo geral, esses ECRS 
tiveram alto risco de viés e as evidências obtidas foram de 
qualidade baixa ou muito baixa, mostrando a incerteza em 
relação aos resultados obtidos. 

A presença dos pais durante a indução da anestesia geral 
não diminuiu a ansiedade da criança (diferença de média 
[DM] = 0,03, intervalo de confiança [IC] 95% = -0,14 a 0,20). 
Além disso, a presença dos pais foi significativamente menos 
eficaz do que a sedação pré-anestésica na redução da ansie-
dade das crianças. Quando um vídeo escolhido pelas crian-
ças foi assistido durante a indução, elas ficaram significativa-
mente menos ansiosas do que os controles (DM para a Yale 
Preoperative Anxiety Scale modificada [mYPAS] = 31,2, IC 
95% = 27,1 a 33,3; n = 91 crianças). No entanto, não houve di-
ferença quanto à cooperação na indução quando um vídeo de 
conto de fadas foi assistido (n = 120 crianças). Crianças expos-
tas a baixa estimulação sensorial ficaram significativamente 
menos ansiosas e mais cooperativas do que os controles du-
rante a introdução da máscara de anestesia (n = 70 crianças). 
As crianças que receberam videogames antes da indução fi-
caram significativamente menos ansiosas na indução do que 
aquelas no grupo controle (DM para  mYPAS =-9,80, IC 95% = 
-19,42 a -0,18) e aquelas no grupo que recebeu sedação com 
midazolam (DM para mYPAS = -12,20, IC 95% = - 21,82 a -2,58; 
n = 112 crianças). A presença de palhaços ou “Doutores da 
Alegria” reduziu significativamente a ansiedade das crianças 
na sala de operação/indução quando comparada com a pre-
sença apenas dos pais (DM para mYPAS = -24,41, IC 95% = 
-38,43 a -10,48; n = 133 crianças), mas não foi superior à seda-
ção pré-anestésica (DM para mYPAS = -9,67, IC 95% = -21,14 a 
1,80; n = 93 crianças). Não houve diferença na ansiedade das 

Tabela 1. Estratégia da busca realizada na Biblioteca 
Cochrane em 13 de abril de 2016

#1 ‘Anesthesia’ (in Title, Abstract, Keywords)
#2 ‘Child’ OR Children OR Pediatrics OR Infant OR Childhood 
(in Title, Abstract, Keywords)
#3 #2 AND #1 (in Cochrane Reviews)
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crianças quando a hipnoterapia foi comparada com a sedação 
pré-anestésica (risco relativo [RR] = 0,59; IC 95%: 0,33 a 1,04; 
n = 50 crianças). Os filhos de pais que receberam acupuntura 
ficaram menos ansiosos durante a indução em comparação 
com pais “controles” (DM para mYPAS = -17, IC 95% = -30,51 
a -3,49) e foram mais cooperativos (RR = 1,59, IC 95% = 1,01 a 
2,53; n = 67). A musicoterapia não mostrou efeito significativo 
na ansiedade das crianças (um estudo; n = 51 crianças).

2. Anestesia regional (raquidiana, peridural, caudal) 
versus anestesia geral em prematuros submetidos a 
herniorrafia inguinal na primeira infância

Hérnia inguinal é uma situação frequente e comum que ne-
cessita de intervenção precoce. O objetivo desta RS5 foi avaliar 
se a anestesia regional reduz a apneia, bradicardia, o uso de 
ventilação assistida, em comparação com a anestesia geral, 
em prematuros submetidos à herniorrafia inguinal em idade 
pós-operatória. Foram incluidos sete ECRs que mostraram 
que, quando comparada com a anestesia geral, a anestesia 
raquidiana sem sedação pré ou intraoperatória pode reduzir 
o risco de apneia pós-operatória em até 47% em prematuros 
submetidos a herniorrafia inguinal em idade mais avançada 
(evidência de qualidade moderada). Ou seja, de cada quatro 
lactentes submetidos a raquianestesia, um caso de apneia 
pós-operatória é evitado (número necessário para evitar um 
evento = 4). No subgrupo de lactentes sem apneia pré-opera-
tória, a raquianestesia pode reduzir o risco de apneia pré-ope-
ratória em até 66% quando comparada com a anestesia geral 
(evidência de baixa qualidade). Não houve diferença entre a 
raquianestesia em relação à anestesia geral com relação à inci-
dência de bradicardia, dessaturação de oxigênio, necessidade 
de analgésicos pós-operatórios ou suporte respiratório. As li-
mitações desses estudos incluem o uso de diferentes sedativos 
e agentes anestésicos, além de falhas metodológicas. 

3. Efeitos do sevoflurano versus outros anestésicos 
gerais para agitação de emergência em crianças

O sevoflurano é um anestésico inalatório muito utilizado 
na anestesia pediátrica, e na recuperação pós-anestésica; 
porém, agitação ou delírio podem ocorrer. A criança pode se 
tornar inquieta, causar lesões em si mesma, retirar o cura-
tivo ou dispositivos como drenos e sondas e causar lesões 
na cicatriz. Para evitar isso, pode ser necessária contenção 
farmacológica ou física. Essa RS6 se propôs a comparar o se-
voflurano com outros agentes anestésicos gerais ou placebo, 
com ou sem adjuvantes farmacológicos ou não farmaco-
lógicos, para prevenir a agitação ou reduzir sua gravidade. 
Foram incluídos 158 ECR com 14.045 crianças. Os autores 
concluíram que propofol, halotano, agonistas alfa-2 (dexme-
detomidina, clonidina), opioides (por exemplo, fentanil) e a 

cetamina reduzem o risco de agitação quando comparados 
com o sevoflurano. As evidências disponíveis não são claras 
a respeito do desflurano e do isoflurano.

4. Anestesia intravenosa versus inalatória para cirur-
gia pediátrica ambulatorial

A anestesia ambulatorial é utilizada em pacientes que 
têm alta no mesmo dia da cirurgia. O objetivo dessa RS7 foi 
comparar anestesia inalatória versus intravenosa para ci-
rurgia ambulatorial pediátrica quanto ao risco de complica-
ções e tempo de recuperação. Foram incluídos 16 ECRs com 
900 crianças, que mostraram os seguintes resultados: 
• Risco de náuseas e vômitos perioperatórios: duas vezes 

maior com o uso de sevoflurano inalatório em compara-
ção ao propofol intravenoso (32,6% versus 16,1%; odds ratio 
[OR] = 2, 96; IC 95% = 1,35 a 6,49; quatro estudos; 176 crian-
ças; evidência de baixa qualidade); 

• Risco de distúrbios comportamentais pós-operatórios: 
maior com a anestesia inalatória em comparação com 
a  intravenosa (24,7% versus 11,5%; OR = 2,67; IC 95% = 
1,14 a 6,23; quatro estudos; 176 crianças); 

• Risco de complicações respiratórias e cardiovasculares 
intraoperatórias e pós-operatórias: não houve diferenças 
entre os dois grupos (OR = 0,75; IC 95% = 0,27 a 2,13; três 
estudos; 130 crianças; evidência de baixa qualidade); 

• Tempo de recuperação da anestesia e tempo para alta hos-
pitalar; não houve diferenças entre os dois grupos.

5. Bloqueio do nervo infraorbitário para dor pós-ope-
ratória após reparo de fissura labial em crianças

O lábio leporino é umas das malformações congênitas cra-
niofaciais mais comuns e requer correção cirúrgica precoce. 
Como envolve área delicada e sensível, o período pós-opera-
tório imediato da cirurgia de reparo de lábio leporino pode 
estar associado a dor moderada a grave. O objetivo dessa RS8 

foi avaliar os efeitos do bloqueio do nervo infraorbital na dor 
pós-operatória após reparo de fissura labial em crianças quan-
do comparado com outros procedimentos para analgesia, ne-
nhuma intervenção ou placebo. Foram  incluídos oito ECRs 
com 353 crianças. Os autores concluíram que o bloqueio do 
nervo infraorbitário com lidocaína ou bupivacaína parece ser 
superior ao placebo e à analgesia intravenosa na redução da 
dor pós-operatória em crianças submetidas ao reparo de lábio 
leporino (evidência de qualidade baixa a muito baixa). 

6. Anestesia local intraoperatória para redução da 
dor pós-operatória após tratamento odontológico 
em crianças e adolescentes

Durante a realização de procedimentos dentários em 
crianças sob anestesia geral, os profissionais rotineiramente 
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usam anestésicos locais intraoperatórios. O objetivo des-
sa RS9 foi avaliar os efeitos dessa prática. Foram incluídos 
14 ECRs (de qualidade geral limitada) com 1.152 crianças 
e adolescentes de até 17 anos. Não foi possível obter con-
clusões robustas sobre a pergunta dessa RS, pois os estu-
dos eram de baixa qualidade metodológica, não relataram 
adequadamente os desfechos, e o uso de analgesia suple-
mentar impediu que o efeito isolado dos anestésicos locais 
fosse avaliado. 

7. Sedação versus anestesia geral para tratamento 
odontológico em pacientes com menos de 18 anos

Uma proporção significativa de crianças apresenta cáries 
que necessitam de restaurações ou extrações, e algumas des-
sas crianças não aceitam o uso de anestesia local. O objetivo 
dessa RS10 foi avaliar a eficácia da sedação quando compara-
da com a anestesia geral durante o tratamento odontológico 
em pessoas com menos de 18 anos de idade. No entanto, a 
revisão (atualizada em 2015) não identificou nenhum ECR 
sobre esse tópico. 

8. Bloqueio anestésico para o tratamento inicial da 
dor em criança com fratura do fêmur

Crianças e adolescentes com fraturas do fêmur na maioria 
das vezes precisam receber analgesia ou anestesia para que 
as radiografias possam ser obtidas e para o manejo de suas 
fraturas. O objetivo dessa RS11 foi avaliar os efeitos (benefí-
cios e danos) do bloqueio do nervo femoral ou do bloqueio 
do compartimento da fáscia ilíaca para o manejo inicial 
 pré-hospitalar ou hospitalar da dor em crianças com fraturas 
do fêmur. Foi incluído apenas um ECR com 55 crianças. O es-
tudo sugere que o bloqueio do compartimento da fáscia ilíaca 
proporciona alívio maior e mais duradouro da dor do que os 
opioides intravenosos, além de se associar a menos eventos 
adversos (evidência de baixa qualidade).

9. Jejum pré-operatório para prevenção de complica-
ções perioperatórias em crianças

Assim como os adultos, as crianças são submetidas a 
jejum antes da anestesia geral para reduzir o volume e a 
acidez do conteúdo gástrico, além de reduzir o risco de 
regurgitação e aspiração do conteúdo durante a cirurgia. 
O objetivo dessa RS12 foi avaliar os efeitos de diferentes ti-
pos de jejum (duração, tipo e volume de ingestão permi-
tida) e o impacto nas complicações perioperatórias e no 
bem-estar em crianças. Foram incluídos 25 ECRs ou qua-
si-randomizados, com 2.543 crianças consideradas como 
tendo risco normal de regurgitação ou aspiração durante 
a anestesia. Os autores concluíram que o volume e a aci-
dez do conteúdo gástrico não são reduzidos com o jejum 

de líquidos por mais de seis horas quando comparado com 
o jejum de duas horas antes da cirurgia. Crianças com per-
missão para ingestão de líquidos ficam mais confortáveis 
no pré-operatório em termos de sede e fome.

10. Bloqueios neuroaxiais e periféricos guiados por 
 ultrassononografia

A anestesia regional guiada por ultrassom (US) tornou-se 
popular nas últimas duas décadas, contudo, não é reconhe-
cida por todos os especialistas como ferramenta essencial. 
Essa  RS13 teve como objetivo avaliar os benefícios e riscos 
do uso do US para guiar a anestesia regional em crianças. 
Foram incluídos 20 ECRs com 1.241 participantes. Os auto-
res concluíram que o uso do US parece vantajoso, particular-
mente em crianças pequenas, melhorando a taxa de sucesso 
do bloqueio (diferença de risco de falha no bloqueio [DR] = 
-0,11; IC 95% = -0,17 a -0,05) e aumentando a duração do blo-
queio (DM = 1,21; IC 95% = 0,76 a 1,65; equivalente a 62 minu-
tos). São necessários dados adicionais para obter conclusões 
sobre o uso do US durante o bloqueio anestésico quanto a 
taxa de acidente de punção. 

11. Clonidina pré-anestésica para reduzir a dor 
 pós-operatória em crianças

A dor pós-operatória continua a ser um problema signi-
ficativo após a cirurgia pediátrica e a pré-medicação como 
um agente adequado pode melhorar esse efeito indesejável. 
O objetivo dessa RS14 foi avaliar a eficácia e a segurança da 
clonidina, quando administrada como pré-medicação, na 
redução da dor pós-operatória em crianças menores de 
18  anos. Foram incluídos 11 ECRs ou quasi-randomizados 
com 742 crianças e que compararam a clonidina com place-
bo. Os autores concluíram que a clonidina em dosagem ade-
quada (4 μg/kg) parece ter efeito benéfico na dor pós-ope-
ratória em crianças. Os efeitos secundários foram mínimos, 
mas alguns dos estudos utilizaram atropina profilática com a 
intenção de prevenir bradicardia e hipotensão. Pesquisas adi-
cionais são necessárias para determinar em que condições a 
pré-medicação com clonidina é mais eficaz para reduzir a dor 
no pós-operatório em crianças.

12. Cafeína para prevenção de apneia após anestesia 
geral em recém-nascidos pré-termo

Recém-nascidos prematuros que são submetidos a cirur-
gia com anestesia geral, quando já recuperaram o crescimen-
to, podem apresentar episódios de apneia, cianose e bradi-
cardia durante o período pós-operatório. Essa RS15 avaliou o 
efeito do uso profilático da cafeína na prevenção de episódios 
desses eventos adversos entre essas crianças. Foram incluí-
dos três ECRs que mostraram que:
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• Risco de apneia/bradicardia: menor no grupo que recebeu 
cafeína do que no grupo placebo (RR = 0,09; IC 95% = 0,02 
a 0,34; número necessário para tratar [NNT] = 2). 

• Risco de hipóxia: registros de saturação de oxigênio detec-
taram menos episódios de hipóxia em bebês que recebe-
ram cafeína do que naqueles que receberam placebo (RR = 
0,13; IC 95% = 0,03 a 0,63). 

Nenhum bebê necessitou de intubação e ventilação me-
cânica. Nenhum efeito adverso foi relatado. Tendo em vista 
o pequeno número de crianças estudadas nestes ECRs e a 
incerteza quanto à importância clínica dos episódios, é ne-
cessária cautela na aplicação desses resultados à prática clí-
nica de rotina.

13. Propofol para sedação em procedimentos ou 
anestesia em recém-nascidos

O propofol é amplamente utilizado em populações pediá-
tricas e adultas para sedação, analgesia ou anestesia em pro-
cedimentos médicos ou cirúrgicos eletivos. O objetivo dessa 
RS16 foi avaliar a eficácia e a segurança do propofol em com-
paração com o placebo ou nenhum tratamento ou agentes 
ativos alternativos em recém-nascidos submetidos à sedação 
ou anestesia. Apenas um ECR (63 neonatos), comparando 
propofol com a combinação morfina-atropina-suxametônio, 
foi incluído. O pequeno tamanho amostral e a baixa qualida-
de da evidência não permitem recomendações sobre o uso de 
propofol para essa situação. 

14. Bloqueio peridural para dor após cirurgia de 
circuncisão em meninos

Técnicas para minimizar o desconforto pós-operatório da 
cirurgia peniana, como a circuncisão, incluem bloqueio pe-
ridural, bloqueio peniano, opioides sistêmicos e anestésicos 
tópicos. O objetivo dessa RS17 foi comparar os efeitos analgé-
sicos do bloqueio peridural com outras formas de analgesia 
 pós-operatória após a circuncisão em meninos. Foram incluí-
dos sete ECRs com 374 pacientes que mostraram que:
• Necessidade de analgesia de resgate: menor com o blo-

queio peridural em comparação com analgésicos parente-
rais (RR = 0,32; IC 95% = 0,16 a 0,63);

• Frequência de náuseas e vômitos: menor com o bloqueio 
peridural em comparação com analgésicos parenterais 
(RR = 0,57; IC 95% = 0,35 a 0,93), mas não com aqueles que 
receberam bloqueio do pênis. 

No entanto, essas evidências são muito limitadas devido 
ao pequeno tamanho amostral e à qualidade dos estudos in-
cluídos e, portanto, não são suficientes para recomendações 
para a prática.

DISCUSSÃO

A anestesia em pacientes pediátricos representa um gran-
de desafio no cotidiano dos anestesistas, já que não há mui-
tos parâmetros que orientem a tomada de decisão, fazendo 
com que grande parte das intervenções adotadas não tenha 
respaldo científico. 

Entre as 14 revisões sistemáticas incluídas nesta overview, 
6 avaliaram técnicas anestésicas pré-cirúrgicas, 4 avaliaram 
abordagens para redução de dor pós-operatória, e as 4 restan-
tes abordaram assuntos diversos, como prevenção de compli-
cação após anestesia e intervenções não farmacológica para 
facilitar a indução anestésica. A maior parte dos desfechos 
analisados incluiu morte e parada cardiorrespiratória, porém 
poucos estudos avaliaram se houve alguma sequela para a 
criança. É um fator de suma importância, considerando que 
os prejuízos psicológicos, emocionais, sociais, e até financei-
ros de uma criança previamente hígida que passa a ser de al-
guma forma deficiente são incontáveis.

Técnicas, riscos e complicações anestésicas são assuntos co-
mumente abordados pela mídia, pela comunidade leiga e pelos 
próprios médicos, principalmente devido ao prejuízo social e 
financeiro associado às sequelas de complicações agudas, mor-
te ou processos legais. Apesar disso, ainda há poucos estudos 
relacionados à anestesia em crianças, fazendo com que as revi-
sões sistemáticas analisadas fossem uníssonas: são necessários 
mais estudos primários de qualidade para responder a todas as 
perguntas abordadas. Esses estudos precisam ser ensaios clíni-
cos bem planejados e conduzidos, com seguimento adequado e 
tamanho amostral suficiente, com medidas de desfechos clini-
camente relevantes e isentas de conflitos de interesse. 

CONCLUSÃO

As revisões sistemáticas Cochrane mostraram que exis-
tem evidências de baixa ou muito baixa qualidade sobre as 
seguintes intervenções relacionadas à anestesia pediátrica:
• Presença dos pais durante a indução da anestesia geral 

não diminui a ansiedade da criança;
• Raquianestesia e anestesia geral parecem estar associadas a 

riscos semelhantes de bradicardia, dessaturação de oxigênio, 
necessidade de analgésicos pós-operatórios ou suporte res-
piratório, em crianças submetidas à herniorrafia inguinal;

• Propofol, halotano, agonistas alfa-2 (dexmedetomidina, 
clonidina), opioides e cetamina parecem reduzir o risco de 
agitação de emergência durante a recuperação pós-anes-
tésica de crianças quando comparados com sevoflurano;

• Em crianças submetidas a cirurgia ambulatorial, o ris-
co de náuseas e vômitos perioperatórios e de distúrbios 
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comportamentais pós-operatórios parecem ser maiores 
com o uso de sevoflurano inalatório do que com o propo-
fol intravenoso;

• Bloqueio do nervo infraorbitário com lidocaína ou bupi-
vacaína parece ser superior ao placebo e à analgesia in-
travenosa na redução da dor pós-operatória em crianças 
submetidas ao reparo de lábio leporino;

• Bloqueio da fáscia ilíaca parece ser superior ao uso de 
opioides intravenosos para reduzir a dor e prolongar o alí-
vio da dor durante o manejo inicial de fraturas do fêmur 
em crianças;

• Jejum de líquidos por mais de seis horas antes da cirurgia 
não reduz a acidez e o volume gástricos quando compara-
do com o jejum de duas horas em crianças;

• Uso de ultrassom para guiar bloqueios neuroaxiais e pe-
riféricos perioperatórios parece ser vantajoso, particular-
mente em crianças pequenas, melhorando a taxa de su-
cesso e aumentando a duração do efeito anestésico;

• Pré-medicação com clonidina numa dosagem adequada 
(4 μg/kg) parece ter efeito benéfico na dor pós-operatória 
em crianças;

• Cafeína parece reduzir o risco de apneia, bradicardia e hi-
póxia após anestesia geral em recém-nascidos pré-termo 
submetidos a cirurgia após normalização do crescimento;

• Bloqueio peridural para dor após cirurgia de circuncisão 
em meninos parece reduzir a necessidade de analgesia de 
resgate e a frequência de náuseas e vômitos quando com-
parado com analgésicos parenterais;

• Bloqueio local (peniano) parece ser superior ao bloqueio 
peridural em crianças com idade suficiente para andar e 
submetidas à circuncisão.

As revisões sistemáticas Cochrane existentes mostraram 
que ainda faltam evidências para a recomendação rotineira 
das seguintes intervenções ou comparações relacionadas à 
anestesia pediátrica:
• Intervenções não farmacológicas para reduzir ansiedade 

na criança antes da anestesia;
• Anestesia local durante procedimento dentário sob anes-

tesia geral para atenuar a dor pós-operatória;
• Propofol para sedação em procedimentos ou anestesia em 

recém-nascidos.
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INTRODUÇÃO

A Classificação Internacional de Doenças, 10a edição 
(CID-10), elaborada pela Organização Mundial de Saúde 
(OMS), inclui, na seção Transtornos de Identidade Sexual, o 
transexualismo, o travestismo de duplo papel ou bivalente e 

o transtorno de identidade sexual na infância. O transexualis-
mo é definido como desejo de viver e ser aceito como pessoa 
do sexo oposto ao do nascimento, acompanhado pelo senti-
mento de mal-estar em relação ao próprio sexo anatômico e 
pela vontade de submeter-se à cirurgia genital, denominada 
cirurgia de redesignação sexual, e ao tratamento hormonal, a 
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RESUMO
O Manual Diagnóstico e Estatístico dos Transtornos Mentais, 5a edição, da Associação Psiquiátrica Americana (APA), esclarece que indivíduo 
transexual é quem não se identifica com o seu sexo de nascimento e que procura adequar, ou passou por uma adequação para o gênero 
com o qual se identifica, o que, em vários, mas não em todos os casos, envolve transição somática por tratamento hormonal e cirurgia ge-
nital (cirurgia de redesignação sexual). Por sua vez, a classificação diagnóstica disforia de gênero refere-se à incongruência entre o sexo de 
nascimento e como ele é percebido e manifestado no comportamento do indivíduo, o que vem acompanhado por sofrimento. Embora nem 
todos os indivíduos venham a sentir desconforto com o resultado de tal incongruência, muitos sentirão, se não estiverem disponíveis as 
intervenções desejadas sobre o físico, por meio de hormônios e/ou cirurgias. Estudos demonstram associação entre transtornos ansiosos 
e afetivos com a disforia de gênero em indivíduos transexuais adultos; assim como maior frequência de ideação e/ou tentativas de suicídio 
ao longo da vida. Não há estudo epidemiológico sobre a prevalência da transexualidade que tenha sido conduzido no Brasil, entretanto 
são estimados em torno de 1:100.000 a 1:2.900 em estudos europeus e asiáticos. Verificou-se, em um estudo de metanálise recentemente 
publicado, que tem havido aumento da prevalência de indivíduos transexuais com disforia de gênero ao longo do tempo. A prevalência 
global verificada neste estudo é de 4,6 em 100.000 mil pessoas.

PALAVRAS-CHAVE: Sexo, identidade de gênero, pessoas transgênero, transexualismo, disforia de gênero
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fim de tornar o corpo tão conforme quanto possível ao sexo 
desejado. O travestismo de duplo papel ou bivalente caracte-
riza-se pelo uso de vestimentas do sexo oposto durante parte 
da existência, de modo a satisfazer a experiência temporária 
de pertencer ao outro sexo, mas sem o intuito de mudança ci-
rúrgica do sexo de nascimento. Não há excitação sexual nes-
sa experiência. O transtorno de identidade sexual na infância 
se caracteriza pelo sofrimento persistente e pelo repúdio ao 
sexo de nascimento.1

A publicação da 5a edição do Manual Diagnóstico e 
Estatístico dos Transtornos Mentais (DSM-5), da Associação 
Psiquiátrica Americana (APA), ampliou a visão sobre gêne-
ro e sexo: sexo refere-se tanto a masculino quanto a femini-
no, relacionado aos aspectos biológicos (compreendidos no 
contexto da capacidade reprodutiva) como: cromossomos 
sexuais, gônadas, hormônios sexuais e genitália interna e 
externa não ambíguas; e gênero é utilizado para designar o 
papel social — menino ou menina, homem ou mulher, que, 
na maioria das pessoas, está relacionado ao sexo de nasci-
mento. Entretanto, o desenvolvimento individual do gênero 
sofre influências biopsicossociais e nem todos os indivíduos 
se percebem como homens ou mulheres.2

Daí, várias classificações: 
1. designação de gênero refere-se à designação inicial como 

homem ou mulher, e geralmente isso ocorre ao nascimen-
to e, por conseguinte, cria-se o “gênero de nascimento”;

2. distúrbios do desenvolvimento sexual denotam con-
dições inatas de desvios somáticos do trato reprodutivo 
e/ou discrepâncias entre os indicadores biológicos perti-
nentes ao masculino e feminino;

3. identidade de gênero é uma categoria da identidade so-
cial e refere-se à identificação do indivíduo como homem 
ou mulher, ou, ocasionalmente, com alguma categoria di-
ferente de homem ou mulher; 

4. transgênero(s) refere-se ao amplo espectro de indivíduos 
que transitoriamente ou persistentemente não se identifi-
cam com o seu sexo e/ou gênero de nascimento; 

5. transexual é quem não se identifica como seu sexo de 
nascimento e que procura adequar, ou passou por ade-
quação para o gênero com o qual se identifica, o que, em 
vários, mas não em todos os casos, envolve transição so-
mática por tratamento hormonal e cirurgia de redesigna-
ção sexual;

6. disforia de gênero refere-se à incongruência entre o sexo 
de nascimento e como ele é percebido e manifestado no 
comportamento do indivíduo, o que vem acompanhado por 
angústia. Embora nem todos os indivíduos venham a sentir 
desconforto com o resultado de tal incongruência, muitos 
sentirão, se as intervenções desejadas sobre o físico, por meio 
de hormônios e/ou cirurgias, não estiverem disponíveis.

OBJETIVO

O objetivo desta revisão é apresentar dados atuais da 
literatura científica sobre aspectos clínicos e epidemioló-
gicos da transexualidade com disforia de gênero em indi-
víduos adultos.

DISFORIA DE GÊNERO EM INDIVÍDUOS
TRANSEXUAIS ADULTOS: ASPECTOS 

CLÍNICOS E EPIDEMIOLÓGICOS

Embora a CID-10 adote a categoria diagnóstica transe-
xualismo para descrever tal condição,1 o sufixo “-ismo” pres-
supõe doença.3 Por essa razão e em acordo com os conceitos 
atuais que desvinculam a identidade de gênero de situações 
essencialmente patológicas, empregaremos a transexualida-
de a determinado tipo de população: mulheres transexuais 
(MT) se refere a pessoas adultas que nascem com o sexo 
masculino e que se identificam com o gênero feminino que 
apresentam disforia de gênero; e homens transexuais (HT), a 
indivíduos do sexo feminino adultos que se identificam com 
o gênero masculino, com disforia de gênero. Vale lembrar 
que as MT e os HT podem ou não apresentar disforia de gê-
nero, segundo o DSM-5.

Pessoas que se identificam como transexuais reportam na 
sua história desconforto persistente com o sexo que lhe foi 
designado no nascimento e apresentam forte identificação 
com o gênero oposto ao seu sexo de nascimento. Muitos re-
latam sintomas significativos de estresse psicológico e pro-
curam tomar medidas para alterar as características de seus 
corpos (por exemplo, por meio do uso de hormônios sexuais 
e cirurgia plástica), de forma a se adequarem, o mais próximo 
possível, ao gênero com o qual se identificam.4

Foram investigados sintomas psiquiátricos numa amos-
tra de 305 indivíduos transexuais adultos com disforia de 
gênero. Verificou-se que 38% do total apresentavam trans-
torno mental associado ao momento da coleta dos dados 
e quase 70% reportavam um diagnóstico psiquiátrico ao 
longo de suas vidas. Além do mais, observou-se prevalência 
maior para episódio depressivo, tentativas de e/ou suicídio e 
história de trauma durante a infância. Mais especificamen-
te, pessoas que apresentam transtorno ansioso associado à 
transexualidade com disforia gênero tendem a apresentar 
mais problemas psiquiátricos que a população em geral, 
além de serem, junto com os transtornos afetivos, os dis-
túrbios mais frequentes nessa população.5 O uso abusivo de 
substâncias psicoativas ilícitas ou sem prescrição médica 
é outro aspecto relevante: 10% dos transgêneros referiram 
tratamento para uso abusivo de substâncias em pesquisa 
realizada na população americana.6
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A associação entre transtornos dissociativos, traumas du-
rante a infância e insatisfação com o próprio corpo foram inves-
tigados em 118 indivíduos com disforia de gênero. Verificaram-
se: praticamente um terço deles (29,6%) apresentava algum 
sintoma dissociativo; alta prevalência de episódio depressivo 
ao longo da vida (45,8%); tentativas de suicídio (21,2%); trau-
mas durante a infância (45,8%), estes mais frequentes em indi-
víduos que preenchiam os critérios diagnósticos para qualquer 
tipo de transtorno dissociativo. A pesquisa sugere que o alívio 
do sofrimento associado à disforia de gênero correlacionava-se 
ao tratamento dirigido à cirurgia de redesignação sexual.7

No Brasil, a série de intervenções para as MT e os HT que 
recebem o diagnóstico de transexualismo pela CID-10,1 que 
se inicia com a avaliação psiquiátrica, seguida de acompa-
nhamento psicoterapêutico, endocrinológico (hormoniote-
rapia), urológico, ginecológico, cirurgia de redesignação se-
xual, recebe o nome de processo transexualizador. O Hospital 
das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de 
São Paulo (HC-FMUSP) conta com equipe multidisciplinar 
de atendimento aos transexuais com disforia de gênero, da 
qual o Grupo de Estudos em Sexualidade Humana (ProSex) 
do Instituto de Psiquiatria (IPq) do HC-FMUSP faz parte.

Vale a ressalva de que não há estudo epidemiológico sobre 
a prevalência dessa população que tenha sido conduzido nos 
Estados Unidos ou no Brasil, entretanto são estimados em 
torno de 1:100.000 a 1:2.900 em artigos europeus e asiáticos.8 
Recentemente, Arcelus e cols. demostraram, por meio de um 
estudo de metanálise, que tem havido aumento da prevalên-
cia da transexualidade com disforia de gênero ao longo do 
tempo. Países que usaram o mesmo banco de dados relatam 
que cada vez mais pessoas procuraram auxílio clínico, seja 
para o tratamento hormonal (e/ou), seja para solicitarem a 
cirurgia de redesignação sexual. Este estudo mostrou que a 
prevalência global de transexualidade com disforia de gêne-
ro de 4,6 em 100.000 mil pessoas, sendo maior para as MT 
(6,8 em 100 mil) do que os HT (2,6 em 100 mil). Ainda que a 

proporção entre sexos tenha se aproximado de 1:1, a relação 
entre MT e HT foi de 2,6:1. A maior prevalência constatada 
ao longo dos anos é em decorrência, provavelmente, de uma 
multiplicidade de fatores, que incluem: o aumento da visi-
bilidade dos transgênros nos meios de comunicação; maior 
conscientização dessas pessoas sobre a disponibilidade de 
tratamento; além da maior tolerância social.9 

Foi realizada pesquisa com 8.064 pessoas, entre 15 e 70 anos 
de idade, na Holanda. Averiguou-se que 4,6% dos que nasce-
ram com o sexo masculino e 3,2% das que nasceram com sexo 
feminino disseram ser ambivalentes em relação à identidade 
de gênero, e 1,1% do sexo masculino e 0,8% do sexo feminino 
relataram serem transgêneros. Não se sabe, porém, quantos 
dessa amostra buscaram avaliação e/ou tratamento.10

Um estudo sueco avaliou a incidência e prevalência dos pe-
didos de forma legal (jurídica) para a cirurgia de redesignação 
sexual entre 1960 e 2010. Matricularam-se 767 pessoas, destes, 
89% foram submetidos à cirurgia. A incidência de requisições 
aumentou, significativamente, de 0,16 para 0,42/100.000/ano 
para os HT e de 0,23 para 0,73/100.000/ano para as MT, sendo 
que o aumento mais pronunciado de procura ocorreu após 
2000. O número dos HT e das MT que se inscreveram oscilou 
ao longo dos anos, mas permaneceu estável, entre 1:1,66, du-
rante o período do estudo.11

CONCLUSÕES

Apesar de a conscientização pública sobre o amplo es-
pectro de indivíduos transgêneros estar se desenvolvendo, a 
compreensão científica sobre o fenômeno do desenvolvimen-
to da identidade de gênero ainda é limitada. Não há nenhuma 
evidência de que o ambiente social pós-natal desempenhe 
papel crucial na determinação da identidade de gênero, en-
tretanto, as relações entre as diferenças sexuais estruturais e 
funcionais de várias áreas do cérebro em relação às variações 
hormonais no ambiente intrauterino têm sido verificadas.
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Quimioterapia para o câncer de 
pulmão de células não pequenas 

avançado em idosos
Esta é a tradução do resumo da revisão sistemática Cochrane “Chemotherapy for advanced non-small cell lung cancer in the elderly 

population”, publicada na Cochrane Database of Systematic Reviews 2015, edição 10, art. no. CD010463. DOI: 10.1002/14651858.
CD010463.pub2. Para o texto completo e informações sobre os autores, veja referência 1.

Tradução: Centro Cochrane do Brasil e Liga de Saúde Baseada  
em Evidências da Universidade Federal de Medicina (EPM-Unifesp)

Autoria dos comentários independentes: Célia Tosello de OliveiraI

RESUMO

Introdução: Aproximadamente 50% dos pacientes com 
câncer de pulmão de células não pequenas (CPCNP) recen-
temente diagnosticados têm mais de 70 anos de idade no 
momento do diagnóstico. Apesar disso, esses pacientes estão 
sub-representados em ensaios clínicos randomizados (ECR). 
Como consequência, os regimes terapêuticos mais adequa-
dos para esses pacientes são controversos, e o papel da tera-
pia única ou combinada não é claro. 

Objetivos: Avaliar a efetividade e a segurança dos diferen-
tes regimes de quimioterapia citotóxica para pacientes ido-
sos não tratados previamente e com o diagnóstico de CPCNP 
avançado (estágio IIIB e IV). 

Métodos:
Métodos de busca: A busca foi feita nas seguintes base 

de dados: Cochrane Central Register of Controlled Trials 
(CENTRAL; 2014, edição 10), MEDLINE (1966 a 31 de ou-
tubro de 2014), Embase (1974 a 31 de outubro de 2014), e 

Literatura Latino-Americana e do Caribe em Ciências da 
Saúde (LILACS) (1982 a 31 outubro de 2014). Além disso, 
foi feita busca manual em anais de congressos, listas de 
referências de estudos relevantes e no banco de registros 
de ECR ClinicalTrial.gov. 

Critério de seleção: Foram incluídos apenas ECR que 
compararam: 
• terapia sem platina com agente único versus combinada, ou;
• terapia sem platina versus terapia com platina combinada, 

em pacientes com mais de 70 anos de idade com CPCNP 
avançado. Foram incluídos ECRs planejados especifica-
mente para a população idosa e ECRs da população geral 
que continham um subgrupo de idosos.

Coleta e análise dos dados: Dois revisores avaliaram in-
dependentemente os resultados das buscas, e um tercei-
ro revisor resolveu as divergências. Foram analisados os 
seguintes desfechos: sobrevida global (SG), sobrevida em 
um ano (S1a), sobrevida livre de progressão (SLP), taxa de 

IProfessora doutora, professora adjunta da Faculdade de Medicina de Jundiaí, responsável pela Disciplina de Oncologia. Oncologista Clínica do Hospital São 
Joaquim da Beneficência Portuguesa de São Paulo.

Tradução e adaptação:
Centro Cochrane do Brasil e Liga de Medicina Baseada em Evidências da Escola Paulista de Medicina — Universidade Federal de São Paulo (EPM-Unifesp)
Rua Pedro de Toledo, 598
Vila Clementino — São Paulo (SP)
CEP 04039-001
Tel. (11) 5579-0469/5575-2970
E-mail: cochrane.dmed@epm.br
http://www.centrocochranedobrasil.org.br/

O resumo, o texto completo desta revisão (inglês) e um resumo em linguagem clara (para pacientes e consumidores, em inglês, croata, alemão e russo) estão 
disponíveis em: http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/14651858.CD010463.pub2/full
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resposta objectiva (TRO), eventos adversos graves, e qua-
lidade de vida (QV).

Principais resultados: 
Terapia sem platina com agente único versus combinada 

(sete ECRs)
Evidências de baixa qualidade sugerem que esses trata-

mentos têm efeitos semelhantes sobre: (a) a SG (hazard ratio 
(HR): 0.92, intervalo de confiança 95% (IC 95%): 0,72 a 1,17, 
participantes = 1062; cinco ECRs), (b) a S1a (razão de risco 
(RR): 0,88, IC 95%: 0,73-1,07; participantes = 992; quatro ECRs) 
e (c) SLP (HR: 0,94, IC 95%: 0,83-1,07; participantes = 942; qua-
tro ECR). A terapia combinada sem platina teve uma maior 
TRO quando comparada com a terapia sem platina de agente 
único (RR: 1,79, IC 95%: 1,41-2,26; participantes = 1014, cinco 
ECRs; evidência de baixa qualidade).

Com relação aos eventos adversos graves, também não 
houve diferença entre os dois tratamentos:
• Anemia: RR 1,10, IC 95%: 0,53-2,31; participantes = 983; 

4 ECRs; evidências de qualidade muito baixa; 
• Neutropenia: RR: 1,26, IC 95%: 0,96-1,65; participantes = 983; 

4 ECRs; evidência de baixa qualidade;
• Trombocitopenia: RR: 1,45, IC 95%: 0,73-2,89; participan-

tes = 914; 3 ECRs; evidência de qualidade muito baixa. 

Apenas dois ECRs avaliaram a qualidade de vida; no 
entanto, não foi possível realizar metanálise pois os dados 
eram insuficientes.

Terapia sem platina versus terapia com platina combinada 
(44 ECRs)

A terapia combinada com platina foi superior à terapia 
sem platina quanto à (a) SG (HR: 0,76, IC 95%: 0,69-0,85; par-
ticipantes = 1.705; 13 ECRs; evidência de qualidade modera-
da), S1a (RR: 0,89, IC 95%: 0,82-0,96; participantes = 813; 13 
ECRs; evidência de qualidade moderada), (c) TRO (RR: 1,57, 
IC 95% 1,32-1,85; participantes = 1.432; 11 ECRs; evidência de 
qualidade moderada), e (d) SLP (HR: 0,76, IC 95%: 0,61-0,93; 
participantes = 1.273; 9 ECRs; evidência de baixa qualidade).

Os aventos adversos graves foram mais frequentes com a 
terapia combinada com platina:
• Anemia: RR: 2,53, IC 95%: 1,70-3,76; participantes = 1.437; 

11 ECRs; evidência de baixa qualidade; 
• Trombocitopenia: RR: 3,59, IC 95%: 2,22-5,82; participantes 

= 1.260; 9 ECRs; evidência de baixa qualidade; 
• Fadiga: RR: 1,56, IC 95%: 1,02-2,38; participantes = 1.150; 7 

ECRs; 

• Emese: RR: 3,64, IC 95%: 1,82-7,29; participantes = 1.193; 
8 ECRs; 

• Neuropatia periférica: RR: 7,02, IC 95%: 2,42-20,41; partici-
pantes = 776; 5 ECRs; evidência de baixa qualidade. 

Apenas cinco ECRs avaliaram a qualidade de vida; no en-
tanto, não foi possível realizar metanálise devido à escassez 
de dados disponíveis.

Conclusões dos autores: Em pessoas com idade superior a 
70 anos com CPNPC avançado que não têm significativas co-
morbidades, o aumento da sobrevida global observado com a 
terapia combinada com platina precisa ser equilibrado com o 
maior risco de eventos adversos maiores, quando comparada 
com a terapia sem platina. Para as pessoas que não são can-
didatas ao tratamento com platina, encontramos evidências 
de baixa qualidade sugerindo que a terapia combinada sem 
platina e esquemas de terapia com agente único tem efei-
tos similares sobre a sobrevida. Não temos certeza quanto à 
comparabilidade dos perfis de eventos adversos. Evidências 
adicionais sobre qualidade de vida a partir de futuros estudos 
são necessárias para ajudar a tomada de decisão.

REFERÊNCIA
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COMENTÁRIOS

A indicação de quimioterapia para o tratamento do câncer 
de pulmão de não pequenas células na população de pacien-
tes idosos, acima de 70 anos, ainda não tem consenso na lite-
ratura quanto a seu benefício em relação à sobrevida global, 
média de sobrevida em um ano, sobrevida livre de progres-
são, resposta objetiva, efeitos colaterais e qualidade de vida.

O artigo de revisão baseado em estudos randomizados 
mostrou que, em pacientes sem comorbidades, a quimiote-
rapia com protocolos que contêm platina aumenta a sobrevi-
da quando comparada a protocolos que não contêm platina, 
desde que sejam observados os riscos de efeitos colaterais. 
Pacientes que não podem receber platina não se beneficiam 
de protocolos com mais de um quimioterápico, quando com-
parados aos que recebem tratamentos com monodroga, de-
senvolvendo efeitos colaterais semelhantes.

Diagn Tratamento. 2017;22(1):49-50.50

Quimioterapia para o câncer de pulmão de células não pequenas avançado em idosos

RDT_v22n1.indb   50 23/03/2017   17:50:48



Esteroides anabolizantes  
para reabilitação após  

fratura de quadril em idosos
Esta é a tradução do resumo da revisão sistemática Cochrane “Anabolic steroids for rehabilitation after hip fracture in older people”, 
publicada na Cochrane Database of Systematic Reviews 2014, edição 10, art. no. CD008887. DOI: 10.1002/14651858.CD008887.pub2. 

Para acesso ao texto completo e detalhes sobre os autores, veja referência 1.

Tradução: Centro Cochrane do Brasil e Liga de Saúde Baseada  
em Evidências da Universidade Federal de Medicina (EPM-Unifesp)

Autor dos comentários independentes: Maurício de Miranda Ventura

RESUMO

Introdução: Fratura de quadril ocorre predominantemen-
te em pessoas mais velhas, muitas das quais são frágeis e des-
nutridas. Após a cirurgia de fratura de quadril e reabilitação, 
a maioria dos pacientes experimenta um declínio na mobi-
lidade e na função. Esteroides anabolizantes, derivados sin-
téticos da testosterona, têm sido utilizados em combinação 
com o exercício para melhorar a massa muscular e a força em 
atletas. Eles podem ter efeitos similares em idosos que estão 
se recuperando de fratura de quadril.

Objetivos: Avaliar os efeitos (principalmente em termos 
de resultado funcional e de eventos adversos) dos esteroi-
des anabolizantes após tratamento cirúrgico de fratura de 
quadril em idosos. 

Métodos:
Métodos de busca: A busca foi feita nas seguintes ba-

ses de dados: Cochrane Bone, Joint and Muscle Trauma 
Group Specialized Register (10 setembro de 2013), the 
Cochrane Central Register of Controlled Trials (CENTRAL) 
(The  Cochrane Library 2013, edição 8), MEDLINE (1946 a 

agosto de 2013), Embase (1974 a setembro de 2013), registros 
de ensaios clínicos, anais de congressos, e listas de referên-
cias de artigos relevantes. 

Critérios de seleção: Ensaios clínicos randomizados sobre 
o uso de esteroides anabolizantes após cirurgia de fratura de 
quadril, em regime hospitalar ou ambulatorial, para melhorar 
a função física em idosos com fratura de quadril.

Coleta e análise de dados: Dois revisores, de forma inde-
pendente (com base em critérios de inclusão pré-definidos), 
selecionaram, extraíram os dados e avaliaram o risco de viés 
de cada estudo incluído. Um terceiro revisor resolveu as di-
vergências. Foi possível fazer a síntese quantitativa de poucos 
dados. Desfechos primários foram relacionados à função (in-
dependência para mobilidade e atividades da vida diária, por 
exemplo) e eventos adversos, incluindo morte.

Principais resultados: Foram avaliadas 1.290 referências e 
foram incluídos apenas 3 estudos envolvendo 154 participan-
tes do gênero feminino, com mais de 65 anos. Os estudos apre-
sentaram deficiências metodológicas e foram classificados 
como tendo risco de viés alto ou incerto. Devido a esse alto 
risco de viés, à imprecisão dos resultados e à probabilidade 

IDiretor Técnico do Serviço de Geriatria do Hospital do Servidor Público Estadual. Secretário-Geral da Diretoria da Sociedade Brasileira de Geriatria e 
Gerontologia, seção São Paulo, Presidente do Departamento de Geriatria da Associação Paulista de Medicina, Coordenador do Internato em Saúde do 
Idoso da Universidade Cidade de São Paulo.

Tradução e adaptação:
Centro Cochrane do Brasil e Liga de Medicina Baseada em Evidências da Escola Paulista de Medicina — Universidade Federal de São Paulo (EPM-Unifesp)
Rua Pedro de Toledo, 598
Vila Clementino — São Paulo (SP)
CEP 04039-001
Tel. (11) 5579-0469/5575-2970
E-mail: cochrane.dmed@epm.br
http://www.centrocochranedobrasil.org.br/

O texto completo desta revisão em inglês, o resumo em inglês e francês, e um resumo para pacientes e consumidores em inglês, croata e francês, está 
disponível em: http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/14651858.CD008887.pub2/full

DESTAQUES COCHRANE
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de viés de publicação, a qualidade da evidência para todos os 
desfechos primários foi considerada muito baixa.

Dois estudos heterogêneos compararam esteroides ana-
bolizantes versus controle (nenhuma intervenção ou place-
bo). Um deles comparou injeções de anabolizantes esteroides 
(semanais até a alta hospitalar ou por quatro semanas, o que 
viesse primeiro) versus injeções de placebo em 29 “mulheres 
idosas frágeis”. Não foi encontrada diferença entre os dois gru-
pos (evidências de muito baixa qualidade) quanto ao número 
de idosas que morreram ou que foram transferidas para uma 
unidade de cuidados mais intensivos: 8/15 versus 10/14, risco 
relativo (RR): 0,75, intervalo de confiança de 95% (IC 95%): 0,42-
1,33, P = 0,32), quanto ao tempo para se movimentar com inde-
pedência ou quanto a frequência de eventos adversos. 

Um estudo comparou injeções de anabolizante esteroide 
(a cada três semanas durante seis meses) e suplementação diá-
ria de proteína versus suplementação diária de proteína apenas 
em 40 “mulheres idosas magras” que foram acompanhadas por 
um ano após a cirurgia. Este estudo forneceu evidências de 
qualidade muito baixa mostrando que não houve diferença en-
tre os dois grupos quanto à dependência em 6 e 12 meses (1/17 
versus 5/19, RR: 0,22, IC 95%: 0,03-1,73, P = 0,15, aos 12 meses) e 
à frequência de eventos adversos. 

Dois estudos compararam os esteroides anabolizantes com-
binados com outra intervenção nutricional versus nenhuma 
intervenção. Um deles comparou injeções de esteroides ana-
bolizantes a cada 3 semanas durante 12 meses em combinação 
com suplementação diária de vitamina D e cálcio versus cálcio 
apenas em 63 mulheres que estavam vivendo de forma indepen-
dente em casa. O outro estudo comparou injeções de esteroides 
anabolizantes a cada 3 semanas durante 6 meses e suplementa-
ção diária de proteína versus nenhuma intervenção em 40 “mu-
lheres idosas magras”. Ambos os estudos mostraram melhora da 
função no grupo que usou esteroides. Um estudo relatou maior 
independência e maior velocidade de marcha no grupo esteroi-
de aos 12 meses. O outro estudo não observou diferença entre 
os grupos quanto ao número de particiantes independentes 
(1/17 versus 7/18; RR: 0,15 , IC 95%:0,02-1,10, P = 0,06).  A me-
tanálise com dados dos dois estudos não mostrou diferença 
entre os dois grupos quanto à função (2/51 versus 3/51) e 
quanto à frequência de eventos adversos após um ano. 

Conclusões dos autores: As evidências disponíveis são in-
suficientes para permitir conclusões sobre os efeitos, principal-
mente desfechos funcionais e eventos adversos, dos esteroides 
anabolizantes, separadamente ou em combinação com suple-
mentos nutricionais, após o tratamento cirúrgico de fratura de 
quadril em idosos. Considerando que dados disponíveis suge-
rem efeito promissor com o uso de esteroide anabolizante com-
binado com suplemento nutricional, sugerimos que pesquisas 
futuras devam se concentrar em avaliar esta combinação.

REFERÊNCIA

1. Farooqi V, van den Berg ME, Cameron ID, Crotty M. Anabolic 
steroids for rehabilitation after hip fracture in older people. 
Cochrane Database Syst ver. 2014;(10):CD008887. 

COMENTÁRIOS

Marca registrada do envelhecimento é a sarcopenia, que se 
caracteriza pela perda progressiva de massa muscular. Quando 
vem acompanhada de prejuízo funcional, comprometendo 
a independência e a autonomia do idoso, fica caracterizada a 
síndrome da fragilidade. Diante dessa condição, há diminuição 
de atividades, da mobilidade, da massa óssea e predisposição 
a quedas, outra síndrome geriátrica de grande importância. 
Ambas as condições, síndrome de fragilidade e de quedas, tra-
zem em seu bojo aumento da morbidade, mortalidade, com-
prometimento da independência e autonomia do idoso.

Supor que, após cirurgia para corrigir fratura de fêmur de-
corrente de queda, somente a reposição de esteroides possa 
ser benéfica na recuperação da mobilidade, independência e 
autonomia do idoso é desconhecer todo o processo e fisiopa-
tologia que o levou a esse evento. Fundamental é conhecer 
o paciente que caiu: previamente era independente e autô-
nomo? É portador de alguma doença crônico-degenerativa 
(hipertensão arterial, diabetes mellitus, insuficiência cardía-
ca, sequelas de acidente vascular cerebral)? Qual seu nível 
de cognição previamente à queda (apresenta demência)? 
Podemos encontrar, nessa faixa etária, grande variabilidade 
de pacientes em diferentes condições de funcionalidade, o 
que sabidamente interfere no prognóstico. Questão impor-
tante na avaliação da recuperação de um idoso é o que diz 
respeito à funcionalidade, particularmente quando compara-
mos à condição prévia. Objetivo principal de qualquer proce-
dimento e tratamento de pacientes nessa faixa etária é o de 
manter a independência e autonomia.

Quando analisamos a sarcopenia em idosos, associada à 
síndrome de fragilidade e quedas, temos que entender esse 
processo como fazendo parte de um conjunto de fatores, onde 
a desnutrição per se não tem papel tão importante em rela-
ção à prevalência quanto a baixa ingestão proteica, além do 
sedentarismo (que acentua as perdas de massa muscular), a 
desregulação neuroendócrina (cujos exemplos mais clássicos 
são a intolerância à glicose, o hipotireoidismo) e a disfunção 
imunológica (citando como exemplo o aumento nos níveis de 
interleucina 1 e 6, assim como do fator de necrose tumoral e 
diminuição da imunidade celular). Diante dessa complexida-
de de eventos que culminam na sarcopenia do idoso, o que 
observamos é que raramente os níveis de testosterona estão 
diminuídos nesses pacientes, e que já está demonstrado que a 
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suplementação hormonal não atende as expectativas de me-
lhora de massa muscular e desempenho funcional, principal-
mente quando realizada de forma isolada, esquecendo-se dos 
demais fatores, como já relatado. Não é à toa que, quando se 
acrescenta à administração de esteroides à prática de ativida-
de física, os resultados tendem a ser um pouco melhores, mas 
sem atingir valores significativos que autorizem sua utilização. 

Não há relato de que a reposição de cálcio possa melhorar 
o desempenho de idosos frágeis, melhorando sua força mus-
cular. Até a pouco tempo, acreditava-se que a reposição de vi-
tamina D em doses elevadas poderia diminuir a perda de for-
ça muscular, diminuir o risco de quedas e de fraturas, mas até 
isso foi questionado recentemente.

Por fim, a questão da tolerabilidade foi subvalorizada nes-
ses estudos, visto que doenças fortemente associadas à re-
posição de esteroides, como doenças ateroscleróticas, vascu-
lares e neoplásicas (fígado, testículo, próstata), nem sequer 
foram mencionadas. Obviamente que o pouco tempo de es-
tudo deve ter interferido nessa associação, mas algum tipo de 
avaliação nesse sentido, garantindo a tolerabilidade da tera-
pêutica, deveria ter sido realizado.

Portanto, não surpreende que o resultado dessa revisão 
sistemática não indique a reposição de esteroides na melhora 
da força muscular de idosos no pós-operatório de correção de 
fratura de fêmur. A realidade do idoso frágil que cai é muito 
mais complexa do que isso. 
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INDEXAÇÃO E ESCOPO

A Revista Diagnóstico & Tratamento (ISSN 1413-9979) tem por objetivo 
oferecer atualização médica, baseada nas melhores evidências disponíveis, 
em artigos escritos por especialistas. Seus artigos são indexados na base 
de dados Lilacs (Literatura Latino-Americana e do Caribe em Ciências 
da Saúde). São aceitos artigos originais (ensaios clínicos, estudos coorte, 
estudos caso-controle, revisões sistemáticas, estudos transversais, ava-
liações econômicas), relatos de caso, revisões narrativas da literatura 
(artigos de atualização) e cartas ao editor, que devem enquadrar-se nas 
normas editoriais dos manuscritos submetidos a revistas biomédicas (do 
International Committee of Medical Journal Editors1).

POLÍTICAS E PROCEDIMENTOS DA REVISTA

Após o recebimento do manuscrito pelo setor de Publicações 
Científicas, os autores receberão um número de protocolo que 
servirá para manter o bom entendimento entre os autores e o setor. 
Em seguida, o artigo será lido pelo editor, que verificará se está de 
acordo com a política e o interesse da revista. Em caso afirmativo, 
o setor de Publicações Científicas vai verificar se o texto cumpre as 
normas de publicação expressas nestas Instruções para Autores. Se o 
texto estiver incompleto ou se não estiver organizado como exigido, 
os autores deverão resolver os problemas e submetê-lo novamente. 

Quando o formato estiver aceitável, o setor enviará o trabalho para 
a revisão por pares, na qual os revisores não assinarão seus veredictos 
e não conhecerão os nomes dos autores do trabalho. Cada manuscrito 
será avaliado por dois revisores: um especialista no assunto e um 
consultor ad hoc (que vai avaliar aspectos metodológicos do trabalho); 
as discordâncias serão resolvidas pelos editores. 

Os autores então receberão a avaliação e será solicitado que resol-
vam os problemas apontados. Uma vez que o setor de Publicações 
Científicas receba o texto novamente, o artigo será enviado ao editor 
científico e revisor de provas, que identificará problemas na construção 
de frases, ortografia, gramática, referências bibliográficas e outros. Os 
autores deverão providenciar todas as informações e correções solici-
tadas e deverão marcar , no texto, todos os pontos em que realizaram 
modificações, utilizando cores diferentes ou sistemas eletrônicos de 
marcação de alterações, de maneira que elas fiquem evidentes.

Quando o texto for considerado aceitável para publicação, e só 
então, entrará na pauta. O setor de Publicações Científicas fornecerá 
uma prova, incluindo Tabelas e Figuras, para que os autores aprovem. 
Nenhum artigo é publicado sem este último procedimento. 

INSTRUÇÕES PARA AUTORES

Diretriz geral: para todos os tipos de artigos

Os artigos devem ser submetidos exclusivamente pela internet para 
o e-mail revistas@apm.org.br e/ou publicacoes@apm.org.br.

O manuscrito deve ser submetido em português e deve conter um 
resumo e cinco palavras-chave em português, que devem ser selecionadas 
das listas DeCS (Descritores em Ciências da Saúde), conforme explicado 
em detalhes abaixo (nenhuma outra palavra-chave será aceita).

Artigos submetidos devem ser originais e todos os autores precisam 
declarar que o texto não foi e não será submetido para publicação em 
outra revista. Artigos envolvendo seres humanos (individual ou cole-
tivamente, direta ou indireta ou indiretamente, total ou parcialmente, 
incluindo o gerenciamento de informações e materiais) devem ser 
acompanhados de uma cópia da autorização do Comitê de Ética em 
Pesquisa da instituição onde o experimento foi realizado.

Todo artigo submetido deve cumprir os padrões editoriais estabe-
lecidos na Convenção de Vancouver (Requerimentos Uniformes para 
Manuscritos Submetidos a Revistas Biomédicas),1 e as diretrizes de 
qualidade para relatórios de estudos clínicos,2 revisões sistemáticas 
(com ou sem metanálises)3 e estudos observacionais.4 O estilo conhecido 
como “estilo Vancouver” deve ser usado não somente quanto ao formato 
de referências, mas para todo o texto. Os editores recomendam que 
os autores se familiarizem com esse estilo acessando www.icmje.org.

Para a classificação dos níveis de evidência e graus de recomendação de 
evidências, a Revista Diagnóstico e Tratamento adota a nova classificação 
elaborada pelo Centro de Medicina Baseada em Evidências de Oxford 
(Centre for Evidence-Based Medicine - CEBM) e disponível em http://
www.cebm.net/mod_product/design/files/CEBM-Levels-of-Evidence-2.
pdf  Abreviações não devem ser empregadas, mesmo as que são de uso 
comum. Drogas ou medicações devem ser citadas usando-se os nomes 
genéricos, evitando-se a menção desnecessária a marcas ou nomes 
comerciais. Qualquer produto citado no capítulo de Métodos, tal como 
equipamento diagnóstico, testes, reagentes, instrumentos, utensílios, 
próteses, órteses e dispositivos intraoperatórios devem ser descritos jun-
tamente como o nome do fabricante e o local (cidade e país) de produção 
entre parênteses. Medicamentos administrados devem ser descritos pelo 
nome genérico (não a marca), seguidos da dosagem e posologia.

Para qualquer tipo de estudo, todas as afirmações no texto que não sejam 
resultado da pesquisa apresentada para publicação à revista Diagnóstico & 
Tratamento, mas sim dados de outras pesquisas já publicadas em outros 
locais, devem ser acompanhadas de citações da literatura pertinente. 

Os relatos de caso e as revisões narrativas deverão conter uma busca 
sistematizada (atenção: o que é diferente de uma revisão sistemática) do 
assunto apresentado, realizada nas principais bases de dados (Cochrane 
Library, Embase, Lilacs, PubMed, outras bases específicas do tema).

Bolsas, apoios e qualquer suporte financeiro a estudos devem ser 
mencionados separadamente na última página. Agradecimentos, se 
necessário, devem ser colocados após as referências bibliográficas.

A Diagnóstico & Tratamento apóia as políticas para registro de ensaios 
clínicos da Organização Mundial da Saúde (OMS) e do International Com-
mittee of Medical Journal Editors (ICMJE), reconhecendo a importância 
dessas iniciativas para o registro e divulgação internacional de informação 
sobre estudos clínicos, em acesso aberto. Sendo assim, somente serão 
aceitos para publicação, a partir de 2007, os artigos de pesquisa clínicas 
que tenham recebido um número de identificação em um dos Registros de 
Ensaios Clínicos validados pelos critérios estabelecidos pela OMS e ICMJE, 
cujos endereços estão disponíveis no site do ICMJE (http://www.icmje.
org/). O número de identificação deverá ser registrado ao final do resumo. 
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FORMATO 

Primeira página (capa)

A primeira página deve conter: 
1) classificação do artigo (original, revisão narrativa da literatura, relato de 

caso e carta ao editor);
2) o título do artigo, que deverá ser conciso, mas informativo;
3) o nome de cada autor (a política editorial da revista Diagnóstico & Trata-

mento é não utilizar abreviações dos nomes dos autores. Assim, solicitamos 
que os nomes sejam enviados completos), sua titulação acadêmica mais 
alta e a instituição onde trabalha; 

4) o local onde o trabalho foi desenvolvido; 

Segunda página 

Artigos originais: a segunda página, neste caso, deve conter um resumo5 
(máximo de 250 palavras) estruturado da seguinte forma:

1) contexto e objetivo; 
2) desenho e local (onde o estudo se desenvolveu); 
3) métodos (descritos em detalhes); 
4) resultados; 
5) discussão;
6) conclusões. 

Relatos de caso: devem conter um resumo5 (máximo de 250 palavras) 
estruturado da seguinte forma:

1) contexto; 
2) descrição do caso;
3) discussão;
4) conclusões.

Revisão da narrativa da literatura: deve conter um resumo (máximo de 
250 palavras) com formato livre.

O resumo deve conter cinco palavras-chave, que devem ser escolhidas 
a partir dos Descritores em Ciências da Saúde (DeCS), desenvolvidos pela 
Bireme, que estão disponíveis na internet (http://decs.bvs.br/).6

Referências

As referências bibliográficas (no estilo “Vancouver”, como indica-
do pelo Comitê Internacional de Editores de Revistas Biomédicas, 
ICMJE) devem ser dispostas na parte final do artigo e numeradas de 
acordo com a ordem de citação. Os números das citações devem ser 
inseridos após pontos finais ou vírgulas nas frases, e sobrescritos (sem 
parênteses ou colchetes). Referências citadas nas legendas de Tabelas 
e Figuras devem manter a sequência com as referências citadas no 
texto. Todos os autores devem ser citados se houver menos de seis; 
se houver mais de seis autores, os primeiros três devem ser citados 
seguidos de “et al.” Para livros, a cidade de publicação e o nome da 
editora são indispensáveis. Para textos publicados na internet, a fonte 
localizadora completa (URL) ou endereço completo é necessário 
(não apenas a página principal ou link), de maneira que, copiando o 
endereço completo em seus programas para navegação na internet, 
os leitores possam ser levados diretamente ao documento citado, e 
não a um site geral. A seguir estão dispostos alguns exemplos dos 
tipos mais comuns de referências:
• Artigo em periódico
 Lahita R, Kluger J, Drayer DE, Koffler D, Reidenberg MM. Antibodies 

to nuclear antigens in patients treated with procainamide or 
acetylprocainamide. N Engl J Med. 1979;301(25):1382-5.

• Livro
 Styne DM, Brook CGD. Current concepts in pediatric endocrinology. 

New York: Elsevier; 1987.
• Capítulo de livro
 Reppert SM. Circadian rhythms: basic aspects and pediatric implications. 

In: Styne DM, Brook CGD, editors. Current concepts in pediatric 
endocrinology. New York: Elsevier; 1987. p. 91-125.

• Texto na internet
 World Health Organization. WHO calls for protection of women and 

girls from tobacco. Disponível em: http://www.who.int/mediacentre/
news/releases/2010/women_tobacco_20100528/en/index.html. 
Acessado em 2010 (8 jun). 

• Dissertações e teses
 Neves SRB. Distribuição da proteína IMPACT em encéfalos de 

camundongos, ratos e saguis. [tese]. São Paulo: Faculdade de Medicina 
da Universidade Federal de São Paulo; 2009.

Última página
A última página deve conter: 
1) a data e o local do evento no qual o artigo foi apresentado, se aplicável, 

como congressos ou defesas de dissertações ou teses; 
2) fontes de apoio na forma de suporte financeiro, equipamentos ou drogas 

e número do protocolo; 
3) descrição de qualquer conflito de interesse por parte dos autores; 
4) endereço completo, e-mail e telefone do autor a ser contatado quanto 

à publicação na revista.
 

Figuras e tabelas
As imagens devem ter boa resolução (mínimo de 300 DPI) e ser 

gravadas em formato “.jpg” ou “.tif ”. Imagens não devem ser incluídas 
em documentos do Microsoft PowerPoint. Se as fotografias forem 
inseridas num documento Microsoft Word, as imagens também 
devem ser enviadas separadamente. Gráficos devem ser preparados 
com o Microsoft Excel (não devem ser enviados como imagem) e 
devem ser acompanhados das tabelas de dados a partir dos quais 
foram gerados. O número de ilustrações não deve exceder o número 
total de páginas menos um.

Todas as figuras e tabelas devem conter legendas ou títulos que 
descrevam precisamente seu conteúdo e o contexto ou amostra a 
partir da qual a informação foi obtida (por exemplo, quais foram os 
resultados apresentados e qual foi o tipo de amostra e local). A legenda 
ou título devem ser curtos, mas compreensíveis independentemente 
da leitura do artigo.

O MANUSCRITO

# Relatos de caso devem conter Introdução, Descrição do Caso, 
Discussão (contendo a busca sistematizada sobre o tema) e Conclusão. 

# Artigos originais e revisões narrativas devem ser estruturados de 
maneira que contenham as seguintes partes: Introdução, Objetivo, 
Método, Resultados, Discussão e Conclusão. A Revista publica 
revisões narrativas desde que contenham busca sistematizada 
da literatura. O texto não deve exceder 2.200 palavras (excluindo 
tabelas, figuras e referências), da introdução até o final da con-
clusão. A estrutura do documento deve seguir o formato abaixo:
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1. Introdução: as razões para que o estudo fosse realizado devem 
ser explicitadas, descrevendo-se o atual estado da arte do assunto. 
Deve ser descrito o contexto, o que se sabe a respeito. Aqui não devem 
ser inseridos resultados ou conclusões do estudo. No último parágra-
fo, deve ser especificada a principal questão do estudo e a principal 
hipótese, se houver. Não se deve fazer discussões sobre a literatura 
na introdução; a seção de introdução deve ser curta.  

2. Objetivo: deve ser descrito o principal objetivo do estudo, breve-
mente. Hipóteses pré-estabelecidas devem ser descritas claramente. 
De preferência deve-se estruturar a pergunta do estudo no formato 
“PICO”, onde P é a população ou problema, I é intervenção ou fator 
de risco, C é o grupo controle e O vem de “outcome”, ou desfecho.

3. Métodos
3.1. Tipo de estudo: deve-se descrever o desenho do estudo, ade-

quado para responder a pergunta, e especificando, se apropriado, 
o tipo de randomização, cegamento, padrões de testes diagnós-
ticos e a direção temporal (se retrospectivo ou prospectivo). Por 
exemplo: “estudo clínico randomizado”, “estudo clínico duplo-cego 
controlado por placebo”, “estudo de acurácia”, “relato de caso”

3.2. Local: deve ser indicado o local onde o estudo foi desenvolvido, 
o tipo de instituição: se primária ou terciária, se hospital público ou 
privado. Deve-se evitar o nome da instituição onde o estudo foi de-
senvolvido (para cegamento do texto para revisão): apenas o tipo de 
instituição deve ficar claro. Por exemplo: hospital universitário público.

3.3. Amostra, participantes ou pacientes: devem ser descritos 
os critérios de elegibilidade para os participantes (de inclusão 
e exclusão), as fontes e os procedimentos de seleção ou recruta-
mento. Em estudos de caso-controle, a lógica de distribuição de 
casos como casos e controles como controles deve ser descrita, 
assim como a forma de pareamento. O número de participantes 
no início e no final do estudo (após exclusões) deve ficar claro.

3.4. Tamanho de amostra e análise estatística: descrever o cálculo 
do tamanho da amostra, a análise estatística planejada, os testes 
utilizados e o nível de significância, e também qualquer análise post 
hoc. Descrever os métodos usados para o controle de variáveis e 
fatores de confusão, como se lidou com dados faltantes (“missing 
data”) e como se lidou com casos cujo acompanhamento foi perdido 
(“loss from follow-up”).

3.5. Randomização: descrever qual foi o método usado para 
implementação da alocação de sequência aleatória (por exemplo, 
“envelopes selados contendo sequências aleatórias de números 
gerados por computador”). Adicionalmente, descrever quem ge-
rou a sequência aleatória, quem alocou participantes nos grupos 
(no caso de estudos controlados) e quem os recrutou.

3.6. Procedimentos de intervenção, teste diagnóstico ou exposi-
ção: descrever quais as principais características da intervenção, 
incluindo o método, o período e a duração de sua administração 
ou de coleta de dados. Descrever as diferenças nas intervenções 
administradas a cada grupo (se a pesquisa é controlada).

3.7. Principais medidas, variáveis e desfecho: descrever o método de 
medida do principal resultado, da maneira pela qual foi planejado 
antes da coleta de dados. Afirmar quais são os desfechos primário 
e secundário esperados. Para cada variável de interesse, detalhar os 
métodos de avaliação. Se a hipótese do estudo foi formulada durante ou 
após a coleta de dados (não antes), isso deve ser declarado. Descrever 
os métodos utilizados para melhorar a qualidade das medidas (por 
exemplo, múltiplos observadores, treinamento etc.). Explicar como 
se lidou com as variáveis quantitativas na análise.

4. Resultados: descrever os principais achados. Se possível, 
estes devem conter os intervalos de confiança de 95% e o exato 

nível de significância estatística. Para estudos comparativos, o 
intervalo de confiança para as diferenças deve ser afirmado.  

4.1. Fluxo de participantes: descreva o fluxo dos participantes em 
cada fase do estudo (inclusões e exclusões), o período de acompa-
nhamento e o número de participantes que concluiu o estudo (ou 
com acompanhamento perdido). Considerar usar um fluxograma. 
Se houver análise do tipo “intenção de tratar”, esta deve ser descrita.

4.2. Desvios: se houve qualquer desvio do protocolo, fora do que 
foi inicialmente planejado, ele deve ser descrito, assim como as 
razões para o acontecimento.

4.3. Efeitos adversos: devem ser descritos quaisquer efeitos ou 
eventos adversos ou complicações.

5. Discussão: deve seguir a sequência: começar com um resumo 
dos objetivos e das conclusões mais relevantes; comparar métodos e 
resultados com a literatura; enfatizar os pontos fortes da metodologia 
aplicada; explicar possíveis pontos fracos e vieses; incluir implicações 
para a prática clínica e implicações para pesquisas futuras. 

6. Conclusões: especificar apenas as conclusões que podem 
ser sustentadas, junto com a significância clínica (evitando ex-
cessiva generalização). Tirar conclusões baseadas nos objetivos 
e hipóteses do estudo. A mesma ênfase deve ser dada a estudos 
com resultados negativos ou positivos. 
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de casos e revisão da literatura.
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