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EDITORIAL

Sai a público a Edição VI, Volume III, dos Cadernos Técni-
cos de Saúde da FASEH. Nessa oportunidade, tal publicação vem 
trazendo material científico reunido nos gêneros discursivos do 
Artigo e do Resumo.

No gênero Artigo, contemplam-se conteúdos científicos asso-
ciados a um leque variado de assuntos: imunização e leishmaniose, 
envenenamento botrópico, doenças e alimentos, toxinfecções ali-
mentares, a arte de envelhecer com arte, internet e dependência 
comportamental, cigarro eletrônico, educação e saúde: os idosos e 
o HIV, terapia subcutânea, diarreia aguda,rinosinusite aguda, faringi-
te aguda, acidentes motociclísticos e suas características e, por fim,  
encefalite/encefalopatia.

Já no gênero Resumo, os conteúdos científicos distribuem-se por 
várias linhas de assunto: câncer de mama e cardiotoxicidade; ultrasso-
nografia em neonatos expostos à cocaína/crack; ferramentas de ava-
liação em hospitais públicos: concordância; acidente vascular encefá-
lico (AVE); colangioressonância magnética e coledocolitíase; aferição 
de pressão arterial: intervenção educativa e, finalmente, adolescência: 
agressão doméstica e alcoolismo.

Em razão dessa variedade de assuntos que concretizam os gêneros 
Artigo e Resumo, nessa Edição VI, é de se pressupor que um grande e 
variado número de leitores será mobilizado uma vez que a publicação 
procura atingir interesses que são múltiplos.

Os Editores

Edson Nascimento Campos
Jonas Carlos Campos Pereira

RECOMENDAÇÃO

As informações referenciadas, as opiniões expressas e os apelos 
disseminados ao longo dos textos publicados aqui, nos Cadernos 
Técnicos de Saúde da FASEH, são de responsabilidade única e exclusiva 
de seus autores.
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ABSTRACT

Experimental vaccines have been developed to protect against leishmaniasis using the 
BALB/c mice model immunized with different immunogens, but an effective vaccine 
still does not exist. To determine factors inherent to immunogens that might abrogate 
vaccine-induced efficacy, our research sought to investigate the impact of immunization 
using variable doses (low, medium and high) of a known soluble Leishmania antigenic 
extracts (SLA), associated or not with alum, in order to determine the best dose of this 
vaccine immunogen able to induce the best level of protection in BALB/c mice against 
L. amazonensis infection. This work shows that the immunization´ model using a high 
inoculum (100 µg) of SLA results in the best level of protection against challenge. These 
mice presented significant reductions in the footpad swelling and parasite load; high 
levels of IFN-γ and IL-12, and low levels of IL-4, IL-10, TGF-β and Leishmania-specific 
IgG and IgE antibodies. Mice immunized with 50 µg of SLA present intermediate results 
of protection; on the other hand, mice immunized with 1 µg showed the worst results. 
Considering all the elements, it could be concluded that the model employing a high dose 
of SLA in BALB/c mice can bring about the development of a protective immune res-
ponse in the animals, thus allowing for the protection against the disease. In addition, we 
understand that the definition of an ideal dose for each vaccine candidate appears to be 
fundamental to determining the phenotype of resistance and/or susceptibility in murine 
models to study leishmaniasis.

Keywords: Leishmania amazonensis; vaccine; differential protection; size inoculum; 
soluble Leishmania antigenic extracts.
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INTRODUCTION 

Leishmaniasis is a complex of diseases caused by 
the intracellular protozoan parasite Leishmania, which 
affects over 12 million people worldwide [1]. Depend-
ing on the parasite species and the immunological sta-
tus of the host, the clinical manifestations of the disease 
may range from single cutaneous lesions to fatal vis-
ceral infection [2].

Among the Leishmania species reported as sources 
of the disease, Leishmania amazonensis has been con-
sidered an important etiological agent of leishmani-
asis due to presents a wide spectrum of clinical dis-
eases, accounting for cutaneous leishmaniasis until 
the visceral infection [3–5].

Experimental vaccines employing animal models 
have been developed to induce protection against 
leishmaniasis, however, an effective and safe vaccine still 
does not exist [6–11]. BALB/c mice have represented 
the most commonly employed murine model in this 
form of research. In this mouse strain, resistance to L. 
major has been associated with the development of a 
parasite-specific T cell-mediated immune response 
characterized by the production of IFN-γ. Susceptibility 
is related to a Th2 immune response characterized by 
the production of IL-4, IL-10, as well as by the presence 
of high titers of specific-parasite antibodies [7,10]. The 
characterization of such well-defined roles for Th1/
Th2 responses in the L. major model is controversial 
for infection by L. amazonensis. The ability to develop 
a Th1 predominant response is reported as a resistant 
phenotype, but the susceptible has been reported be 
due to a exacerbated Th2 immune response [12], by the 
absence or poor Th1 immune response [13], or a mixed 
Th1/Th2 response [14,15].

It has been demonstrated that an important challenge 
for the development of an effective vaccine against 
leishmaniasis is to find a well-defined dose and route of 
administration of immunogens [16,17]. Antigen dose 
has been shown to influence both the type of immune 
response and the production of cytokines [18], which 
may influence the efficacy of a vaccine. Pinto et al. 
(2003) showed that injecting 10 µg of total Leishmania 
antigenic extracts (LaAg) by subcutaneous route 
rendered BALB/c mice and rhesus monkeys susceptible 
to cutaneous leishmaniasis; however, an opposing 
protective effect was observed when immunogen was 
administered by oral route into the animals [19]. In 
this case, there was a association between protection 
and high levels of IFN-γ in the draining lymph nodes, 

and a concomitant suppression of parasite-specific Th2 
immune response in the protected animals.

Since the concentration used of an immunogen 
can too influence the development of a protective or 
susceptible T cell-mediated response; the present 
study was carried out to investigate the impact of 
immunization using variable doses (low, medium 
and high) of a known soluble Leishmania antigenic 
extracts (SLA), associated or not with alum, in order 
to determine the best dose of this vaccine immunogen 
able to induce the best level of protection in BALB/c 
mice against L. amazonensis infection.

2. MATERIALS AND METHODS

2.1. Mice and parasites

Female BALB/c mice (6-weeks old) were purchased 
from the Biological Sciences Institute from the Federal 
University of Minas Gerais (UFMG), Belo Horizonte, 
Brazil. Leishmania amazonensis (IFLA/BR/1967/PH-
8) parasites were grown at 24ºC in Schneider’s medium 
(Sigma, St. Louis, MO, USA) supplemented with 20% 
heat-inactivated fetal bovine serum (FBS) (Sigma), 
20 mM L-glutamine, 200 U/ml penicillin, 100 μg/ml 
streptomycin, and 50 μg/ml gentamicin at pH 7.2. The 
Animal Use Ethics Committee of the UFMG approved 
the experimental protocols.

2.2. Antigen preparation

Soluble Leishmania amazonensis antigenic ex-
tracts (SLA) was prepared from stationary-phase 
promastigotes after few passages in liquid culture, 
as described [10]. Briefly, 109 promastigotes were 
washed 3 times in cold and sterile phosphate-buff-
ered saline (PBS). The pellet was resuspended in 
sterile PBS added with a protease inhibitor cocktail 
(Sigma, catalog P8340). After 6 cycles of freezing 
and thawing followed by ultrasonication (Ultrasonic 
processor, GEX600), with 5 cycles of 30 sec at 38 
MHz, the suspension was centrifuged at 8.000 x g 
for 30 min at 4oC, and supernatant was collected and 
stored at -70oC, until used. The proteins concentra-
tion was estimated by the Bradford method [20].
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2.3. Immunization and challenge infection

BALB/c mice (n=8 per group) were immunized 
subcutaneously in their left hind footpad with 1, 50 or 
100 μg of SLA with or without alum (1.5 μg protein: 1 
μg alum; Rehydragel Low Viscosity Gel, Reheis, Inc., 
Berkeley Heights, USA). Three doses were adminis-
tered, at 2-weeks interval. Control mice (n=8 per group) 
received 20 μL of sterile PBS with or without alum. One 
month after the last immunization, 106 stationary-phase 
promastigotes of L. amazonensis were injected in the 
mice (n=4 per group) into their right hind footpad.

2.4. Cutaneous lesion development

The course of disease was monitored at weekly in-
tervals by measuring footpad thickness with a metric 
calliper and expressed as the increase in thickness of 
the infected hind foot compared to the uninfected left 
foot. Mice were evaluated for lesion development for 8 
weeks, when animals were sacrificed and infected tis-
sue fragments, sera samples and spleens were harvested 
for parasitological and immunological analysis.

2.5. Parasite quantitation

The infected skin fragments were collected for para-
site quantitation, following a technical protocol [21]. 
Briefly, total infected footpads were collected, weighted 
and homogenized using a glass tissue grinder in sterile 
PBS. Tissue debris was removed by centrifugation at 
150 × g and cells were concentrated by centrifugation 
at 2000 × g. Pellets were resuspended in 1 ml of Schnei-
der’s insect medium supplemented with 20% FBS. Two 
hundred and twenty microliters were plated onto 96-
well flat-bottom microtiter plates (Nunc, Nunclon®, 
Roskilde, Denmark) and diluted in log-fold serial di-
lutions in supplemented Schneider’s culture medium 
with a 10-1 to 10-10 dilution. Each sample was plated 
at 24oC in triplicate and read 7 to 10 days after the be-
ginning of the cultures. Pipette tips were discarded after 
each dilution to avoid carrying adhered parasites from 
one well to another. Results are expressed as the nega-
tive log of the titer (i.e., the dilution corresponding to 
the last positive well) adjusted per microgram of tissue.

2.6. Cytokine production

Splenocytes culture and production of cytokines 
were evaluated like described [10]. Briefly, single-cell 

suspensions were collected of mice immunized and/or 
infected, homogenized and plated in duplicate in 24-
well plates (Nunc) at 5 x 106 cells/ml. Cells were in-
cubated in DMEM medium (unstimulated, background 
control) or stimulated with SLA (50 μg/ml), at 370C 
in 5% CO2 for 48 h. IFN-γ, IL-4, IL-10 and TGF-β 
levels were assessed by ELISA using monoclonal anti-
bodies (capture and detection) provided in commercial 
kits (Pharmingen, San Diego, CA, USA), according to 
manufacturer’s instructions.

2.7. Analysis of the humoral response

Leishmania-specific IgE, IgG, IgG1 and IgG2a anti-
bodies were measured by ELISA. A titration curve was 
performed to determine the best SLA concentration and 
antibodies dilution. In brief, 96-well plates (Falcon) 
were sensitized with SLA (1 μg per well) overnight at 
40C. Plated were blocked with sterile PBS/10% bo-
vine albumin at 370C for 2 h, and, lately, sera samples 
(1:100 dilution) were added and incubation occurs for 
1 h at 370C. Peroxidase-labeled antibodies specific to 
mouse IgE, IgG, IgG1 and IgG2a isotypes (Sigma, St. 
Louis, MO, USA) were diluted at 1:5000 and added 
for 2 h at 370C, then incubated with H2O2, o-phen-
ylenediamine and citrate buffer pH 5.0 for reactions´ 
development. Optical densities were read at 492 nm in 
a spectrophotometer (BioRad).

2.8. Statistical analysis

Comparisons among the groups were carried out by 
two-way ANOVA and Bonferroni´s post-test. Differ-
ences were considered significant when P<0.01. The 
GraphPad Prism version 5.0 for Windows (GraphPad 
Instat Software, San Diego, California) was used to 
perform the analysis.

3. RESULTS

3.1. Evaluation of the cellular and humoral 
response in the immunized BALB/c mice

Since the activation of a Th1 immune response 
with sustained IFN-γ production is considered an 
important requirement for protection against the 
most of Leishmania species, we analysed the pro-
duction of IFN-γ, IL-12, IL-4, IL-10, and TGF-β in 
the spleen cells of immunized BALB/c mice, one 
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month after the last vaccine dose  and before chal-
lenge infection.

In the results, we observed that spleen cells cul-
tures from mice immunized with 50 or 100 µg of 
SLA with (SLA/alum) or without (SLA) alum pro-
duced significantly higher levels of IFN-γ and IL-
12 in comparison to levels detected in the splenic 
cultures from the control groups (saline and alum 
groups), and those immunized with 1 µg of SLA or 
SLA/alum (Fig. 1). A higher production of IFN-γ 

and IL-12 was observed in mice immunized with 
100 µg, when compared to animals immunized with 
50 µg of SLA or SLA/alum. No significant produc-
tion of IL-4, IL-10, and TGF-β was observed in the 
cultures of the mice immunized with SLA or SLA/
alum (Fig. 1). The IFN-γ and IL-12 production was 
higher in animals that did not receive alum as ad-
juvant when compared to those immunized with 
alum; however, no significant difference between 
the groups was observed.

Figure 1. Cellular response elicited in BALB/c mice immunized with variable doses of SLA 
with or without alum. Spleen cells obtained from mice one month after the last vaccine dose were 
cultured in vitro and unstimulated (DMEM medium; background control) or stimulated with SLA 
(50 µg/ml), at 37oC with 5% CO2 for 48 h. IFN-µ, IL-12, IL-4, IL-10 and TGF-β levels were as-
sessed by capture ELISA in the culture supernatants. Each bar represents the mean ± standard de-
viation (SD) of data from four individual mice per group. Differences were considered statistically 
significants between animals immunized with 1, 50 or 100 µg of SLA with (SLA/alum) or without 
(SLA) alum and control groups (A: P<0.005); between mice immunized with 1, 50 or 100 µg of SLA 
in comparison to SLA/alum groups (B: P<0.005), and between mice immunized with 50 or 100 µg 
of SLA in comparison to SLA/alum groups (C: P<0.005). Data shown are representative of three 
independent experiments with similar results.
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In the evaluation of the humoral response, we ob-
served that the production of antibodies was directly 
proportional to the size of the received immunogen 
dose. In this way, mice immunized with 100 µg of 
SLA or SLA/alum produced higher levels of IgG and 
IgE antibodies, when compared to animals immu-
nized with 50 or 1 µg of SLA or SLA/alum (Fig. 2A); 
however significant differences were not observed. 
The IgG and IgE production was higher in the ani-

mals that received alum as adjuvant when compared 
to the mice that had not been inoculated with this 
adjuvant. In the evaluation of the levels of IgG1 and 
IgG2a, it could be observed that mice immunized 
with 100 and 50 µg of SLA or SLA/alum produced 
more elevated levels of Leishmania-specific IgG2a 
antibodies in comparison to IgG1 levels, however, in 
the group immunized with 1 µg, the levels of IgG1 
and IgG2a isotypes were similar (Fig. 2B).

Therefore, in the general analysis of the im-
mune response mounted before challenge infec-
tion in the animals, it was observed that the im-
munization using 50 and, mainly, 100 µg of SLA 
or SLA/alum primed the animals for the devel-
opment of a Th1 immune response. In contrast, 
mice immunized with a low dose of immunogen 
(1 µg), with or without alum, presented a mixed 
Th1/Th2 response.

3.2. Efficaccy of protection against L. amazonen-
sis in the immunized mice

The protective effect of the immunization using 

Figure 2. Antibodies´ production in BALB/c mice immunized with variable doses of SLA with or 
without alum. Sera samples obtained from mice one month after the last vaccine dose were tested by 
ELISA to detect the presence of Leishmania-specific IgE, IgG, IgG1 and IgG2a antibodies. Each bar 
represents the mean ± standard deviation (SD) of data from four individual mice per group. Sera were 
tested by ELISA to determine the presence of IgE and IgG (Panel A) antibodies, and IgG1 and IgG2a 
(Panel B) isotypes. Differences were considered statistically significant between mice immunized with 
1, 50 or 100 µg of SLA with (SLA/alum) or without (SLA) alum and control groups (A: P<0.005), 
and between mice immunized with 1, 50 or 100 µg of SLA in comparison to SLA/alum groups (B: 
P<0.005). Data shown are representative of three independent experiments with similar results.

variable doses (low, medium and high) of SLA, as-
sociated or not with alum as adjuvant, was evalu-
ated by the measuring of the lesion development 
(Fig. 3A) and parasite load (Fig. 3B) in the infect-
ed footpads. We observed a low reduction in the 
parasite load in the animals immunized with 1 µg 
of SLA or SLA/alum; however, the mice immu-
nized with 50 and, mainly with 100 µg, displayed 
the best results of protection represented by signif-
icant reductions in the footpad swellings (Fig. 3A) 
and in the parasite load in the infected footpads 
(Fig. 3B). Mice immunized with the association 
of alum into the immunogens presented the worst 
results of protection in comparison to animals that 
not received this adjuvant.
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About eight weeks after the challenge infection, 
we detected that the profile of immune response 
generated in the mice immunized with 50 or 100 
µg of SLA or SLA/alum was maintaned, once that 
spleen cells cultures of these animals produced 
significantly higher levels of IFN-γ and IL-12 in 
comparison to animals immunized with 1 µg and 
control groups (Fig. 4A). As witnessed before the 
challenge infection, a higher production of IFN-γ 
and IL-12 was observed in the mice immunized 

3.3. Immune response in the immunized BALB/c mice and infected with L. amazonensis

Figure 3. Leishmania amazonensis protection assays. BALB/c mice (n=8 per group) were immu-
nized with three subcutaneous injections, in fifteen day interval, with 1, 50 or 100 µg of SLA or SLA/
alum in their left hind footpad. One month after, mice (n=4 per group) were infected with 106 station-
ary-phase promastigotes of L. amazonensis into their right hind footpad. Control mice received ster-
ile PBS with or without alum. Panel A shows the lesion development (footpad swelling) in the infected 
mice, monitored weekly with a calliper. Panel B shows the parasite load detected in the infected foot-
pads, 8 weeks after challenge. Number of viable parasites was determined by a limiting dilution assay 
as described in the Material and Methods Section. Mean μ standard deviation (SD) of each group is 
shown. Differences were considered statistically significant between animals immunized with 1, 50 
or 100 µg of SLA with (SLA/alum) or without (SLA) alum and control groups (A: P<0.005); between 
mice immunized with 1, 50 or 100 µg of SLA in comparison to SLA/alum groups (B: P<0.005); and 
between mice immunized with 50 or 100 µg of SLA in comparison to SLA/alum groups (C: P<0.005). 
Data shown are representative of three independent experiments with similar results.

with 100 µg of SLA or SLA/alum, when compared 
to levels obtained in animals immunized with 50 µg 
of the immunogenic preparation. The SLA-driven 
production of IL-4, IL-10, and TGF-β was also ana-
lyzed (Fig. 4B). Mice immunized with 50 or 100 µg 
of SLA or SLA/alum showed a lower production 
of these cytokines, when compared to the control 
groups, which presented the higher levels of pro-
duction of these cytokines, mainly, of IL-10, after 
L. amazonensis challenge infection.   
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Figure 4. Cytokines´ production by spleen cells of BALB/c mice infected with L. amazonensis. 
Spleen cells suspensions were obtained from immunized and infected mice, 8 weeks after L. amazo-
nensis challenge infection. Cells were unstimulated (DMEM medium; background control) or stimu-
lated with SLA (50 μg/ml), at 37°C with 5% CO2 for 48 h. IFN-γ and IL-12 (Panel A); IL-4, IL-10 and 
TGF-β (Panel B) levels were assessed by capture ELISA in the culture supernatants. Each bar rep-
resents the mean ± standard deviation (SD) of data from four individual mice per group. Differences 
were considered statistically significant between animals immunized with 1, 50 or 100 µg of SLA with 
(SLA/alum) or without (SLA) alum and control groups (A: P<0.005); between mice immunized with 1, 
50 or 100 µg of SLA in comparison to SLA/alum groups (B: P<0.005), and between mice immunized 
with 50 or 100 µg of SLA in comparison to SLA/alum groups (C=P<0.005). Data shown are repre-
sentative of three independent experiments with similar results.

The levels of Leishmania-specific IgG and IgE an-
tibodies after infection in the animals immunized with 
SLA or SLA/alum were lower in comparison to con-
trol groups (Fig. 5A). The association of alum did not 
induce a higher production of antibodies in the immu-
nized animals, as it was observed before of the chal-
lenge infection. In the evaluation of IgG1 and IgG2a 

isotypes, we observed that mice immunized with 50 
and, mainly, with 100 µg of SLA or SLA/alum pro-
duced higher levels of IgG2a in comparison to IgG1 
levels (Fig. 5B). Animals of control groups presented 
significantly higher Leishmania-specific IgG1 levels 
in comparison to IgG2a levels obtained after the chal-
lenge infection.
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Figure 5. Antibodies´ production after L. amazonensis challenge infection. Mice were immunized 
and challenged with L. amazonensis and eight weeks after sera samples were collected. Sera were 
tested by ELISA to determine the presence of Leishmania-specific IgG and IgE antibodies (Panel A), 
and IgG1 and IgG2a (Panel B) isotypes. Each bar represents the mean ± standard deviation (SD) 
of data from four individual mice per group. Differences were considered statistically significant 
between mice immunized with 1, 50 or 100 µg of SLA with (SLA/alum) or without (SLA) alum and 
control groups (A: P<0.005), and between mice immunized with 1, 50 or 100 µg of SLA in comparison 
to SLA/alum groups (B: P<0.005). Data shown are representative of three independent experiments 
with similar results.

4. DISCUSSION

Experimental vaccines have been tested to pro-
tect against Leishmania, however, few have shown 
to induce an effective protection against disease. 
Lysates antigenic extracts from parasites are con-
sidered a reasonable alternative due to their immu-
nogenicity, relatively simple preparation, and low 
cost [22,23]. The present study tested the outcome 
of the immunization using different doses (low, me-
dium and high) of a known vaccine immunogen, 
namely, soluble Leishmania amazonensis antigenic 
(SLA) extracts, administered by subcutaneous route 
with or without alum, in order to evaluate if the em-
ploy of different doses can influence to the efficacy 
of protection induced in a known murine model 
against L. amazonensis infection.

Results suggest that a well-define immunogen 
dose is critical in determining the direction in which 
the immune response of the infected mice will take, 
given that inoculation with low, medium, and high 

doses leads to the development of variable profiles of 
immune responses in the animals and, consequently, 
to the rapid or delayed development of the disease, 
as reflected by the low parasite load and high levels 
of Th1 cytokine observed in mice immunized with 
100 µg of SLA. 

In order to assess the cytokines´ response induced 
by immunization with variable doses of SLA, we ob-
served that the immunization using 50 and 100 µg of 
SLA was able to induce a specific Th1 immune re-
sponse before challenge, characterized by high levels 
of  IFN-γ and IL-12, which was maintaned after in-
fection. IFN-γ and IL-12 are considered critical cyto-
kines to induce protection against several Leishmania 
species [13,24–26]. It has been postulated that high 
levels of IFN-γ and IL-12 are related to the genera-
tion of a protective immunity against L. amazonensis 
in BALB/c mice. Recently, Chávez-Fumagalli et al. 
(2010) showed that these cytokines have a fundamen-
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tal role to induce protection in BALB/c mice vacci-
nated with L. infantum ribosomal proteins against L. 
amazonensis or L. chagasi infections [11]. In these 
cases, immunized and protected animals presented 
significant reductions in the dermal pathology repre-
sented by significant reductions of footpad swellings 
and parasite load at the site of infection by L. amazo-
nensis, and a protective Th1 immune response in all 
protected animals.

In this study, we observed that immunized and pro-
tected mice presented low levels of IL-4, IL-10 and 
TGF-β before and after challenge infection. It is postu-
lated that combined effects of low levels of IFN-γ, and 
high levels of IL-4 and IL-10 can promote the rapid 
recruitment of immature or insufficiently activated ma-
crophages, which favors the replication of amastigo-
tes and the progression of the disease [27,28]. IL-10 
produces multiple effects in suppressing microbicidal 
activity in the macrophages, lowering IFN-γ produc-
tion and, consequently, preventing parasite clearance 
in highly susceptible mice [29–33]. Zanin et al. (2007) 
showed that BALB/c mice immunized with a plasmid 
which encoded the A2 protein were protected against 
L. amazonensis or L. donovani infections, and that 
protection was related to high levels of IFN-γ and low 
levels of IL-10 in the both cases [34]. TGF-β is too 
considered an cytokine related with the susceptibility 
of BALB/c mice to L. amazonensis [35]. This cytokine 
can, in fact, enhance the progression and/or prevent the 
cure of leishmaniasis in murine models [36-39].

The evaluation of humoral response in the immu-
nized and protected mice demonstrates that the pro-
duction of Leishmania-specific IgG and IgE antibodies 
was negatively correlated with the efficacy of protec-
tion against L. amazonensis. High levels of these an-
tibodies were encountered in the control mice, which 
presented a rapid evolution of the infection and disea-
se. On the other hand, immunized and protected mice 
presented the lowest levels of IgG and IgE antibodies 
and, contrariously to observed to the control mice, the 
levels of IgG2a supplanted, significantly, the IgG1 le-
vels after challenge infection in the protected animals.

It has been shown that circulating antibodies play 
a critical role in the pathogenesis of L. amazonensis 
infection in mice [40]. Investigations of the mechanism 
by which antibodies modify the presentation of anti-
gens to T cells have suggested that internalization via 
the Fc receptor affects the endocytic transport of the 
internalized molecules, which leads to either an enhan-
ced or a diminished presentation of epitopes [41,42]. 

Antibody opsonization of Leishmania amastigotes may 
increase the efficiency of parasite internalization and/
or qualitatively modify the host’s response to infected 
macrophages. These facts corroborate with the idea of 
a direct participation of antibodies in the phenotype of 
the susceptibility for L. amazonensis [40].

In conclusion, not only the careful choice of route of 
immunization of a vaccine candidate is important, but 
also how much of immunogens should be administered 
to protect against Leishmania [43,44]. These are im-
portant indicators, considering that the routinely used 
models of doses for immunization may especially un-
der or upestimate the potential of vaccine candidates by 
altering the animals’ immune response, when exposed 
to a low or excessively high vaccine inoculum. The pre-
sent investigation concluded that the model employing 
a high dose of a known vaccine immunogen in BALB/c 
mice can bring about the development of a protective 
immune response in the animals, thus allowing for the 
protection against the disease. In addition, we unders-
tand that the definition of an ideal dose for each vaccine 
candidate appears to be fundamental to determining the 
phenotype of resistance and/or susceptibility in murine 
models to study leishmaniasis.
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INTRODUÇÃO

O gênero Bothrops continha mais de 60 espécies, distribuídas 
desde o norte do México até o sul da Argentina, mas várias espécies 
foram redistribuídas a outros sete gêneros. O Brasil possui a maioria 
das espécies remanescentes do gênero Bothrops, mas apenas duas 
espécies do gênero Bothriopsis (B. bilineata e B. taeniata) e duas 
de Bothrocophias (B. hyoprora e B. microphtalmus). As espécies 
de maior importância no Brasil são (Fig. 1):

• Bothrops alternatus – urutu, urutu-cruzeiro, cruzeira;
• Bothrops atrox – jararaca, jararaca-do-norte, 
   jararaca-do-Amazonas;
• Bothrops cotiara – cotiara;
• Bothrops erythromelas – jararaca-da-seca, jararaca-do-sertão;
• Bothrops jararaca – jararaca, jararaca-preguiçosa;
• Bothrops jararacussu – jararacuçu;
• Bothrops leucurus – jararaca;
• Bothrops moojeni – caiçara;
• Bothrops neuwiedi – jararaca-pintada, 
   jararaca-de-rabo-branco.

Essas serpentes possuem final da cauda lisa, fosseta loreal e 
dentição solenóglifa.

Com base em dados do Ministério da Saúde, são relatados 
anualmente, cerca de 18.000 acidentes botrópicos, com letalidade 
em torno de 0,3% nos casos tratados. O sexo masculino é o mais 
afetado (70%), sendo pé e perna os locais mais acometidos (70,8% 
do total de casos). É importante salientar que esses acidentes 
ocorrem predominantemente nas áreas rurais.
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Figura 1 - A: Bothrops jararaca, B: Bothrops jararacussu, C: Bothrops moojeni, 
                 D: Bothrops neuwiedi, E: Bothrops alternatus.

VENENO BOTRÓPICO

O veneno botrópico possui mais de 20 componen-
tes diferentes, sendo que mais de 90% do peso seco 
do veneno são constituídas por proteínas, incluindo 
enzimas, toxinas não-enzimáticas e proteínas não-
-tóxicas. Os outros componentes são carboidratos, 
lipídeos, metais, aminas biogênicas, nucleotídeos e 
aminoácidos livres. A função de cada componente e 
sua interação no envenenamento ainda não estão to-
talmente esclarecidas. Além da importância toxico-
lógica, o estudo do veneno de B. jararaca promoveu 
grande avanço no conhecimento da fisiologia cardio-
vascular ao permitir o descobrimento da bradicini-
na. Além disso, foi isolado desse veneno o fator de 
potenciação da bradicinina, que, por meio da adição 
de uma prolina, deu origem ao captopril, fármaco 
inibidor da enzima conversora da angiotensina am-
plamente utilizada terapeuticamente, no tratamento 
de diversas doenças cardiovasculares.

O veneno possui quatro grupos de atividades fisio-
patológicas: proteolítica, coagulante/anticoagulante, 
hemorrágica (vasculotóxica) e nefrotóxica. Essas 
atividades são extremamente complexas e podem ser 
atribuídas a compostos específicos. Todavia, diferen-

tes frações do veneno podem atuar sinergicamente 
para induzir um efeito e uma dada fração pode ter 
várias atividades.

A atividade proteolítica, também conhecida 
como necrótica ou inflamatória aguda, é causada 
por diversos componentes, incluindo aminas bio-
gênicas pré-formadas do tipo histamina, pequenos 
peptídeos ou proteínas como a fosfolipase A2, es-
terases, proteases, enzimas liberadoras de cininas 
e lectinas. O veneno botrópico apresenta elevadas 
concentrações de enzimas proteolíticas, mas, mui-
tas vezes, a ação ocorre indiretamente pela indu-
ção ou liberação de autacóides (bradicinina, pros-
taglandinas, leucotrienos, prostaciclinas), produção 
de óxido nítrico e de citocinas (IL-1, IL-6, IL-8, 
IFN-γ, TNF-α) e ativação do sistema complemen-
to (C5a, C3 e C4). O processo inflamatório local 
agudo é potencializado pela atividade coagulante 
do veneno, pois ocorrem formação de trombos na 
microvasculatura responsáveis por hipóxia, agrava-
mento do edema e necrose tecidual. As hemorra-
ginas também devem contribuir para a inflamação 
aguda por meio da ação sobre o fator de necrose 
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tumoral pré-formado, liberando a citosina ativa. No lo-
cal da picada, há formação de necrose tecidual de aspec-
to gelatinoso pela ação de enzimas proteolíticas, prin-
cipalmente as fosfolipases A2. Essas enzimas liberam 
substâncias vasoativas, provocando dor intensa, edema, 
eritema e hemorragias, que precedem a necrose. Além 
disso, o veneno botrópico contém a enzima hialuroni-
dase, responsável pela rápida absorção e dispersão do 
veneno entre os tecidos. A necrose tecidual é promovi-
da por miotoxinas que apresentam estrutura química de 
fosfolipase A2 e afetam a integridade da membrana das 
fibras musculares. As miotoxinas foram identificadas no 
veneno de algumas espécies, como B. asper, B. brazili, 
B. jararacussu, B. moojeni e B. neuwiedi.

A atividade coagulante é produzida por composto 
chamado de trombina-símile, já isolado em diferentes 
espécies de Bothrops (botrojararacina, botrombina e 
jararagina C). A ação coagulante se dá pela ativação 
de fatores da coagulação sanguínea (fibrinogênio, pro-
trombina e fator X), isoladamente ou simultaneamen-
te, convertendo fibrinogênio em fibrina. Mas deve ser 
ressaltado que a fibrina formada é instável (não ocorre 
a formação dos dímeros de fibrina) e é rapidamente de-
gradada, além de o veneno inativar o Fator XIII (Fator 
estabilizador do coágulo), resultando no aumento do 
tempo de coagulação ou tornando o sangue incoagulá-
vel. Também foram descritos efeitos de hipoagregação 
plaquetária e inativação do Fator de von Willebrand. 
Em alguns casos, pode haver coagulação intravascular 
disseminada (CID), com formação de microcoágulos.

A atividade vasculotóxica sistêmica é promovida 
pelas hemorraginas, um grupo de enzimas que contem 
zinco em sua estrutura, chamadas de metaloproteinases. 
Elas rompem a integridade vascular por degradação de 
vários componentes da matriz extracelular, como o co-
lágeno tipo 4, fibronectina e laminina, além de inibirem 
a agregação plaquetária.

O veneno botrópico também é nefrotóxico, sendo a 
injúria renal aguda uma sequela que pode acometer o 
paciente. Um dos mecanismos é a ação direta do vene-
no sobre os túbulos renais e endotélio vascular. Tam-
bém pode ocorrer em consequência de hipotensão/hi-
povolemia, ou por isquemia causada por obstrução da 
microcirculação renal pelos microcoágulos.

Pelo menos três fatores interferem na composição 
dos venenos:

- idade: as serpentes jovens (B. jararaca e B. moo-
jeni) possuem maior atividade pró-coagulante e me-
nor atividade inflamatória aguda local em compara-
ção às adultas;

- distribuição geográfica: mesmo de mesma ida-
de e espécie, serpentes coletadas de regiões dife-
rentes podem apresentar variações na composição 
do veneno, provavelmente por diferenças na dieta;

- individual: variações em serpentes de mesma 
espécie, idade e procedência.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

A gravidade do quadro clínico vai depender da 
espécie da serpente, volume de veneno inoculado, 
tempo decorrido entre o acidente e o tratamento ade-
quado, e o local da picada. Na grande maioria, ocorre 
inoculação subcutânea ou intramuscular do veneno.

Os sinais clínicos locais se instalam em pouco 
tempo após a picada, e são caracterizados por dor 
intensa, edema e hemorragia. O quadro doloroso 
acompanha a região ou membro acometido. O ede-
ma ocorre precocemente, sendo caracteristicamente 
tenso ou firme, apresentando tonalidade violácea 
(observa-se um halo hemorrágico, ao redor da pica-
da). Em 24h, o edema pode-se estender-se a todo o 
membro, devido ao extravasamento de líquido para 
o espaço extravascular. Também, pode-se observar 
linfadenomegalia regional com gânglios dolorosos.

Após algumas horas,depois da  picada podem ser 
evidenciadas equimoses, bolhas e necrose. 

Os sinais sistêmicos do acidente botrópico in-
cluem hemorragias (podem ser gengivorragias, he-
matúria microscópica, púrpuras e sangramentos em 
feridas recentes), prostração, inapetência, apatia, 
taquicardia, taquipneia, hipertemia e melena. Me-
nos frequentes, são descritas hematúria macroscó-
pica, hemoptise, epistaxe e hematêmese. Em casos 
graves são observadas hemorragias intensas em re-
giões vitais, choque e injúria renal aguda (IRA).

As principais complicações locais são abscesso, ne-
crose e síndrome intracompartimental. O abscesso re-
sulta de condições adequadas ao crescimento de micror-
ganismos. As bactérias geralmente são provenientes da 
microbiota bucal das serpentes (bactérias anaeróbias e 
gram-negativas), mas podem ser introduzidas pelo con-
tato da ferida com material contaminado.

A necrose (frequência entre 1 a 20,6%) pode afe-
tar do tecido subcutâneo até estrturas mais profundas 
como tendões, músculos e ossos. A intensidade e exten-
são da necrose estão relacionadas ao uso de torniquete, 
demora de administração do antiveneno (soro anti-bo-
trópico) e espécie (B. jararacuçu).
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 A síndrome compartimental (aumento da pressão 
dentro do compartimento fechado) é rara, e necessita 
de rápida intervenção cirúrgica. O diagnóstico é feito 
com base nos sinais e sintomas clínicos tais como dor 
exacerbada, desproporcional ao edema, paresia e para-
lisia da musculatura envolvida.

A IRA é uma complicação sistêmica podendo ser 
decorrente de hipotensão / hipovolemia, CID, septice-
mia, ação direta do veneno e, eventualmente, hipersen-
sibilidade às proteínas do antiveneno.

ACHADOS LABORATORIAIS

Os achados hematológicos são anemia discreta, leu-
cocitose com neutrofilia, acompanhada de desvio à es-
querda e trombocitopenia. 

O acompanhamento da hemostasia é extremamente 
importante e podem ser avaliados:  tempo de coagula-
ção (TC), tempo de protrombina (TP), tempo de trom-
bina (TT) e tempo de tromboplastina parcial ativada 
(TTPa) que podem estar aumentados ou alargados e até 
incoaguláveis. Também são  observadas  redução das 
concentrações plasmáticas de fibrinogênio, proteínas 
plasmáticas totais e albumina. Também pode ocorrer  
aumento dos níveis de ureia, creatinina (provas de fun-
ção renal), produtos da degradação da fibrina (PDFs), 
D-dímeros e das atividades séricas de aspartato amino-
transferase (AST) e creatinaquinase (CK).

Também pode ser solicitada urinálise, que poderá 
revelar hematúria e proteinúria.

ACHADOS PATOLÓGICOS

À necropsia, o local da picada apresenta edema se-
ro-hemorrágico, gelatinoso, espesso e amarelado. Em 
casos com evolução de alguns dias, o local apresenta 
necrose e secreção purulenta; a avaliação microscópica 
desse local pode revelar a presença de infiltrado infla-
matório inicialmente com predominância de polimor-
fonucleares e, posteriormente, de mononucleares. Há 
congestão e hemorragias intensas no coração, pulmões, 
trato gastrintestinal, vesícula urinária e rins, e enfisema 

pulmonar generalizado. Nos rins, pode surgir  necro-
se tubular renal. Outros achados são glomerulonefrite 
aguda, nefrite intersticial e necrose cortical renal.

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico é feito pela descrição da vítima ou 
presença da espécie de serpente -  que é levada ao hos-
pital -  pelas manifestações clínicas, com destaque para 
o edema no local da picada, e pelos achados laborato-
riais, principalmente o aumento de TC ou incoagulabi-
lidade do sangue, além de aumento de TP e TTPa. 

A dosagem de veneno circulante (venenemia) pode 
ser feita por ELISA. Infelizmente, o ELISA para detec-
tar veneno botrópico não está disponível rotineiramente 
nos hospitais.

TRATAMENTO

• Deixar o paciente em repouso, evitando que o mes-
mo deambule ou corra, com elevação do membro aco-
metido (evitar progressão do edema)

• Não fazer torniquete (garroteamento) do local afetado.
• Limpar cuidadosamente o local com água e sabão.
• Monitorizar sinais vitais e volume urinário.
• Aplicação do antiveneno específico (soro antibo-

trópico) tão logo se tenham alterações clínicas e/ou la-
boratoriais que permitam a identificação e a classifica-
ção da gravidade do acidente.

• A avaliação da eficácia da soroterapia deve ser feita 
mediante testes para avaliação da coagulação sanguínea.

• O tratamento de suporte também é importante. Os 
abscessos devem ser drenados tão logo exista indica-
ção. As infecções secundárias devem ser tratadas com 
antimicrobianos de amplo espectro. 

• A heparina não neutraliza os efeitos do veneno bo-
trópico sobre a coagulação, portanto não deve ser admi-
nistrada. Da mesma forma, não se administra a reposição 
de plasma fresco enquanto o veneno não for neutralizado.

• A necrose deverá ser debridada quando a área ne-
crótica estiver delimitada.
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INTRODUÇÃO

No Brasil, o Ministério da Saúde (MS) é o órgão do Poder Exe-
cutivo Federal responsável pela organização e elaboração de pla-
nos e políticas públicas voltados para a promoção, a prevenção e a 
assistência à saúde dos brasileiros. É função do Ministério dispor 
de condições para a proteção e recuperação da saúde da população, 
reduzindo as enfermidades, controlando as doenças endêmicas e 
melhorando a vigilância à saúde, dando, assim, mais qualidade de 
vida ao brasileiro.

Em relação aos diversos alimentos consumidos no país, o Mi-
nistério da Saúde (MS) classifica as doenças que podem ser vei-
culadas ou transmitidas através deles em dois grandes grupos: as 
doenças diarreicas agudas (DDA) e as doenças transmitidas por 
alimentos (DTA).

Para o Ministério da Saúde, tanto as DDA como as DTA são 
importantes causas de morbidade e mortalidade em todo o mun-
do. Em muitos países, durante as últimas duas décadas, tem sido 
crescente problema econômico e de saúde pública. A ocorrência de 
surtos nos países atraem atenção da mídia e aumentam a preocupa-
ção dos consumidores locais e pode, inclusive, influenciar o fluxo 
de turistas ou relações econômicas e comerciais. Há previsões de 
que os problemas das DDA e das DTA aumentem neste século, 
especialmente com as várias mudanças globais, incluindo pobreza, 
crescimento da população, maior oferta de alimentos prontos nos 
serviços de alimentação, facilidade na exportação de alimentos e 
rações animais, fatores que poderão influenciar a saúde e a segu-
rança alimentar internacional.

As doenças diarreicas agudas (DDA) são consideradas síndro-
me, caracterizada pela diminuição da consistência das fezes, au-
mento do número de evacuações, com no mínimo três episódios 
em 24h, conhecida genericamente como disenteria, podendo ser 
acompanhadas de náusea, vômito, febre e dor abdominal e, em al-
guns casos, de muco e sangue nas fezes.

Quando infecciosa, é causada por diferentes agentes etioló-
gicos, principalmente vírus e bactérias. A transmissão da DDA 
pode ocorrer pelas vias oral ou fecal-oral, sendo que a transmis-
são direta ocorre pelo contato com animais contaminados, pelo 
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contato entre pessoas e por meio das mãos contami-
nadas. A transmissão indireta ocorre pelo consumo 
de água ou alimentos, pelo contato com objetos (em 
berçários, creches e escolas) ou utensílios de cozinha 
contaminados (copos, pratos e talheres).

Além disso, em relação ao consumo de água e ali-
mentos contaminados, merece destaque o uso de água 
não tratada, seja para consumo ou para lavagem e lim-
peza de materiais e equipamentos, ou dos ingredien-
tes que serão servidos crus ou utilizados no preparo de 
refeições. Alimentos prontos para o consumo, quando 
manipulados por pessoas que não realizaram adequada 
higienização das mãos, em especial depois de utilizar 
o banheiro, manipular ou preparar os alimentos crus 
(frutas, verduras, legumes, carnes, etc) ou não usaram 
luvas, podem contaminá-los. Também é recomendado 
que os utensílios e superfícies utilizados nas etapas de 
corte e porcionamento de alimentos crus (frutas, ver-
duras, legumes, carnes, etc) sejam separados dos uten-
sílios e superfícies utilizados para o processamento de 
alimentos cozidos, ou que sejam perfeitamente higieni-
zados após o uso, permitindo assim o uso comum.

As intervenções para prevenir as DDA incluem 
ações de saneamento e de saúde, tanto em serviços de 
alimentação (bares, lanchonetes e restaurantes, comer-
ciais ou institucionais) como nos ambientes domicilia-
res envolvendo todas as pessoas da família e os cola-
boradores (cozinheiras, babás, cuidadores), que devem 
ser instruídos principalmente quanto à higienização 
das mãos antes e depois de utilizar o banheiro, tocar 
em animais, trocar fraldas, manipular ou preparar os 
alimentos crus, preparar mamadeiras ou amamentar. 
Lavar e sanitizar as superfícies, utensílios e equipa-
mentos usados na preparação de alimentos, em espe-
cial alimentos crus (frutas, verduras, legumes, carnes, 
etc); proteger todos os alimentos e as áreas da cozinha 
contra o acesso de pragas (insetos e roedores) ou ani-
mais de estimação, mantendo os alimentos em locais 
adequados (geladeiras, armários e balcões refrigerados 
ou recipientes fechados). Só utilizar água potável ou 
tratada para consumo (filtrando, fervendo ou colocando 
duas gotas de hipoclorito de sódio a 2,5% em um litro 
de água e aguardando 30 minutos antes de consumir), 
mantendo limpas caixas de água e reservatórios, e sem-
pre com tampa.

Doenças transmitidas por alimentos (DTA) são cau-
sadas pela ingestão de alimentos e/ou água contami-
nados. Existem mais de 250 tipos de DTA e a maioria 
consiste em infecções causadas por vírus, bactérias e 
parasitas. Outras doenças são intoxicações causadas 

por toxinas bacterianas ou naturais, como por exemplo, 
cogumelos venenosos, toxinas de algas e peixes, ou por 
produtos químicos tóxicos que contaminam o alimento, 
como chumbo e agrotóxicos.

Os sintomas mais comuns para as doenças transmi-
tidas por alimentos são falta de apetite, náuseas, vô-
mitos, diarreia, dores abdominais e febre (dependendo 
do agente etiológico). Podem ocorrer também afecções 
extra-intestinais em diferentes órgãos e sistemas, como 
no fígado (Hepatite A), terminações nervosas periféri-
cas (botulismo), má formação congênita (toxoplasmo-
se), aborto (listeriose), dentre outros.

Em geral, as doenças transmitidas por alimentos 
ocorrem na forma de surtos. O termo surto é utiliza-
do nas DTA quando duas ou mais pessoas apresentam 
doença semelhante após ingerirem alimentos e/ou água 
da mesma origem. Entretanto, para doenças de alta 
gravidade, como botulismo (causado pelo Clostridium 
botulinum) e cólera (causado pelo Vibrio cholerae toxi-
gênico), quando apenas um caso já é considerado surto.

As DTA, geralmente, se apresentam como autolimi-
tantes, ou seja, apresentam uma recuperação completa 
dentro de poucos dias e, normalmente, não requer em 
qualquer medicação. A exceção ocorre em alguns casos 
em que coexistem outras patologias, ou em populações 
de maior risco como crianças, idosos e imunocompro-
metidos, sempre dependendo do grau de toxigenicidade 
do agente etiológico envolvido. Por isso o tratamento é 
inespecífico, sendo imprescindível a orientação médica 
adequada, monitoramento do estado de hidratação, re-
posição de líquidos, principalmente em populações de 
risco que apresentam diarreia, avaliando a duração dos 
sinais e sintomas, além de procurar o serviço de saúde 
para notificação e indicação de terapêutica específica, 
de acordo com a suspeita clínica.

A prevenção das doenças transmitidas por alimentos 
baseia-se em aplicar as mesmas intervenções já indi-
cadas para prevenir as DDA, incluindo ações de sa-
neamento, de saúde, tanto em serviços de alimentação, 
como nos ambientes domiciliares, envolvendo todas 
as pessoas da família e os colaboradores. Inclui, tam-
bém, a seleção dos alimentos frescos ou crus (frutas, 
verduras, legumes, carnes, pescado, etc) que estejam 
com boa aparência e adquiridos em comércio sujeito à 
inspeção da vigilância sanitária.

Em geral, para prevenir as DTA, é recomendado que 
se evite o consumo de água não tratada, alimentos crus, 
mal cozidos/assados ou preparações culinárias que 
possam conter ovos crus, maionese caseira, saladas, 
ovo frito com gema mole, carnes e produtos cárneos. 
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Também deve-se evitar o contato entre alimentos crus 
e alimentos prontos para o consumo, impedindo a con-
taminação cruzada.

É preciso que se tenha cuidado de, antes do proces-
samento e do consumo, lavar e desinfetar todas as fru-
tas, verduras, legumes. Para isso deve-se imergir, após 
a lavagem convencional dos hortifrútis, em uma solu-
ção preparada com 10 ml (uma colher de sopa) de hipo-
clorito de sódio a 2,5% para cada litro de água tratada. 
Ovos devem ser estocados sob refrigeração e, imedia-
tamente antes do uso, serem lavados em água potável.

Também reduzem a ocorrência de DTA evitar o 
consumo de leite cru ou seus derivados (iogurtes, quei-
jos, etc) elaborados com leite cru. Utilizar para con-
sumo apenas o leite pasteurizado, esterilizado (UHT) 
ou fervido. Também os sorvetes podem ser alimentos 
com alto risco de DTA, em especial os de origem in-
certa, que utilizam na elaboração leite ou ovos crus, e 
que não sejam submetidos aos serviços de inspeção e 
vigilância sanitária.

É necessário que se assegure que os alimentos 
prontos para o consumo (processados ou cozidos) 
estejam protegidos de contaminações, sendo manti-
dos sob rigoroso controle de temperatura (refrigera-
dos ou aquecidos), durante o tempo entre o preparo 
até o seu consumo. 

Nesse ponto, a legislação em vigor do MS, Reso-
lução RDC nº 216, de 15 de setembro de 2004, que 
dispõe sobre o Regulamento Técnico de Boas Práticas 
para Serviços de Alimentação, preconiza que, após 
serem submetidos à cocção, os alimentos preparados 
devem ser mantidos em condições de tempo e de tem-
peratura que não favoreçam a multiplicação microbia-
na. Na conservação a quente para consumo imediato, 
nos serviços de alimentação, os alimentos devem ser 
mantidos em temperatura superior a 60ºC por no má-
ximo, seis horas. Para conservação sob refrigeração ou 
congelamento, em especial dos alimentos submetidos a 
cozimento, esses devem ser imediatamente resfriados, 
garantindo que atinjam rapidamente, em menos de duas 
horas, temperatura inferior a 10ºC. Em seguida, podem 
ser fornecidos nos serviços de alimentação para o con-
sumo imediato, desde que mantidos sob refrigeração. 
Se forem armazenados resfriados, desde que mantidos 
em ambientes com temperaturas  inferiores  a 5º C, po-
dem ser conservados por períodos variáveis, de até no 
máximo cinco dias, ou então congelados à temperatura 
igual ou inferior a -18ºC para posterior utilização.

Um dos maiores riscos para ocorrência de uma DTA 
é o consumo de refeições ou alimentos cozidos que te-

nham permanecido em temperatura ambiente por mais 
de duas horas, sendo ideal o consumo imediato, logo 
após o cozimento, ou o resfriamento em temperaturas 
inferiores a 5º C até o momento de servir.

No momento de consumo, os alimentos quentes de-
vem ser aquecidos e mantidos a uma temperatura igual 
ou superior a 60°C, e quando tenham sido conservados 
sob congelamento, ou refrigerados, devem ser adequa-
damente reaquecidos antes de serem servidos. Os ali-
mentos frios devem ser mantidos sempre em tempera-
turas abaixo de 5°C.

DOENÇAS TRANSMITIDAS POR 
ALIMENTOS (DTA)

As doenças veiculadas ou transmitidas por alimen-
tos são enfermidades causadas por diversos agentes 
etiológicos como vírus, bactérias, bolores, e parasitas, 
além de contaminações químicas. Quando causada por 
agentes biológicos ativos podem ser classificadas em:

• Infecções: são causadas pela ingestão de micror-
ganismos patogênicos ou formas ativas (ovos, larvas, 
etc), com capacidade de penetrar e invadir tecidos, que 
resultam em diarreia, podendo apresentar sangue e pus, 
dores abdominais intensas, febre e desidratação; 

• Intoxicações: quando ocorre a ingestão de toxinas 
formadas em decorrência da intensa proliferação do 
microrganismo patogênico no alimento. Resulta em 
diarreias e vômitos associados à ação dessas toxinas 
sobre o sistema nervoso central;

• Toxinfecções: são causadas por microrganismos 
toxigênicos, cujo quadro clínico é provocado por toxi-
nas liberadas quando estes se multiplicam, esporulam 
ou sofrem lise na luz intestinal, resultando em diarreia 
intensa, sem sangue ou leucócitos, febre discreta ou au-
sente, sendo comum a desidratação. 

As DTA podem ser causadas por vírus como o Ro-
tavírus, Noravírus, vírus da Hepatite A e E, etc.; por 
bactérias como Salmonella spp, Shigella spp, Esche-
richia coli, etc.; por toxinas produzidas por bactérias 
Staphylococcus aureus, Clostridium spp, Bacillus ce-
reus, Escherichia coli (STEC) , Vibrio spp, etc; por pa-
rasitas como Entamoeba histolytica, Giardia lamblia, 
Cryptosporidium parvum, etc. e por substâncias tóxicas 
como metais pesados, agrotóxicos, etc.

Algumas dessas doenças pertencem a uma classe es-
pecial denominadas de zoonoses, que são doenças ou 
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infecções naturalmente transmitidas entre animais ver-
tebrados e humanos, pela exposição direta ou indireta 
a animais (bovinos, suínos e aves), a locais de criação 
(fazendas, estábulos e granjas), produtos de origem 
animal (carne, leite, ovos), ou alimentos processados 
(embutidos crus, maioneses caseiras, queijos de leite 
cru, sorvetes, etc).

O site do MS relata que a Organização Mundial de 
Saúde (OMS) considera as DTA grande preocupação 
de saúde pública global, sendo estimado que, a cada 
ano, causem o adoecimento de uma a cada dez pesso-
as e 33 milhões de anos de vida perdidos, além disso, 
as DTA podem ser fatais, especialmente em crianças 
menores de cinco anos, causando, em torno de 420 mil 
mortes por ano.

Nos Estados Unidos, o Sistema de Vigilância de Sur-
tos de Doenças Transmitidas por Alimentos (FDOSS) 
coleta informações dos departamentos de saúde esta-
duais e locais referentes aos surtos de doenças trans-
mitidas por alimentos. Como o sistema é confiável e 
continuamente recebe informações sobre esses surtos 
é possível prever como esses agentes etiológicos se 
espalham, quais são encontrados em quais alimentos e 
como evitar ou reduzir a ocorrência de DTA. No ano de 
2016, a partir de dados consolidados, o FDOSS publi-
cou relatório anual de vigilância no Painel do Sistema 
Nacional de Relatórios de Surtos (NORS).

Nesse relatório, referente aos surtos de doenças 
transmitidas por alimentos em 2016, nos EUA, publi-
cado nesse mesmo ano, estão indicados os seguintes 
números: ocorreram 839 surtos, nos quais estavam en-
volvidas 14.259 pessoas, resultando em 875 hospitali-
zações e 17 mortes. Nos surtos onde se evidenciou um 
único agente etiológico, Norovirus foi a principal causa 
dos surtos com 322 (51%) surtos e 5.934 (49%) pes-
soas doentes. Salmonella spp foi o agente responsável 
pela 2ª causa mais comum, contabilizando 135 (21%) 
surtos e 3.081 (25%) pessoas infectadas, seguidas de 
Clostridium perfringens que causou 30 (5%) surtos e 
756 (6%) de pessoas doentes; Escherichia coli (STEC), 
que desencadeou 27 (4%) surtos e 386 (3%) de pessoas 
doentes, Campylobacter que resultou 25 (4%) surtos e 
187 (2%) de pessoas doentes; Bacillus cereus responsá-
vel por  19 (3%) surtos e 641 (5%) de pessoas doentes; 
enterotoxina de Staphylococcus aureus que causou 14 
(2%) surtos e 237 (2%) de pessoas doentes e o virus 
Hepatitis A que provocou três (0,5%) surtos e 457 (4%) 
de pessoas doentes.

Em relação às categorias de alimentos mais comu-
mente associados aos surtos, os pescados foram respon-

sáveis por 26 surtos, o consumo de moluscos, resultou 
em 21 surtos; laticínios (leite cru) foram relacionados 
a 19 surtos e carne e derivados de suínos 18 surtos. O 
número de doentes acometidos pelo consumo de mo-
luscos foi de 529 pessoas, seguido de carne de porco 
com 438, grãos e feijões com 383 indivíduos e carne de 
frango 356 indivíduos.

Em relação aos ambientes onde se desenvolveram 
os surtos os restaurantes ficaram em destaque, com 
459 surtos (61%), dos quais os que serviam refeições 
à mesa foram os mais comumente relatados totalizando 
363 surtos (48%).

No Brasil, segundo dados mais recentes do Minis-
tério da Saúde (MS) publicados em 2018 e  referentes 
aos anos de 2016 e 2017, foram registrados, respectiva-
mente, 538 e 598 surtos, envolvendo 200.896 e 47.218 
pessoas, das quais 9.935 e 9.320 se apresentaram doen-
tes, resultando em sete óbitos em 2016 e 12 em 2017. 
O mesmo trabalho indica os dez principais agentes 
etiológicos relacionados aos surtos de DTA, ocorridos 
entre os anos de 2000 e 2017, sendo, pela ordem, Sal-
monella spp, Escherichia coli, Staphylococcus aureus, 
Coliformes termotolerantes, Bacillus cereus, Shigella, 
Rotavirus, Clostridium perfringens, Noravirus e o vírus 
da Hepatite A. 

O mesmo trabalho indica que, em relação às catego-
rias de alimentos mais comuns associados aos surtos, 
11,8% foram originados de alimentos mistos (pizza, ri-
soto, carne ao molho); 7,3% de ovos e produtos à base de 
ovos; 6,3% de água; 3,2% de leite e derivados; 2,4% de 
carne bovina “in natura”, processados e miúdos; 1,8% de 
carne de aves “in natura”, processados e miúdos e 1,1% 
de embutidos de carnes bovina, suína ou de aves.

Em relação aos ambientes onde se desenvolveram os 
surtos, os resultados indicam com destaque às residên-
cias onde ocorreram 4620 surtos (36,5%) e os restau-
rantes e padarias onde ocorreram 1.950 surtos (15,4%).

Em Minas Gerais, os dados do Ministério da Saúde/
SVS - Sistema de Informação de Agravos de Notificação 
– SINAN Net, para o ano 2017, reportam que 144 noti-
ficações foram lançadas no sistema, envolvendo alimen-
tos e bebidas. Desses lançamentos, 45 notificações, ou 
seja, quase 50% ocorreram em cinco municípios do Es-
tado: Manhuaçu (21); Várzea da Palma (16); Elói Men-
des (15); Conceição da Aparecida (9) e Betim (8). Todas 
essas notificações confirmaram intoxicação alimentar.

A incidência das DTA vem aumentando consideravel-
mente devido a fatores como as mudanças no estilo de 
vida da população (maior número de refeições tomadas 
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fora do domicílio), a preferência pelo consumo de ali-
mentos in natura, ou produzidos artesanalmente (ver-
duras e legumes com adubação orgânica, leite cru, 
queijos tipo minas frescal, linguicinhas “da roça”, etc), 
elaborados sem uso de conservantes que garantam a 
segurança, ou tratamentos para eliminação de micror-
ganismos patogênicos, como a pasteurização. Também, 
as notificações e registros das DTA têm se tornado mais 
efetivas pelas redes de saúde pública e privada, aumen-
tando o número de dados confiáveis, embora boa parte 
dos casos de DTAs não sejam notificados, em virtude 
de os doentes não buscarem atendimento médico, o que 
impede a avaliação da verdadeira dimensão do proble-
ma no Brasil, dificultando o desenvolvimento de estra-
tégias de controle.

PRINCIPAIS DTAS – VIRAIS E BACTERIANAS 

Baseado nos resultados do Ministério da Saúde 
(MS) , publicados em 2018, estão relacionadas as ca-
racterísticas dos principais agentes etiológicos causa-
dores de surtos de DTA, ocorridos entre os anos de 
2000 e 2017, no Brasil.

BACILLUS CEREUS / 
INTOXICAÇÃO ALIMENTAR

O agente etiológico, Bacillus cereus, que é um mi-
crorganismo Gram-positivo, aeróbio facultativo, for-
mador de esporos, produz dois tipos de toxina - diarrei-
ca (termolábil) e emética (termoestável). A Intoxicação 
alimentar por B. cereus ocorre na forma de dois tipos 
de doença. A primeira é causada por uma toxina diar-
reica (termolábil) formada por três proteínas agregadas, 
enquanto a segunda se apresenta como toxina emética 
(termoestável), denominada cereulideo. 

Os sintomas de diarreia do B. cereus atribuídos às  
intoxicações alimentares mimetizam os de intoxicações 
alimentares por Clostridium perfringens. Já na doença 
do tipo emético, a intoxicação alimentar pelo B. cereus 
é caracterizada por náusea e vômito e tem sintomas se-
melhantes aos causados por intoxicações por Staphylo-
coccus aureus, sendo que dores abdominais e/ou diar-
reia podem estar associadas nesse tipo. 

Algumas estirpes de B. subtilis e B. licheniformis 
foram isoladas de ovinos e frango envolvidos em surto 
de intoxicação alimentar. Esses dois organismos pro-
duzem uma toxina termoestável que é similar à toxina 
do tipo emético produzida pelo B. cereus. Embora não 

exista complicação específica, podem ocorrer infecções 
sistêmicas e piogênicas graves, gangrena, meningite 
séptica, celulite, abcessos pulmonares, endocardite e 
óbito em menores de cinco anos.

A ingestão de uma grande variedade de alimentos 
tais como grão, farinhas, leite, carne, vegetais e peixes 
estão altamente associados aos surtos. Nos surtos onde 
predomina o vômito estão eles mais associados a pro-
dutos cozidos à base de arroz, entretanto, a ingestão de 
outros produtos como batatas, massas e queijos tam-
bém pode estar associada  a esse sintoma. Misturas com 
molhos, pudins, sopas, assados e saladas, em especial 
alimentos mantidos em temperatura ambiente por lon-
go tempo, depois de cozidos, permitem a multiplicação 
do B. cereus. 

O período de incubação é de 30 minutos a seis horas 
em casos onde o vômito é predominante, com duração 
de sintomas inferiores a 24 horas. Nos casos de diarreia 
os sintomas aparecem entre seis a 24 horas. O trata-
mento é sintomático com reposição hidro-eletrolítica 
em casos mais graves. 

Para a identificação da enterotoxina diarréica do B. 
cereus em alimentos suspeitos são utilizados diver-
sos testes imunoenzimáticos como ELISA (Ensaio de 
imunoabsorção ligado à enzima) com anticorpos mo-
noclonais ou a Aglutinação Passiva Reversa em Látex 
(RPLA). A toxina emética pode ser detectada por cro-
matografia gasosa acoplada a espectrômetro de massa, 
que identifica quatro íons específicos presentes no ce-
reulideo (H+, NH4+, K+ e Na+). Outra técnica utili-
zada é a PCR (Reação em Cadeia de Polimerase), que 
detecta o gene ces da toxina emética, bem como o gene 
hbl da toxina diarreica.

As medidas preventivas referem-se à educação dos 
manipuladores de alimentos e donas de casa em relação 
à temperatura de estocagem de alimentos após cozidos, 
pois os esporos de B. cereus podem sobreviver à fer-
vura, germinando e multiplicando-se rapidamente em 
temperatura ambiente. As sobras de alimentos devem 
ser prontamente refrigeradas, e o reaquecimento ade-
quado em temperaturas acima de 70° C ajuda evitar a 
multiplicação dos microrganismos.

CLOSTRIDIUM PERFRINGENS / 
TOXINFEÇÃO ALIMENTAR

É uma toxinfecção alimentar caracterizada por gra-
ve quadro intestinal, com início súbito de cólica abdo-
minal, acompanhada de diarreia e náusea, não sendo 
observados quadros de vômitos ou febre. A toxinfecção 
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tem evolução rápida em torno de 24 horas, embora em 
idosos ou enfermos pode durar até duas semanas. Um 
quadro mais sério pode ser causado pela ingestão de 
estirpes de C. perfringens tipo C que provocam enterite 
necrotizante ou doença de Pigbel (dor abdominal agu-
da, diarreia sanguinolenta, vômitos, choque e peritoni-
te), com 40% de letalidade.

O agente etiológico da toxinfecção é o C. perfrin-
gens, um bastonete Gram-positivo, anaeróbio, produtor 
de esporos. A toxinfecção ocorre quando o Clostridium 
perfringens esporula, após a ingestão de grande quanti-
dade de formas vegetativas que cresceram no alimento.

A ocorrência é mundial e principalmente em países 
onde as práticas de preparo de alimentos e distribui-
ção favorecem a multiplicação do C. perfringens. São 
frequentes os surtos em ambientes de alimentação ins-
titucional (escolas, hospitais, prisões, etc.), onde há 
volume grande de produção de alimentos cozidos que 
são preparados com antecedência e não adequadamente 
armazenados antes de serem servidos. 

C. perfringens está largamente distribuído no meio 
ambiente, no solo, habitando o trato intestinal de pesso-
as saudáveis e animais (bovino, suíno, aves e peixes).  O 
período de incubação varia de seis  a 24 horas, em geral, 
de oito a 12 horas. O principal modo de transmissão é 
a ingestão de alimentos contaminados por solo ou fezes 
que, sob condições especiais, permitam a multiplicação 
do agente. A maioria dos surtos está associado a carnes 
cozidas, bolos de carne, molhos com carne, e peru ou 
frango assados e recheados. Essas carnes, no momento 
de servir, não são aquecidas ou reaquecidas adequada-
mente, e os esporos que podem sobreviver às tempera-
turas normais de cozimento, germinam e se multipli-
cam durante o resfriamento lento, armazenamento em 
temperatura ambiente e/ou inadequado reaquecimento. 
Mesmo pequenas quantidades do organismo presentes 
num alimento antes do cozimento, podem se multipli-
car durante o resfriamento lento ou o armazenamento 
em temperaturas inadequadas (20°C a 60°C).

A maioria das pessoas é susceptível às toxinas for-
madas que não conferem imunidade, sendo de maior 
risco para idosos e crianças. No caso de surtos, o diag-
nóstico é confirmado pela presença de C. perfringens 
em cultura semiquantitativa anaeróbia de alimentos ( 
>105 /g) ou fezes de pacientes (> 106 /g) ao lado de 
evidências clínicas e epidemiológicas. A detecção de 
toxina em fezes de pacientes também confirma o diag-
nóstico. Ensaios sorológicos são utilizados para detec-
tar enterotoxina em fezes de pacientes e para teste da 
capacidade das estirpes produzirem toxina. 

O tratamento é sintomático, com hidratação oral ou 
venosa dependendo da gravidade do caso. Não se reco-
menda o uso de antibióticos, a não ser em casos graves 
com quadros de septicemia ou enterite necrotizante.

As principais medidas de controle e de prevenção 
são a educação dos manipuladores de alimentos, ou 
mesmo nas residências, sobre os riscos de preparo dos 
alimentos em grandes quantidades (festas, churras-
cos, almoços familiares), seguido de resfriamento len-
to (mais de duas horas para resfriar até a 5°C) ou de 
armazenagem inadequada (temperatura ambiente), ou 
mesmo pelo reaquecimento insuficiente antes de servir. 
Deve-se garantir que os alimentos no cozimento atin-
jam uma temperatura interna de no mínimo 70º C, ou 
preferivelmente T > 75º C. Sobras também estão sujei-
tas aos riscos de permanência em temperatura ambien-
te, devendo ser priorizado sua refrigeração.

ESCHERICHIA COLI 
ENTEROHEMORRÁGICAS (EHEC)

Escherichia coli é uma bactéria comumente encon-
trada no intestino de seres humanos e animais de san-
gue quente. A maioria das estirpes de E. coli são ino-
fensivas, no entanto E. coli O157:H7, são produtoras de 
Shigatoxina (STEC) sendo esse sorovar o mais impor-
tante e, frequentemente,  envolvido em surtos de uma 
das mais graves doenças transmitidas por alimentos. A 
bactéria é transmitida para os seres humanos principal-
mente através do consumo de alimentos contaminados, 
carne moída crua ou mal cozida, leite cru e vegetais 
crus e grão germinados (brotos) contaminados.

A toxina da E. coli STEC tem similaridade com as 
toxinas produzidas pela Shigella dysenteriae, e o mi-
crorganismo pode se multiplicar em temperaturas que 
variam de 7° C a 50° C, com uma temperatura ótima 
de 37° C. Algumas estirpes de STEC podem crescer em 
alimentos ácidos, com um pH de 4,4, e em alimentos 
com uma atividade de água baixa (aW de 0,95). A toxi-
na STEC é destruída pela cocção completa dos alimen-
tos, desde que todas as partes atinjam uma temperatura 
mínima de 70° C ou superior.

Os sintomas das doenças causadas por STEC in-
cluem cólicas abdominais e diarreia que podem, em 
alguns casos, progredir para diarreia com sangue 
(colite hemorrágica). Febre e vômito também podem 
ocorrer, sendo que o período de incubação pode variar 
de três  a oito  dias, com uma mediana de três  a quatro 
dias. A maioria dos pacientes se recupera em dez dias, 
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mas em uma pequena proporção de pacientes (parti-
cularmente crianças menores de cinco anos e idosos), 
a infecção pode levar a uma doença mais grave, com 
risco de vida, que é a Síndrome Hemolítico Urêmica 
(SHU). A SHU é caracterizada por insuficiência renal 
aguda, anemia hemolítica e trombocitopenia (plaque-
tas sanguíneas baixas).

Estima-se que até 10% dos pacientes com infecção 
por STEC podem desenvolver SHU, com taxa de letali-
dade entre 3 e 5%. Em geral, a SHU é a causa mais co-
mum de insuficiência renal aguda em crianças menores 
de cinco anos. Pode causar complicações neurológicas 
(como convulsão, derrame e coma) em 25% dos pa-
cientes com SHU e sequelas renais crônicas, geralmen-
te leves, em cerca de 50% dos sobreviventes.

Pessoas que sofrem de diarreia com sangue ou có-
licas abdominais severas devem procurar atendimento 
médico. Antibióticos não fazem parte do tratamento de 
pacientes com doença de STEC e podem aumentar o 
risco de SHU subseqüente.

A maioria das informações disponíveis sobre STEC 
se refere ao sorovar O157:H7, uma vez que é facil-
mente diferenciado bioquimicamente de outras estir-
pes de E. coli. No Brasil já existem relatos de ocorrên-
cia E. coli O157:H7 e da ocorrência de estirpes de E. 
coli não-O157 como a O26 e a O113. Os reservatórios 
desse patógeno são principalmente os bovinos, e ou-
tros ruminantes como ovelhas, caprinos, e ruminantes 
silvestres que são considerados reservatórios, embo-
ra outros mamíferos (como porcos, cavalos, coelhos, 
cães e gatos) e aves (frangos, galinhas e perus) já te-
nham sido infectados.

E. coli O157:H7 é transmitida aos seres humanos 
principalmente através do consumo de alimentos con-
taminados, como carne moída crua (quibe cru, steak 
tartare ou carpaccio) ou mal cozida (hambúrgueres mal 
passados), e leite cru. A contaminação fecal da água 
e outros alimentos, como as sementes germinadas de 
feijão, alfafa, trevo, lentilha (brotos), passaram a ser 
recentemente incluídas na alimentação e podem estar 
contaminados. A contaminação cruzada nas cozinhas, 
durante o preparo desses alimentos, pelo contato em 
superfícies e utensílios que serão utilizados para outros 
grupos de alimentos, também favorecem a contamina-
ção nesse ambiente e a infecção. Exemplos de alimen-
tos implicados em surtos de E. coli O157:H7 incluem 
salames, sidra de maçã artesanal não pasteurizada, io-
gurtes e queijos feito com leite cru, além de frutas e ve-
getais (incluindo brotos, espinafre, alface, salada de re-
polho e saladas em geral), devido à contaminação pelo 

contato com fezes de animais durante o cultivo (aduba-
ção orgânica) ou mesmo pela lavagem desses produtos 
com água não tratada. Existem relatos de E. coli STEC 
isolada de corpos de água (lagoas e córregos), poços e 
nascentes, que podem ser contaminadas por infiltração 
de fossas na proximidade ou pelo acesso de animais 
que defecam nesses locais.

O contato pessoa a pessoa é modo importante de 
transmissão através da via oral-fecal. A duração da 
excreção de E. coli STEC é de cerca de uma sema-
na em adultos, mas pode se prolongar em crianças. 
Visitas a fazendas e outros instalações agropecuárias, 
com contato direto com animais de criação, também 
foi identificado como importante fator de risco para 
infecção por STEC.

O tratamento dos casos envolve suporte geral para 
doentes, que se faz pelo uso de glicocorticóides e hidra-
tação. A maioria das pessoas se recupera sem antibióti-
cos ou outro tratamento específico, em cinco a dez dias. 
Estudos têm indicado que os agentes antidiarreicos 
devem ser evitados e que os antibióticos não têm me-
lhorado o curso da doença, podendo, em alguns casos, 
agravar a doença renal. Em casos mais graves, como 
na Síndrome Hemolítico Urêmica, pode ser necessária 
a transfusão de sangue e diálise, no caso de falência 
renal, e a letalidade pode variar entre 3% e 5%.

A prevenção da infecção requer medidas de con-
trole em todas as etapas da cadeia alimentar, em es-
pecial na produção animal junto às fazendas e pos-
teriormente, durante todo o processamento da carne 
nos frigoríficos, e na fabricação e preparação de ali-
mentos tanto em estabelecimentos comerciais quan-
to em cozinhas domésticas.

NOROVIRUS / NOROVIROSES 

As noroviroses representam um grupo de doenças 
de origem viral, conhecidas como gastrenterites virais 
ou não bacterianas agudas, causadas pelo vírus Noroví-
rus (anteriormente chamado de Norwalk‐like vírus) da 
família Caliciviridae.  As caliciviroses são considera-
das, no mundo, uma importante causa de gastrenterites 
em humanos e animais. Doença relacionada à transmis-
são por água e alimentos contaminados, ou aglomera-
ções humanas, auto‐limitada, com sintomatologia leve 
ou moderada, normalmente se desenvolve 18‐48 horas 
após a ingestão de alimento e/ou água contaminados e 
dura de 24‐60 horas. Caracterizada por náusea, vômito, 
diarreia, dores epigástrica e abdominal. Podem ocorrer 
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também dores musculares, sensação de fadiga, cefaleia 
e febre baixa. Um alto percentual de casos pode apre-
sentar apenas vômitos, frequentemente muito intensos. 
Estudos mostram que em 30% das infecções os casos 
são assintomáticos. As noroviroses são altamente con-
tagiosas, e menos que 100 partículas virais são sufi-
cientes para infectar um indivíduo. 

 Quadros graves ou hospitalização são mais co-
muns em crianças menores de cinco anos, que podem 
necessitar de internação para reidratação endovenosa 
devido à intensa perda de líquidos causada pela diar-
reia e vômitos, e pela dificuldade de reposição oral. 
Na prática clínica observa‐se ainda que crianças e 
adultos podem desenvolver, após a doença, intolerân-
cia transitória à lactose.

Os surtos nos EUA são mais frequentemente asso-
ciados ao consumo de frutos do mar crus, atingindo 
mais de 50% da população maior de 18 anos de idade. 
Os locais de ocorrência desses surtos incluem restau-
rantes, refeições de avião, navios de cruzeiros, escolas, 
hospitais, assim como grupos de pessoas em férias, em 
locais como praias, estâncias turísticas, parques aquáti-
cos e outros com grandes aglomerações humanas.

Ao contrário do rotavírus, que apresenta maior 
frequência nos meses secos e com temperaturas ame-
nas, o norovírus tem predominado nos meses de ve-
rão. De transmissão por via fecal‐oral, e por vômitos, 
por consumo de água ou alimentos contaminados 
com fezes humanas, ou diretamente disseminados de 
pessoa para pessoa. 

Este vírus é relativamente estável no meio am-
biente e sobrevive ao congelamento, bem como ao 
aquecimento de até 60° C. Resiste à cloração até 10 
ppm, ou seja, valor acima dos limites permitidos de 
adição de cloro na água potável, segundo a legisla-
ção para consumo humano, que não são suficientes 
para inativar o vírus. 

A conduta médica e o tratamento para as gastrenteri-
tes virais consiste em hidratação e reposição de eletróli-
tos, por meio de sais orais ou soro caseiro, e hidratação 
endovenosa nos casos mais graves. Não há vacina para 
prevenir o norovírus, assim como não há medicamen-
to específico desenvolvido para esse vírus. Entretanto, a 
nitazoxanida, comercialmente denominada de Annita® , 
e Azox® , que é utilizada para tratamento de várias pa-
rasitoses, e indicada para tratamento de infecções por  
rotavírus e norovírus, reduzindo o tempo de duração da 
doença, com atividade anti‐viral decorrente de inibição 
da síntese da estrutura viral, bloqueando a habilidade do 
vírus em se multiplicar, reduzindo a excreção do vírus. 

 Alimentos relacionados à transmissão da doença 
– a fonte primária mais comum dos surtos tem sido a 
água contaminada, lagos, piscinas, água armazenada 
em navios, etc.. Conhecer a origem da contaminação 
dos alimentos é importante para a prevenção e controle 
da doença. Frutas, verduras, legumes e frutos do mar, 
ingeridos crus ou mal cozidos, são frequentemente ali-
mentos implicados em surtos por norovírus. Moluscos 
bivalves são importantes veículos de transmissão, uma 
vez que são capazes de concentrar microrganismos pa-
togênicos, especialmente quando extraídos/cultivados 
em regiões costeiras contaminadas por esgotos.

Ocorrência de casos de doença diarreica aguda es-
tão associados à ingestão de alimentos preparados sem 
higiene, e/ou mantidos sem refrigeração, vendidos em 
barraquinhas ou por ambulantes, na maioria das vezes, 
sem licença da vigilância sanitária. O consumo de os-
tras e outros frutos do mar crus ou de procedência des-
conhecida nas regiões costeiras, oferecidos na orla da 
praia e expostos a temperatura elevada. O consumo de 
gelo feito de agua não tratada em “raspadinhas”, “sa-
colés” e sucos. Consumo de água engarrafada de pro-
cedência desconhecida ou clandestina, que podem ter 
sido preparados com água contaminada, de bicas ou de 
poços, ou sem higiene. 

Também o banho em praias impróprias, onde de-
saguam rios/córregos poluídos, que recebem esgoto 
urbano ou não estão liberadas para lazer. Ocorrência 
na temporada de chuvas de enchentes, com agrava-
mento dos riscos, pois espalham‐se para as coleções 
hídricas, lixo, restos de alimentos, esgoto, etc., au-
mentando a contaminação.

ROTAVÍRUS 

O Rotavírus é um RNA vírus da família dos Reoviri-
dae, do gênero Rotavírus. São classificados sorologica-
mente em grupos, subgrupos e sorotipos identificados: 
A, B, C, D, E, F e G, ocorrendo em diversas espécies 
animais, sendo que os grupos A, B, e C são associados 
a doença no homem. 

O modo de transmissão é pela via fecal-oral, por con-
tato pessoa a pessoa, com período de incubação de um 
a três dias, ou através de fômites. A máxima excreção 
viral se dá no 3º e 4º dias a partir dos primeiros sintomas, 
no entanto, podem ser detectados nas fezes de pacientes 
mesmo após a completa resolução da diarreia. 

A infecção pelo rotavírus varia de um quadro leve, 
com diarreia aquosa e duração limitada a quadros 
graves com desidratação, febre alta e quadro abrupto 
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de vômito que precede a diarreia, podendo evoluir a 
óbito. Praticamente todas as crianças se infectam nos 
primeiros três a cinco anos de vida, mesmo nos países 
desenvolvidos, sendo que os casos mais graves ocor-
rem principalmente na faixa etária de três a 35 meses. 
Também aparece como causa frequente de hospitaliza-
ção, atendimentos de emergência e consultas médicas, 
e participando nos surtos de gastroenterite hospitalar. 
Crianças prematuras, de baixo nível sócioeconômico, 
ou com deficiência imunológica, sujeitas a doença po-
dem apresentar quadros de maior gravidade. 

É comum observar-se formas mais leves ou quadros 
subclínicos entre adultos contactantes. Em crianças até 
os quatro meses pode haver infecção assintomática, 
aventando-se a ação protetora de anticorpos maternos e 
do aleitamento natural. A diarreia é caracteristicamen-
te aquosa, com aspecto gorduroso e caráter explosivo, 
durando de quatro  a oito dias. Variações do quadro clí-
nico através de infecções aparentes ou inaparentes não 
parecem guardar correlação com o sorotipo, enquanto 
que nas reinfecções, na maioria das vezes se eviden-
ciam variedades antigênicas, sendo que, comumente, a 
primeira infecção é a de maior gravidade. 

A doença é autolimitante, com tendência a evoluir 
espontaneamente para a cura, sendo fundamental o 
tratamento de prevenção da desidratação e distúrbios 
hidreletrolíticos. Não se recomenda o uso de antimicro-
bianos. Não há terapêutica específica para combater o 
rotavírus. A orientação atual é de manutenção da dieta 
alimentar normal. Eventualmente pode ser necessário 
recorrer à hidratação parenteral se a oral não for sufi-
ciente para a reposição de fluidos e eletrólitos. 

Vacina contra o rotavírus está incluída no calendário 
brasileiro de imunizações desde 2006, em duas apre-
sentações: a monovalente, oferecida pela rede pública, 
que contém um tipo de rotavírus e protege dos outros 
tipos, por meio da proteção cruzada; e a pentavalente 
na rede privada, que oferece proteção direta para cinco 
tipos de rotavírus.

A vacina monovalente deve ser aplicada em duas 
doses, aos dois e aos quatro meses de vida, enquan-
to que a pentavalente deve ser aplicada em três doses, 
aos dois , quatro  e seis meses. Ambas as apresentações 
utilizam o vírus vivo atenuado, rotavírus humano. De 
acordo com o Ministério da Saúde, ao comparar o perí-
odo antes e depois da adoção da vacina contra o rotaví-
rus, houve redução de 74,1% dos óbitos em menores de 
um ano e de 61,4% na faixa etária de um  a quatro anos. 

Outras medidas sanitárias e educativas como práti-
cas higiênicas tradicionais e universais como lavagem 
de mãos, controle da água e dos alimentos, destino ade-
quado de fraldas contendo dejetos, embora desejável, 
parecem não ter grande impacto na incidência da in-
fecção pelo rotavírus Evidências nesse sentido são as 
extensas epidemias cíclicas da doença que ocorrem 
em países desenvolvidos. Nesse sentido, o estímulo ao 
aleitamento materno teria fundamental importância pe-
los altos níveis de anticorpos contra o rotavírus.

SALMONELLA ENTERITIDIS / 
SALMONELOSES 

Salmonella é um gênero pertencente à família En-
terobacteriaceae, definido como bastonetes Gram-ne-
gativos, não esporogênicos, anaeróbios facultativos e 
oxidase negativos. A bactéria é sensível a temperaturas 
elevadas e é, geralmente, destruída por aquecimento 
a 60°C, por 15 a 20 minutos, resiste ao congelamento 
com redução significativa do número de células viáveis, 
sem inativação completa. A temperatura de crescimen-
to varia de 5 a 45°C, com temperatura ótima de 37°C. 
O pH varia entre quatro e nove, com pH ideal de sete. 
A atividade de água mínima para crescimento é de 0,94.

A maioria das pessoas infectadas por Salmonella de-
senvolve diarreia, febre, náuseas, às vezes acompanha-
da de vômitos, e cólicas abdominais. O início dos sin-
tomas da doença ocorre entre 6 e 72 horas, com média 
entre 12 e 36 horas após a infecção, podendo durar de 2 
a 7 dias. Os sintomas da salmonelose são relativamen-
te leves, sendo doença autolimitante, grande parte das 
pessoas acometidas normalmente se recupera da doen-
ça sem necessidade de tratamento específico. O trata-
mento deve ser de suporte, com reidratação e reposição 
de eletrólitos, sempre que possível por via oral. 

Alguns grupos de pessoas, tais como idosos, crian-
ças com menos de cinco anos e pessoas com compro-
metimento do sistema imunológico, são mais propen-
sas a desenvolver uma doença grave, podendo resultar 
em problemas de saúde a longo prazo ou até morte. 
Pacientes com imunodeficiência têm salmoneloses 
frequentemente, cerca de 20 vezes mais que a popu-
lação geral. A diarreia pode ser grave, levando a desi-
dratação e hospitalização do paciente. A infecção pode 
se espalhar dos intestinos para a corrente sanguínea e, 
posteriormente, para outros órgãos do corpo, podendo 
levar à morte, a menos que a pessoa seja tratada rapi-
damente com uso de antibióticos. 
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A utilização de antimicrobianos deve se limitar aos 
casos que apresentem sinais de complicação como fo-
cos extra-intestinais, sepse ou a pacientes que tenham 
algum fator de risco adicional, como crianças, imuno-
deficientes ou idosos. 

Algumas pessoas infectadas com Salmonella desen-
volvem dor nas articulações, conhecida como artrite 
reativa, que pode aparecer três  a quatro semanas após 
os sintomas agudos, e perdurar por meses ou anos ou 
levar à artrite crônica, a qual é de difícil tratamento. 
A duração da doença é variável, podendo prolongar-se 
dependendo do hospedeiro. A dose infectiva é baixa, 
15-20 células, dependendo da idade e saúde do hospe-
deiro, e da estirpe de Salmonella envolvida.

Dentre os inúmeros sorovares de Salmonella, S. 
Enteritidis, S. Typhimurium e S. Infantis são os mais 
comumente identificados pelo envolvimento em casos 
de doenças alimentares no homem, e também os mais 
frequentemente isolados em carne de frango. Por essa 
razão, desde 2001 a Resolução RDC nº 13, estabele-
ceu a obrigatoriedade de que na rotulagem de qualquer 
carne de aves, seus miúdos crus, resfriados ou conge-
lados devem constar, obrigatoriamente. as expressões 
em destaque: Este alimento se manuseado incorreta-
mente e ou consumido cru pode causar danos à saú-
de. Para sua segurança, siga as instruções abaixo: 
Mantenha refrigerado ou congelado. Descongele so-
mente no refrigerador ou no microondas. Mantenha o 
produto cru separado dos outros alimentos. Lave com 
água e sabão as superfícies de trabalho (incluindo as 
tábuas de corte), utensílios e mãos depois de manuse-
ar o produto cru. Consuma somente após cozido, frito 
ou assado completamente.

Também em galinhas de postura que se apresentam 
com aparência saudável, a S. Enteritidis pode infectar 
os ovários, contaminando os ovos antes das cascas se-
rem formadas (transmissão transovariana), resultando 
em ovos com gemas contendo Salmonella. Se ingeri-
dos insuficientemente cozidos ou crus (sorvetes, ovos 
pochê, maionese caseira) podem transmitir a infecção 
ocasionando casos isolados ou surtos epidêmicos.

Transmitida por vários alimentos de origem animal 
como carne, frango, leite e outros contaminados, é re-
comendado que a manipulação e o preparo de desses 
alimentos ocorra com higiene adequada do local, dos 
equipamentos, utensílios e do pessoal; manutenção 
de fluxo adequado que impossibilite contaminação 
cruzada (alimento cru contaminando um já cozido 

ou higienizado); cozimento dos alimentos por tempo 
adequado, de modo que o calor atinja o interior do 
alimento; armazenamento e conservação adequados, 
seguindo rigorosamente as temperaturas indicadas e 
prazos de validade.

SHIGELLA SPP / SHIGELOSES 

Shigelose é uma doença infecciosa causada por 
um grupo de bactérias Shigella spp, bastonete Gram-
-negativo, imóvel, e não formador de esporos. Es-
pécies de Shigella, que incluem Shigella sonnei, S. 
boydii, S. flexneri, e S. dysenteriae, são agentes alta-
mente infecciosos. 

A doença caracteriza-se por dor abdominal e cólica, 
diarreia com sangue, pus ou muco, associada a febre, 
vômitos e tenesmo, em geral inicia-se um ou dois dias 
após a exposição às bactérias. Geralmente é uma infec-
ção autolimitante, com duração de quatro  a sete dias. 
Em crianças menores de dois anos de idade a infec-
ção pode ser grave, com febre alta, e estar associada 
com convulsões. Algumas estirpes são responsáveis 
por taxa de letalidade de 10 a 15% e produzem uma 
enterotoxina tipo Shiga (semelhante à verotoxina de E. 
coli O157:H7), podendo causar a síndrome hemolítico-
-urêmica (SHU), a doença de Reiter e artrite reativa. 

A dose infectante é baixa de 10 a 200 células, depen-
dendo da idade e do estado do hospedeiro. O principal 
reservatório são os seres humanos. Raramente ocorre 
em animais, tendo sido descritos surtos prolongados 
em primatas tais como macacos e chimpanzés. 

O período de incubação é de 8 a 50 horas, com mé-
dia de um a três dias, e cerca de uma semana para a 
S. dysenteriae. A via fecal-oral é a principal forma de 
transmissão da Shigella entre humanos. Shigella geral-
mente é transmitida através de alimentos crus não ade-
quadamente higienizados, em especial verduras e legu-
mes não processados. Saladas (batata, atum, camarão, 
macarrão e frango), leite/derivados e aves também es-
tão entre os alimentos que têm sido associados com shi-
gelose. Água contaminada por fezes e manipuladores 
com falta de higiene pessoal, são a causa mais comum 
de contaminação alimentar e surtos por essa bactéria. 
Alimentos expostos e não refrigerados constituem um 
meio para sua sobrevivência e multiplicação. 

O tratamento consiste na hidratação oral ou veno-
sa e, em alguns casos, antibioticoterapia pode ser 
necessária dependendo da gravidade. Medidas pre-
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ventivas como higiene pessoal/lavagem das mãos, e 
procedimentos rigorosos de limpeza dos ambientes 
e dos alimentos consumidos crus. 

STAPHYLOCOCCUS AUREUS / 
INTOXICAÇÃO ALIMENTAR

Staphylococcus aureus é uma bactéria esférica 
(coccus) que aparece aos pares no exame microscó-
pico, em cadeias curtas ou em cachos similares aos 
da uva ou em grupos. É Gram positivo, sem moti-
lidade, sendo que algumas estirpes produzem uma 
toxina proteica altamente termo-estável que causa a 
doença em humanos. 

A intoxicação alimentar estafilocócica ou estafi-
loenterotoxemia é o nome como a doença é conhe-
cida, sendo a toxina produto da multiplicação da 
bactéria nos alimentos deixados em temperaturas 
inadequadas. Muitas das espécies e subespécies do 
gênero Staphylococcus são potencialmente encon-
trados em alimentos devido a contaminação huma-
na, animal e ambiental.

A doença tem geralmente início abrupto e vio-
lento, com náusea, vômitos, cólicas e diarreia. Em 
casos mais graves pode ocorrer desidratação, dor de 
cabeça, dores musculares, e alterações transitórias na 
pressão sanguínea e frequência cardíaca. A recupe-
ração ocorre em torno de dois dias, porém, alguns 
casos podem levar mais tempo ou exigir hospitaliza-
ção. A morte é rara, contudo pode ocorrer em crian-
ças, idosos e indivíduos debilitados. O diagnóstico é 
fácil, especialmente quando há um grupo de casos, 
com predominância de sintomas gastrointestinais e 
com intervalo curto entre o início dos sintomas e in-
gestão de um alimento comum. 

A real frequência da intoxicação estafilocócica é 
desconhecida pelo fato de que  muitos pacientes não 
procuram atendimento médico em função do curto 
período de duração da doença. Os estafilococos estão 
presentes nas fossas nasais, garganta, pele e cabelo 
de 50% ou mais dos indivíduos saudáveis. A trans-
missão ocorre devido a ferimentos nas mãos ou ou-
tras lesões purulentas ou pela tosse e espirros, que 
contaminam os alimentos durante sua manipulação.

O período de incubação é de um a oito horas, 
com média entre duas  a quatro horas, dependendo 
da quantidade de toxina ingerida e estado geral de 
saúde. A transmissão ocorre pela ingestão de carnes 
e derivados; aves e ovos; saladas com ovos, atum, 

frango, batata, macarrão; patês, molhos, produtos de 
panificação tais como tortas de cremes, bombas de 
chocolate e outros; sanduíches com recheios; pro-
dutos lácteos e derivados contendo a enterotoxina 
estafilocócica, que é formada a partir de alimentos 
contaminados, que não foram cozidos ou refrigera-
dos adequadamente, permanecendo em temperatura 
ambiente por determinado tempo que possibilitou a 
multiplicação do organismo e a produção da entero-
toxina termoestável. 

O tratamento é realizado, basicamente, com a re-
posição hidroeletrolítica, se necessário. Treinamento e 
orientações dos manipuladores de alimentos para rigo-
rosa higiene pessoal, como limpeza das mãos e unhas, 
perigo de infecções em pele, nariz, garganta, e controle 
de temperatura e limpeza das cozinhas com mudança 
de práticas inadequadas no preparo de alimentos.

HEPATITE A
 
Causada pelo virus VHA - Vírus da Hepatite A, que 

apresenta uma dimensão de 27 nm, é da família dos 
picornavírus, tal como o vírus da poliomielite. O seu 
genoma é constituído por RNA, positivo e monocate-
nário.  Encontra-se por todo o mundo, especialmente 
em lugares onde as condições de higiene são precárias. 

De início usualmente abrupto com febre, mal estar, 
anorexia, náusea e desconforto abdominal, e apareci-
mento de icterícia dentro de poucos dias. O chamado 
período de incubação é maior nas crianças do que nos 
adultos, dura entre 15 a 50 dias dependendo da dose 
infectante, e em média 28 a 30 dias, espaço de tempo 
em que não se revelam quaisquer sintomas. 

Espalha-se através do contato direto ou indireto com 
material fecal e encontra-se nas fezes da pessoa infec-
tada (foi por essa via que acabou por ser identificado, 
pela primeira vez, em 1975) duas a três semanas antes 
dos sintomas aparecerem e continua durante os primei-
ros oito dias em que a doença permanece ativa.

O quadro pode ser leve, e a maioria dos doentes se 
recupera ao fim de três ou quatro semanas, ou mais 
grave, podendo durar meses, ainda que seja uma si-
tuação rara. A convalescença é muitas vezes prolon-
gada. A severidade, em geral está relacionada com a 
idade, mas geralmente o curso é benigno, sem seque-
las ou recorrências. 

Muitas infecções são assintomáticas, anictéricas ou 
leves, especialmente em crianças, e diagnosticadas 
apenas mediane testes laboratoriais. A letalidade rela-
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ciona-se com a idade na qual se dá o contato com o vírus, 
e exerce importante influencia na evolução clínica, sen-
do de 0,1% para crianças menores de 14 anos, chegando 
a 1,1% para pessoas maiores de 40 anos. Indivíduos com 
hepatopatias crônicas e com mais de 50 anos evolui de 
forma mais grave e sintomática, ocorrendo icterícia em 
mais de 70% dos pacientes apresentam maior risco para 
desenvolvimento de hepatite fulminante. 

A vacina contra a hepatite A faz parte do calendário 
de vacinação do SUS para crianças de 15 meses a cin-
co anos incompletos (http://portalarquivos.saude.gov.
br/campanhas/pni/). E também é aplicada no Centro 
de Referência para Imunobiológicos Especiais (CRIE), 
para pessoas de qualquer idade que tenham: hepatopatias 
crônicas de qualquer etiologia incluindo os tipos B e C; 
coagulopatias; pessoas portadoras de HIV; portadores de 
quaisquer doenças imunossupressoras; doenças de depó-
sito; fibrose cística; trissomias; candidatos a transplante 
de órgãos; doadores de órgãos, cadastrados em progra-
mas de transplantes; pessoas com hemoglobinopatias. A 
vacinação para hepatite A foi ampliada para populações 
específicas: homens que fazem sexo com homens.

A transmissão normalmente ocorre de pessoa-a-
-pessoa pela via fecal-oral, contaminação da água e, 
também,  por contaminação dos alimentos pelos pre-
paradores/manipuladores de alimentos. Vários tipos de 
alimentos podem estar implicados, inclusive os cozi-
dos, se contaminados por contato manual após o co-
zimento. Alimentos crus, como frutas (especialmente 
morangos), verduras (alface e outras verduras de folha) 
e mariscos podem transmitir a doença, quando cultiva-
dos com água contaminada. 

O diagnóstico é estabelecido pela demonstração de 
anticorpos IgM contra o vírus da hepatite A (IgM anti-
-VHA) no soro do paciente na fase aguda ou doença 
recente. O IgM anti-VHA pode permanecer detectável 
por quatro a seis meses depois do início. Se testes de la-
boratório não estiverem disponíveis, as evidências epi-
demiológicas podem fornecer o suporte para o diagnós-
tico. O diagnóstico diferencial da hepatite aguda deve 
ser feito com colestase reacional (bacteremias por ger-
mes capsulados, como pneumococo enterobactérias), 
leptospirose ictérica leve, hepatites por drogas (para-
cetamol, isoniazida + rifampicina, cetoconazol, etc.) 
ou substâncias tóxicas (álcool, tetracloreto de carbono, 
etc.), alterações hemodinâmicas (hipóxias), colecisto-
patias, síndrome de Gilbert, processos expansivos ne-
oplásicos ou granulomatosos, colangites, cirroses, etc. 

No tratamento recomenda-se o repouso até a norma-
lização das enzimas hepáticas. A base científica para a 

recomendação do repouso se faz no sentido de se ob-
ter a redução do processo inflamatório e manter fluxo 
sangüíneo adequado aos hepatócitos. Não há recomen-
dações para dieta, a não ser restringir os alimentos gor-
durosos no período em que os sintomas digestivos são 
preponderantes e impedir a ingestão de bebidas alcoó-
licas e drogas de metabolização hepática.

A notificação de casos de hepatite A é compulsória 
(Port. nº33, 2005) no SINAN. No caso de creches e 
pré-escolas, ou instituições fechadas como orfanatos, 
presídios, asilos e similares, recomenda-se urgência 
na notificação do primeiro caso à vigilância local para 
investigação epidemiológica visando impedir a disse-
minação da infecção, com aplicação precoce de medi-
das higiênico-sanitárias. 

Medidas quanto às boas práticas de higiene pesso-
al com especial ênfase na lavagem rigorosa das mãos 
após contato com lixo, uso do banheiro, após manipu-
lar e trocar fraldas, antes da preparação de alimentos, 
antes de se alimentar, ou de alimentar pessoas, após 
contato manual com frutas e verduras não lavados ou 
carnes e outros alimentos crus.
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Tabela 1 – Principais manifestações clínicas, período de incubação e duração da doença dos princi-
pais vírus envolvidos nas doenças diarreicas aguda.

Agente etiológico Período de 
incubação 

Manifestações clínicas

Diarreia               Febre              Vômito

Astrovírus                 Aquosa              Eventual          Eventual           1 a 14 dias          1 a 14 dias

Duração
da doença

Calicivírus                  Aquosa              Eventual          Comum                                                                                                  em crianças          1 a 3 dias              1 a 3 dias
Adenovírus  entérico     Aquosa   Comum            Comum           7 a 8 dias          8 a 12 dias

Norovirus                 Aquosa    Rara             Comum           18 horas a 2 dias        12 horas a 2 dias

Rotavírus grupo A     Aquosa   Comum            Comum           1 a 3 dias          5 a 7 dias
Rotavírus grupo B     Aquosa   Rara             Variável           2 a 3 dias          3 a 7 dias

Rotavírus grupo C     Aquosa   Ignorado          Ignorado           1 a 2 dias          3 a 7 dias

Fonte: Guia de Vigilância em Saúde. Brasil, 2017.

CONCLUSÕES

O processamento e a manipulação incorretos dos alimentos revelam-se como um dos principais fatores para 
ocorrência de DTA, que caso não sejam gerenciados e controlados podem provocar contaminações e comprome-
ter a segurança dos alimentos. Ações para o controle de qualidade dos alimentos tornam-se necessárias, dentre as 
quais destacam-se a efetiva fiscalização sanitária dos manipuladores (Programas de Controle Médico de Saúde 
Ocupacional), dos ambientes, associado ao treinamento e reciclagem periódica dos profissionais envolvidos na 
cadeia produtiva dos alimentos, aperfeiçoando os mesmos na execução de suas tarefas. Nesse sentido, o suporte 
dos laboratórios públicos de saúde e a fiscalização são extremamente importantes, pois contribuem para a redução 
de riscos advindos dos manipuladores (portadores assintomáticos, doentes não afastados do trabalho, etc), forne-
cendo subsídios para intervenções mais apropriadas do controle sanitário das práticas de preparação de alimentos 
e assegurar a inocuidade alimentar no país.

Um quadro geral resumido dos principais vírus e bactérias envolvidas nas doenças diarreicas aguda (DDA) 
estão apresentados nas tabelas abaixo:
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Para prevenir as doenças transmitidas por água e alimentos, orientações básicas devem ser seguidas como: 
lavar com frequência as mãos antes de manusear e consumir alimentos; cozinhar bem os alimentos; lavar e de-
sinfetar bem frutas e verduras; não consumir alimentos de procedência desconhecida e de locais sem higiene; se 
suspeitar da água, fervê‐la para eliminar eventuais microrganismos. 

Tabela 2 – Principais manifestações clínicas, período de incubação e duração da doença das princi-
pais bactérias envolvidas nas doenças diarreicas agudas.

Agente etiológico Período de 
incubação 

Manifestações clínicas

Diarreia               Febre              Vômito

Bacillus cereus    Geralmente            Rara             Comum                 1 a 6 horas             24 horas

Staphylococcus    Geralmente            Rara             Comum                 1 a 6 horas             24 horas

Vibrio cholerae  Pode ser profusa       Geralmente Comum              5 a 7 dias              3 a 5 dias

Duração
da doença

pouco importante                                                                                                  

pouco importante                                                                                                  

disentérica

disentérica

disentérica

com sangue a seguir

as vezes com sangue

as vezes com sangue

e aquosa  afebril

pode ser profusa

pode ser profusa

aureus

enterotoxigênica  

enteropatogênica  

enteroinvasiva

enterohemorrágica

não tifoide 

enterocolitica

Campylobacter                   Pode ser             Variável          Variável                 1 a 7 dias             1 a 4 dias

E. coli                                      Pode ser            Comum          Eventual                 2 a 3 dias              1 a 2 semanas

E. coli                                  Inicia aquosa,           Rara            Comum                  3 a 5 dias              1 a 12 dias

Salmonella                         Pastosa, aquosa,      Comum        Eventual                 8 horas a 2 dias  5 a 7 dias

Shigella                                  Pode ser                Comum        Eventual                 1 a 7 dias              4 a 7 dias

Yersinia                                   Mucosa,               Comum        Eventual                 2 a 7 dias              1 dia a 3 semanas

Escherichia coli                   Aquosa,            Variável         Eventual                12 horas a 3 dias  3 a 5 dias

E. coli                                      Aquosa,            Variável         Variável                   2 a 7 dias              1 a 3 semanas

Fonte: Guia de Vigilância em Saúde. Brasil, 2017.

(ETEC)
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INTRODUÇÃO

A contaminação de produtos de origem animal (POA) e alimen-
tos, principalmente microbiana, endógena ou exógena, converte-
-os em veiculadores de agentes que originam infecções ou into-
xicações no homem. Essas afecções são conhecidas com o nome 
genérico de enfermidades transmitidas pelos alimentos (ETAs), 
em inglês, Food Born Diseases.  

 Como os mecanismos de patogenicidade dessas enfermida-
des, provocadas pelo consumo de produtos de origem animal 
e alimentos contaminados, não são conhecidos, alguns autores 
as denominam toxinfecção alimentar. Os mais conservadores 
preferem usar os termos infecção e intoxicação alimentar. A re-
levância relativa de cada uma varia, entretanto, de tempos em 
tempos e de lugar a lugar. 

Os sintomas são descritos também por sua ordem de importân-
cia e de aparecimento. Existem, no entanto, casos especiais em que 
nem todos os sintomas ocorrem e outros em que podem aparecer 
sintomas adicionais. 

As medidas de controle também são apresentadas por ordem 
de importância.  

Os produtos de origem animal (carnes, leite, ovos, mel e pes-
cados) têm papel relevante nas toxinfecções alimentares. O estado 
de apresentação desses produtos (matéria-prima alimentar, produ-
to in natura, produto alimentício - salsicha, mortadela, iogurte – ou 
alimento direto para o consumo - carne assada, churrasco, estro-
gonofe, galinhada) influencia no surgimento e na  gravidade das 
toxinfecções alimentares. 

2. DOENÇAS BACTERIANAS  
 
2.1 - Enfermidades provocadas por microrganismos 
do gênero Salmonella 
 
O gênero Salmonella pertence à família Enterobacteriaceae. 

Existem 2.324 sorovares, que são agrupados em duas espécies: S. 
enterica e S. bongori. Esses sorovares foram agrupados em cinco 
subespécies. Os maiores grupos correspondem às seguintes subes-



Cadernos Técnicos de Saúde da FASEH, no 06 - Abril de 2019
43

Figura 1 – Hospedeiros de diferentes tipos de sorovares de Salmonella. 
Fonte: Paula, A.M.R.E.

pécies: grupo II (S. enterica subsp. salamae); grupo IIIa (S. enterica subsp. arizonae); grupo IIIb (S. enterica 
subsp. diarizonae); grupo IV (S. enterica subsp. houtenae); e grupo VI (S. enterica subsp. indica). Os microrga-
nismos do grupo V foram elevados à espécie, como S. bongori. 

 Como exemplo dos principais sorovares, podem ser citados: S. typhimurium, S. enteritidis, S. heidelberg, S. 
newport, S. montevideo, S. agona, S. braenderup, S. infantis, S. thompson, S. saint-paul, S. oranienburg, S. typhi, 
S. paratyphi A, S. paratyphi C, S. gallinarum, S. dublin, S. choleraesuis e S. pullorum.  

 Para fins epidemiológicos, as Salmonellas podem ser distribuídas em três grupos: 
 A- Sorovares que infectam apenas o homem 
Neste grupo estão os agentes causadores das febres tifoide (S. typhi) e paratifoide (S. paratyphi A, B e C). 

Entre as doenças provocadas por salmonelas, essas são as mais graves.  
 B - Sorovares adaptados ao hospedeiro 
 Sorovares S. gallinarum (frango), S. dublin (gado), S. abortus equi (cavalo), S. abortus ovis (ovelha), S.cho-

lerasuis (suíno) (Fig. 1).

Alguns são patógenos para os humanos e podem ser contraídos por meio de alimentos contaminados.
 
C - Sorovares não adaptados 
 Não possuem preferência por hospedeiro. 
São patogênicos para o homem e para outros animais. 
  
 2.1.1 – Salmonelose (enterocolite)  
 
1 - Agente etiológico 
 S. enterica – sorovares não adaptados ao hospedeiro. 
 
2 - Natureza do agente 
 Bastonetes Gram-negativos, não esporulados, maioria móvel. São aeróbios ou anaeróbios facultativos, pos-

suindo antígenos somáticos (O), flagelar (H) e capsulares (Vi). O antígeno Vi é encontrado apenas em S. typhi, S. 
dublin e S. hirschfeldii. 
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7 - Alimentos envolvidos 
Todos os pratos que têm em seu preparo à base de ovos, carnes e seus derivados e de outros ingredientes, como 

molhos, batata, cremes e leite cru. (Fig. 3).

Figura 2 – Fonte de contaminação.
Fonte: google.com.br.

Figura 3 – Alimentos envolvidos na contaminação por Salmonella. 
Fonte: google.com.br

3 - Natureza do agente 
 
4 - Sintomatologia 
 Os sintomas consistem em náusea, vômito, diarreia, desidratação, dor abdominal, dor de cabeça e calafrios. 
 
5 - Duração 
 Varia, comumente, de um a quatro dias. 
 
6 - Fonte do microrganismo, reservatório e epidemiologia 
 O habitat natural da Salmonella é o trato intestinal do homem e de outros animais infectados, estando, por-

tanto, presentes nas fezes de animais domésticos, selvagens ou do homem. Crianças, idosos e pessoas enfermas 
são mais susceptíveis à infecção e possuem sintomas mais severos. Após o desaparecimento dos sintomas, os 
indivíduos podem permanecer, por algum tempo e até meses, eliminando a bactéria. 

 A principal fonte de infecção é a ingestão de alimentos e de água contaminados. A maior ocorrência de surtos 
de toxinfecções é observada nos serviços de alimentação, como os restaurantes industriais, as lanchonetes, os 
bares e a cozinha domiciliar. 

De um modo geral, a contaminação se dá pelas falhas na elaboração, distribuição e conservação dos ali-
mentos. As causas, normalmente, estão relacionadas com as condições higiênico-sanitárias e tecnológicas 
(Normas HST) (Fig. 2).



Cadernos Técnicos de Saúde da FASEH, no 06 - Abril de 2019
45

8 - Material para laboratório 
Fezes, swab fecal e do ambiente e alimento suspeito. 
 
8.1 - Procedimentos no laboratório 
 
Os cinco passos usuais para isolamento e identificação de Salmonella em alimentos são: 
 1. Pré-enriquecimento da amostra em caldo não seletivo (lactose 0,1%) a 35-37°C, por 16 a 24h; 
2. Enriquecimento seletivo em caldo (Rapapport, selenito cistina ou tetrationato), que permite 
crescimento    de Salmonella, mas suprime o desenvolvimento de bactérias competitivas, a 35-37ºC, 
por 16 a 24h; 
3. Isolamento da Salmonella por meio da semeadura em placas de ágar seletivo (ágar Hektoen ou 
Rambach BGA, XLD) e incubação a 35-37°C por 24 a 48h (Fig. 4);
4. Caracterização bioquímica dos isolados: urease (-), produção de indol (-), fermentação de lactose (-), etc.;
5. Confirmação sorológica envolvendo teste de aglutinação com antissoro específico para antígenos 
somáticos, flagelares e capsulares. 

Figura 4: Colônias de Salmonella spp. em meios XLD e VB.
Fonte: avimig.com.br.

9 - Medidas de controle 
 
• Cozinhar os alimentos completamente. 
• Resfriar os alimentos in natura e em pequenas quantidades após o seu preparo, para retardar o 
crescimento microbiano. 
• Evitar contaminação posterior de alimentos prontos com produtos crus. 
• Higienizar os equipamentos, os utensílios e os manipuladores. 
• Ter cuidados com os portadores sãos. 
• Praticar a higiene pessoal. 
• Conservar os alimentos e protegê-los de animais, pessoas, pássaros (pombos), insetos e 
excrementos de roedores. 

OBS.: Um dos principais reservatórios de Salmonella são as aves. Portanto, toda atenção deve ser dada no sentido 
de impedir a propagação dessa possível e importante contaminação (frango, ovos, cama de frango, farinha de penas).    
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2 - Natureza do agente 
Semelhante às outras salmonelas, sendo adaptada ao hospedeiro humano.
Possui antígenos capsular (Vi), somático (O) e flagelar (H). 

 3 - Período de incubação 
 De sete a 28 dias. Quando transmitido por alimentos, esse período de incubação pode ser mais curto. 
 
4  - Sintomatologia 
 Septicemia e envolvimento do tecido linfático; mal-estar, dor de cabeça, febre alta e contínua, tosse, anorexia, 

náusea, vômito, constipação, pulso fraco, abdômen distendido e flácido, aumento do baço, epistaxe, pontos aver-
melhados no peito e tronco, respiração dificultada, calafrio, delírio e diarreia sanguinolenta. 

 
5 - Duração 
De uma a oito semanas. 

6 - Fonte do microrganismo, reservatório e epidemiologia 
 
• A transmissão ocorre por meio das fezes e da urina de pessoas infectadas.
• Os portadores assintomáticos têm importância na disseminação do agente, 
podendo eliminá-lo por longos períodos. 
• A água também está envolvida na transmissão. 
• Poucos microrganismos são necessários para provocar a doença.
 
7 - Alimentos envolvidos 
 Todos os pratos que têm em seu preparo base de ovos, carnes e seus derivados e de outros ingredientes, 

como molhos, batata, cremes e leite cru. 

Figura 5: Salmonella typhi.
Fonte: google.com.br.

2.1.2 - Febre tifoide (febre entérica) 
 
1- Agente etiológico  (Fig. 5)
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Alimentos que tenham sido manuseados sem higiene e ingeridos sem cozimento adequado e expostos ao consumo 
por longos períodos. 

 8 - Material para laboratório 
 Fezes, swab fecal e de esgoto, papel de filtro embebido, urina, bile, medula óssea e alimento. 
 
8.1 - Procedimento no laboratório 
 
Os cinco passos usuais para isolamento e identificação de Salmonella em alimentos são: 
 
1. Pré-enriquecimento da amostra em caldo não seletivo (lactose 0,1%) a 35-37°C por 16 a 24h; 
2. Enriquecimento seletivo em caldo (Rapapport, selenito cistina ou tetrationato), que permite 
crescimento de Salmonella, mas suprime o desenvolvimento de bactérias competitivas, 
a 35-37ºC, por 16 a 24h; 
3. Isolamento da Salmonella por meio da semeadura em placas de ágar seletivo (ágar Hektoen 
ou Rambach BGA, XLD) e incubação a 35-37°C, por 24 a 48h; 
4. Caracterização bioquímica dos isolados: urease (-), produção de indol (-), fermentação de lactose (-), etc.; 
5. Confirmação sorológica envolvendo teste de aglutinação com antissoro específico para antígenos 
somáticos, flagelares e capsulares.
Nesse caso, acrescenta-se também a fase-tipagem

9 - Medidas de controle 
 
• Vacinar. 
• Supervisionar os portadores, afastando-os do manuseio dos alimentos. 
• Resfriar os alimentos o mais rápido possível em pequenas quantidades, para retardar o 
crescimento microbiano. 
• Praticar a higiene pessoal. 
• Cozinhar os alimentos completamente. 
• Preparar e processar os alimentos de maneira higiênica. 
• Proteger e tratar da água de beber. 
• Investir em saneamento básico, com construção de rede de esgoto. 
• Ter controle de pragas.
• Usar sanitizante cloranfenicol.

2.1.3 - Paratifo (febre paratifoide) 
 
1 - Agente etiológico 
Salmonella enterica sorovares: 
Paratyphi A; 
ParatyphiB; 
ParatyphiC; 
Sendai. 
 
2 - Natureza do agente 
Mais ou menos adaptado ao hospedeiro humano. 
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3 - Período de incubação 
De um a 15 dias. 

 4 - Sintomatologia 
Septicemia, dor de cabeça, febre contínua, transpiração profusa, náusea, vômito, dor abdominal, 
esplenomegalia, diarreia, sendo, algumas vezes, sanguinolenta.  
 
5 - Duração 
De uma a três semanas. 

6  - Fonte do microrganismo, reservatório e epidemiologia 
Fezes e urina de pessoas doentes; os portadores assintomáticos são importantes na transmissão. 
 
7 - Alimentos envolvidos 
 
Refeições à base de coco e ovos, molhos de saladas, maionese, leite, crustáceos, saladas cruas, 
frango e carnes e derivados.

8 - Material para laboratório 
Fezes, urina, sangue e alimentos suspeitos. 

8.1 - Procedimento no laboratório 

Os cinco passos usuais para isolamento e identificação de Salmonella em alimentos são: 
 
1. Pré-enriquecimento da amostra em caldo não seletivo (lactose 0,1%) a 35-37°C por 16 a 24h; 
2. Enriquecimento seletivo em caldo (Rapapport, selenito cistina ou tetrationato), que permite 
crescimento de Salmonella, mas suprime o desenvolvimento de bactérias competitivas, 
a 35-37ºC, por 16 a 24h; 
3. Isolamento da Salmonella por meio da semeadura em placas de ágar seletivo (ágar Hektoen ou 
Rambach BGA, XLD) e incubação a 35-37°C, por 24 a 48h; 
4. Caracterização bioquímica dos isolados: urease (-), produção de indol (-), fermentação de lactose (-), etc.; 
5. Confirmação sorológica envolvendo teste de aglutinação com antissoro específico para antígenos 
somáticos, flagelares e capsulares.

9 - Medidas de controle 
 
• Cozinhar os alimentos completamente.
• Resfriar os alimentos o mais rápido possível e em menores quantidades após o seu preparo, 
pois as baixas temperaturas retardam o crescimento microbiano. As temperaturas mais baixas 
observadas para o crescimento de S. heidelberg e typhimurium foram de 5,3ºC e 6,2ºC, respectivamente.
• Pasteurizar leite e ovos. 
• Proteger e tratar a água de abastecimento. 
• Praticar a higiene pessoal.

OBS.: A vacina é de eficiência duvidosa. 
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2. 2 – Enfermidades provocadas por Escherichia coli 
 A Escherichia coli pertence à família Enterobacteriaceae e é a espécie predominante entre os microrganismos 

anaeróbios facultativos que compõem a microbiota intestinal dos animais de sangue quente.  
 Apresentam antígenos somáticos (O), antígenos flagelares (H) e antígenos (K), relacionados com polissacarí-

deos capsulares. Foram reconhecidos cerca de 200 sorotipos de E. coli. 
 Esse microrganismo funciona como indicador das condições higiênico-sanitárias e tecnológicas na indústria 

de produtos alimentares, assim como no preparo dos alimentos nos serviços de alimentação, como bares, restau-
rantes, hotéis, buffets, cozinha industrial e nas residências. Uma vez detectado no alimento, indica que ocorreu 
contaminação fecal. 

  Com base nos fatores de virulência, nas manifestações clínicas e na epidemiologia, são identificados cinco 
grupos de E. coli virulentos:  

1) E. coli enteropatogênicas   EPEC;  
2) E. coli enteroinvasivas     EIEC; 
3) E. coli enterotoxigênicas   ETEC;  
4) E. coli entero-hemorrágicas       EHEC;  
5) E. coli enteroagregativas   EaggEC. 

Não está claro se os membros do grupo das EaggEC são patógenos de origem alimentar. 
 
2.2.1 – Diarreia infantil 
 
1 - Agente etiológico 
Escherichia coli enteropatogênica (EPEC). 
 
2 - Natureza do agente – características do microrganismo 
Bacilos Gram-negativos e não esporulados. As linhagens de EPEC não produzem enterotoxinas típicas de E. 

coli, mas podem causar diarreia. Após a colonização do intestino, são produzidas lesões do tipo “ligação e desapa-
recimento” (attachment-effacement att-eff, A/E).  O fenômeno A/E parece ser o fator de virulência mais relevante 
dessas linhagens. É importante microrganismo causador de gastrenterite em crianças.  

 Nos sorogrupos principais estão incluídos os sorotipos: O26, O55, O86, O111, O114, O119, O125, O126, 
O127, O128ab e O142 e O158. 

 3 - Período de incubação 
O período de incubação oscila entre 17 e 72 horas (média de 36 horas).  
 
4 - Sintomatologia 
EPEC causa diarreia líquida com muco, febre e desidratação. A diarreia em crianças pode ser severa e 

prolongada, com elevada porcentagem de casos fatais. Uma taxa de 50% de letalidade tem sido relatada nos 
países em desenvolvimento. 

 
5 - Duração 
A duração da doença varia de seis horas a três dias, com média de 24 horas. 
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7 - Alimentos envolvidos 
 Leite não pasteurizado (Fig. 8), água ou qualquer alimento exposto à contaminação fecal podem estar envolvidos. 
A utilização de água não clorada no preparo de alimentos, especialmente in natura, como frutas e verduras, 

também é fonte importante de contaminação.

Figuras 6 e 7: Precárias condições higiênico-sanitárias. 
Fonte: google.com.br. 

Figura 8: Leite não pasteurizado.
Fonte: foodsafetybrazil.org.

 6 - Fonte do microrganismo, reservatório e epidemiologia 
Os humanos são os principais reservatórios do microrganismo. Porém, bovinos e suínos podem ter essa bacté-

ria em sua microbiota intestinal normal. 
 A transmissão ocorre por via fecal-oral. Mãos, objetos e produtos contaminados também são fontes de infecção. 
 A partir dos anos 60, a EPEC teve sua importância diminuída como causa de diarreia nos países  desen-

volvidos, permanecendo, contudo, como um dos principais agentes de diarreia na infância em áreas em desenvol-
vimento, incluindo América do Sul, África e Ásia. 

   Surtos de EPEC são esporádicos, e sua incidência é variável em todo o mundo, sendo mais prevalente em 
locais onde as condições higiênico-sanitárias e tecnológicas são precárias. (Fig. 6,7).
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8 – Diagnóstico laboratorial 
 EPEC pode ser identificada por aglutinação com antissoro específico para sorogrupo EPEC O, exigindo, para 

confirmação, os tipos O e H. Os organismos EPEC mostram aderência localizada às células Hep-2 em culturas 
de células, e o fator de aderência da EPEC pode ser demonstrado mediante prova de DNA. Há uma correlação de 
98% entre a detecção de aderência localizada e a prova do fator de aderência da EPEC positiva. 

 
8.1 – Procedimento no laboratório 
 
1) Para o enriquecimento, são utilizados os meios: caldo BHI e caldo triptona fosfato (TP), 
incubados a 44,5°C. Os meios de plaqueamento são o ágar MacConkey lactose, ágar EMB e 
ágar Salmonella-Shigella (SS).
 
2) Como meios de triagem, o ágar SIM (sulfeto, indol e motilidade) e o citrato. Na bioquímica, 
utilizam-se os meios ágar Mili e ágar EPM. Os cultivos confirmados bioquimicamente como E. coli, 
por 24 horas, devem ser repicados em caldo BHI e incubados a 35ºC. Os cultivos são sorotipados 
para verificação de E. coli pertencentes ao grupo EPEC.
 
9 - Medidas de controle 
 Os surtos devem ser notificados às autoridades sanitárias para investigação das fontes comuns e para controle 

da transmissão mediante adoção de medidas preventivas. 

9.1 – Medidas preventivas 

• Manter higiene rigorosa no preparo dos alimentos. 
• Lavar as mãos.
• Higienizar e sanitizar os equipamentos. 
 
 2.2.2 – Disenteria provocada por EIEC 
 
1 – Agente etiológico 
 Escherichia coli enteroinvasiva (EIEC). 
 
2 – Natureza do agente 
 As cepas de EIEC são capazes de penetrar em células epiteliais e causar sintomatologia clínica.  
 A maioria das cepas de EIEC apresenta algumas características bioquímicas diferentes das demais cepas de E. 

coli. A incapacidade de descarboxilar a lisina, a não fermentação ou fermentação tardia da lactose e a ausência de 
flagelos são algumas dessas características.  

 Os principais sorogrupos das cepas de EIEC são: O21, O28ac, O29, O112x, O124, O136, O143, O144, O152, 
O164, O167 e O173. 

3 - Período de incubação 
 Varia entre oito e 24 horas (média de 11 horas). 
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4 – Sintomatologia 
 O quadro clínico produzido por EIEC manifesta-se com diarreia líquida, dor abdominal severa, vômitos, te-

nesmo, cefaleia, febre, calafrios e mal-estar generalizado. Pode ocorrer eliminação de sangue e muco nas fezes.  
 A disenteria causada por essa bactéria é normalmente autolimitante, sem complicações. Contudo, uma sequela 

comum associada a essa infecção, especialmente em crianças, é a síndrome hemolítica urêmica (SHU).  
 
5 - Duração 
O curso da infecção pode durar vários dias. 
 
6 – Fonte do microrganismo, reservatório e epidemiologia 
 A E.coli enteroinvasiva faz parte da flora intestinal normal dos homens e de outros primatas. Os seres huma-

nos são reservatórios comuns da doença.  
 As infecções por EIEC são endêmicas nos países menos desenvolvidos e responsáveis por 1 a 5% dos epi-

sódios diarreicos dentre os registrados no atendimento médico. Nos países desenvolvidos, há relatos apenas de 
surtos e infecções ocasionais por EIEC.  

Um dos principais surtos veiculados por alimentos ocorreu em 1973, nos EUA, e foi atribuído à E.coli ente-
roinvasiva presente em queijos importados da França. 

 
7 – Alimentos envolvidos 
 Os alimentos que, normalmente, podem abrigar a EIEC são desconhecidos, mas qualquer produto contami-

nado com fezes humanas de indivíduos doentes, seja diretamente ou via água contaminada, pode causar doença 
em outras pessoas. 

 Hambúrguer e leite não pasteurizado têm sido associados a surtos por EIEC. 

8 – Diagnóstico e tratamento 
É necessário demonstrar a presença da bactéria em cultura de fezes de indivíduos infectados, ou a demonstra-

ção da invasão do patógeno em culturas de tecido, ou em modelo animal adequado para diagnosticar a disenteria 
causada por esse patógeno (diagnóstico laboratorial). Nos casos de diarreia extremamente severa, utilizam-se os 
mesmos antimicrobianos que para a Shigella.  

 
8.1 - Material para laboratório 
 Produtos e alimentos devem ser examinados, assim como deve ser feita a cultura das fezes. Entretanto, a de-

tecção do microrganismo no alimento é extremamente difícil, já que, mesmo em pequenas doses, essas bactérias 
podem causar a doença.  

 
8.2 - Procedimento no laboratório 

1) Para o enriquecimento, são utilizados os meios: caldo BHI e caldo triptona fosfato (TP), 
incubados a 44,5°C. Os meios de plaqueamento são o ágar MacConkey lactose, o ágar EMB e 
o ágar Salmonella-Shigella (SS).
 
2) Como meios de triagem, o ágar SIM (sulfeto, indol e motilidade) e o citrato. Na bioquímica, 
utilizam-se os meios ágar Mili e ágar EPM. Os cultivos confirmados bioquimicamente como E. coli, 
por 24 horas, devem ser repicados em caldo BHI e incubados a 35ºC. Os cultivos são sorotipados para
verificação de E. coli pertencentes ao grupo EPEC.
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9 - Medidas de controle 
Os surtos devem ser notificados às autoridades de vigilância sanitária para que se desencadeie a investigação 

das fontes comuns e o controle da transmissão mediante a adoção de medidas preventivas que incluem: 
 
• Educação da população quanto às práticas de higiene pessoal, com ênfase na lavagem rigorosa 
das mãos após o uso do banheiro, na preparação de alimentos e antes de se alimentar (Fig. 9); 
• adoção de medidas de saneamento básico (sistema de água tratada e esgoto);            
• cuidados na preparação dos alimentos: cozimento adequado ou desinfecção 
(uso de cloro) de alimentos crus. 

Figura 9: Prática de higiene pessoal – lavar as mãos.
Fonte: tuasaude.com.

2.2.3 – Diarreia dos viajantes 
 
1 – Agente etiológico 
Escherichia coli enterotoxigênica (ETEC). 

2 – Natureza do agente 
 O microrganismo causa uma doença tipo “cólera-like”, que foi descrita há cerca de 20 anos. Cepas de ETEC 

produzem toxina termolábil (LT), toxina termoestável (ST) ou ambas (LT/ST). Os sorogrupos mais comuns in-
cluem O6, O8, O15, O20, O25, O27, O63, O78, O80, O114, O115, O128ac, O148, O153, O159 e O167.  

 
3 - Período de incubação 
 Período de incubação de 10 a 12 horas tem sido observado em surtos e em estudos com voluntários utilizando-

-se cepas produtoras de toxinas LT e ST. 
 Incubação em voluntários de toxinas LT/ST revelou período de incubação de 24 a 72 horas. 
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 4 – Sintomatologia 
Gastrenterite conhecida como “diarreia dos viajantes”. 
O quadro clínico se apresenta por diarreia líquida e dor abdominal, febre baixa, náusea e mal-estar.  
 
5 - Duração 
 A doença é, comumente, autolimitante, não durando mais que cinco dias. Porém, em crianças e idosos debili-

tados, é necessária a reposição hidroeletrolítica, pois a doença não se comporta como autolimitante. 
 
6 - Fonte do microrganismo, reservatório e epidemiologia
A transmissão ocorre por via fecal-oral, por meio de alimentos contaminados e água. 
É uma infecção característica de países pobres. Durante os três primeiros anos de vida, as crianças desenvol-

vem múltiplas infecções por ETEC. A doença em adultos, nessas áreas, é menos frequente. Ocorre em viajantes 
provenientes de países desenvolvidos que visitam as áreas menos desenvolvidas. Surtos graves de ETEC têm sido 
relatados em países desenvolvidos. 

Infecções por ETEC são espécies-específicas. Os seres humanos constituem o reservatório de cepas que cau-
sam diarreia. 

7 – Alimentos envolvidos 
 
• Qualquer alimento elaborado em condições higiênico-sanitárias e tecnológicas (HST) inadequadas.
• Alimentos contaminados com água de esgoto.
• Manipuladores de alimentos portadores do microrganismo. 
 
8 – Diagnóstico  
 ETEC pode ser demonstrada pela produção de enterotoxina, por imunoensaios, bioensaios e por técnicas de 

DNA que identificam genes LT e ST em culturas. 
 

8.1 – Procedimentos no laboratório 

1) Para o enriquecimento, são utilizados os meios: caldo BHI e caldo triptona fosfato (TP), 
incubados a 44,5°C. Os meios de plaqueamento são o ágar MacConkey lactose, ágar EMB 
e ágar Salmonella-Shigella (SS).
 
2) Como meios de triagem, o ágar SIM (sulfeto, indol e motilidade) e o citrato. Na bioquímica, 
utilizam-se os meios ágar Mili e ágar EPM. Os cultivos confirmados bioquimicamente como E. coli, 
por 24 horas, devem ser repicados em caldo BHI e incubados a 35ºC. Os cultivos são sorotipados 
para verificação de E. coli pertencentes ao grupo EPEC.

 
9 – Medidas de controle   
As medidas de controle incluem notificação dos surtos e adoção de medidas preventivas.

9.1 – Medidas preventivas
Evitar a contaminação da água e de produtos alimentares por fezes. 
Orientar os manipuladores de alimentos e afastá-los quando doentes. 
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2.2.4 – Colite hemorrágica 
 

1 – Agente etiológico 
Escherichia coli entero-hemorrágica (EHEC). 

 
2 - Natureza do agente 
 No grupo das E. coli entero-hemorrágicas (EHEC), a E. coli O157:H7 é o sorotipo mais comum e mais estu-

dado. Os conhecimentos atuais sugerem que, ao longo do tempo, a E. coli foi infectada por um vírus que inseriu 
seu DNA no cromossomo da bactéria, e um de seus genes passou a conter a informação para a produção de toxina 
“Shiga-like”. Essa toxina, também chamada verotoxina, está intimamente relacionada, em estrutura e atividade, 
à toxina produzida pela Shigella dysenteriae. A combinação de letras e números no nome da bactéria se refere 
aos marcadores específicos encontrados em sua superfície, e isso a distingue de outros sorotipos de E. coli. A 
E. coli O157:H7 foi reconhecida, pela primeira vez, como causa de enfermidade nos Estados Unidos em 1982, 
durante surto de diarreia sanguinolenta severa, tendo sido isolada em hambúrgueres contaminados. Desde então, 
a maioria das infecções são provenientes da ingestão de carne moída malcozida. A patogênese da infecção, tanto 
pela E. coli O157:H7 quanto por outras E. coli entero-hemorrágicas, não está completamente compreendida. As 
propriedades virulentas envolvidas são distintas daquelas de outros grupos de E. coli. 

 3 - Período de incubação 
Em surtos, nos quais uma fonte comum de veiculação foi determinada, a média do período de incubação oscila 

de três a oito dias.  
 

Em surtos em enfermarias e casas de detenção, o período de incubação tende a ser mais longo, pois alguns 
casos são, provavelmente, decorrentes da transmissão pessoa a pessoa. 

 4 – Sintomatologia 
 A E. coli, sorotipo O157:H7, causa quadro agudo de colite hemorrágica atribuído à produção de grande quan-

tidade de toxina, que provoca severo dano à mucosa intestinal. O quadro clínico é caracterizado por cólicas abdo-
minais intensas e diarreia, inicialmente líquida, mas que se torna hemorrágica na maioria dos pacientes. Ocasio-
nalmente, ocorrem vômitos e a febre é baixa ou ausente. Alguns indivíduos apresentam somente diarreia líquida. 

  Aproximadamente 15% das infecções por E. coli O157:H7, especialmente em crianças menores de cinco 
anos e idosos, podem apresentar uma complicação chamada síndrome hemolítica urêmica (SHU), caracterizada 
por destruição das células vermelhas do sangue e falência renal, a qual pode ser acompanhada de deterioração 
neurológica e insuficiência renal crônica.  

A infecção por E. coli O157:H7 também pode desencadear quadro de púrpura trombocitopênica trombótica 
(PTT), caracterizada por anemia hemolítica microangiopática, trombocitopenia, manifestações neurológicas, in-
suficiência renal e febre. Enquanto na SHU a insuficiência renal é mais frequente e severa, na PTT, predominam 
as manifestações neurológicas, embora estes não sejam critérios de distinção entre tais síndromes.  

Acredita-se que qualquer pessoa seja suscetível à colite hemorrágica. Uma única cepa da E. coli O157:H7 
pode produzir o espectro completo da doença, incluindo diarreia sem sangue, diarreia com sangue, SHU e PTT. 
Entretanto, a probabilidade de complicações pode ser determinada por fatores próprios do hospedeiro, por carac-
terísticas da cepa ou da dose infectante. Os fatores de risco relatados para o desenvolvimento da SHU ou da PTT 
entre os pacientes com infecção por E. coli O157:H7 incluem: retardo mental, expressão dos antígenos P pelas 
células vermelhas do sangue, diarreia hemorrágica, febre, contagem de leucócitos precocemente elevada na doen-
ça diarreica, tipo de toxina da cepa infectante, uso de espasmolíticos (antidiarreicos) e terapia antimicrobiana. As 
crianças menores de cinco anos e idosos têm maiores chances de desenvolver a forma aguda da doença e a SHU. 
Outros fatores de risco são o uso indiscriminado de antimicrobianos, gastrectomia prévia, exposição ocupacional 
(bovinoculturas), contato com fezes contaminadas ou consumo de carne crua. 
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 5 - Duração 
A doença é autolimitante, com duração variando entre cinco e 10 dias. 
 
6 - Fontes do microrganismo, reservatório e epidemiologia 
 Os bovinos são reservatórios naturais de EHEC, razão pela qual os produtos de origem animal, principalmente 

a carne bovina, parecem ser o principal veículo desse patógeno.  

7 - Alimentos envolvidos 
 Diversos surtos de colite hemorrágica ocorridos nos Estados Unidos, Canadá e Japão foram claramente asso-

ciados ao consumo de hambúrgueres. Por isso, a síndrome provocada por EHEC tem recebido a denominação de 
“doença do hambúrguer”. 

 
 8 - Diagnóstico 
 O diagnóstico é feito pelo isolamento da E. coli O157:H7 ou pela detecção de verotoxinas livres em fezes 

diarreicas e nos alimentos suspeitos. 
 Surtos de Escherichia coli O157:H7 são geralmente detectados a partir de casos de SHU ou TTP ou de grande 

número de pessoas hospitalizadas, ao mesmo tempo, com doença diarreica severa.  

8.1 - Procedimentos no laboratório 
 A maioria dos laboratórios não testa, rotineiramente, as amostras para E. coli O157:H7. Assim é importante 

que a amostra de fezes seja processada em ágar sorbitol-MacConkey (SMAC) para esse microrganismo.  
 Alternativamente, as fezes podem ser testadas diretamente para a presença de verotoxinas. 
 O isolamento e a identificação de E. coli O157:H7 (EHEC) podem ser feitos utilizando-se como meio de 

enriquecimento o caldo lauril sulfato e como meios de plaqueamento o ágar E. coli O157:H7 e o ágar Mac-
Conkey sorbitol. Como meios de triagem o ágar SIM (sulfeto, indol e motilidade) e o citrato. Na bioquímica, 
utilizam-se os meios ágar Mili e ágar EPM. Os cultivos confirmados bioquimicamente como E. coli podem ser 
repicados em caldo BHI incubados a 35ºC. Os cultivos estocados são sorotipados para verificação de E. coli 
pertencentes ao grupo EPEC. 

 Ao contrário da maioria das E. coli, a E. coli O157:H7 não fermenta rapidamente o sorbitol e não produz ß-
-glucuronidase, não cresce bem em temperaturas superiores a 41°C; com isso, ela não pode ser identificada por 
procedimentos padrão para a enumeração de coliformes fecais, em alimentos e água. A E. coli O157:H7 forma 
colônias em meio ágar que são seletivos para E. coli. Há problema com altas temperaturas necessárias para im-
pedir o crescimento de outros microrganismos (44¬-45,5°C), pois, ao contrário da maioria das demais E. coli, a 
E. coli O157:H7 não suporta tais temperaturas. O uso de provas de DNA, para detectar genes responsáveis pela 
produção das verotoxinas (VT1 e VT2) é o método mais sensível existente. No caso de exames laboratoriais dos 
alimentos, as amostras coletadas devem ser transportadas sob refrigeração. 

 
9 - Medidas de controle 
A E. coli O157:H7 é uma preocupação de saúde pública importante, principalmente enquanto persistir seu 

potencial de contaminação da carne.  

• A detecção do patógeno E. coli O157:H7 deve ser notificada, assim como o material de laboratório deverá 
ser encaminhado para outros testes de confirmação ou subtipagem (Pulsed-field).
• Os óbitos por doença diarreica aguda devem ser imediatamente notificados às autoridades sanitárias de 
saúde pública.  
• Medidas preventivas podem reduzir o número de bovinos portadores da bactéria e a carne deve ser 
procedente de animais abatidos sob inspeção veterinária. 
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• Medidas educativas para a prevenção da infecção por E. coli O157:H7 incluem a orientação de 
se cozinhar completamente a carne, principalmente a carne moída, hambúrgueres e almôndegas (Fig. 11).

Nos EUA, foi introduzido como medida de controle o uso do termômetro digital de leitura instantânea que 
deve ser inserido em várias partes na carne, inclusive nas mais espessas e profundas, garantindo-se pelo menos 
70°C, para assegurar seu completo cozimento.

Figura 11: Procedimentos corretos no preparo de alimentos.
Fonte: google.com.br.

Lavas as mãos, a pia e os utensílios, com água quente e sabão, 
depois do contato com carne crua. Beber somente leite e sucos 
pasteurizados. Frutas e vegetais devem ser bem lavados, especial-
mente aqueles que não serão cozidos. Beber somente água que 
tenha sido tratada com cloro ou outros desinfetantes efetivos e 
evitar engolir água de lago ou piscina durante atividades de recrea-
ção. Lavar as mãos cuidadosamente com sabão depois de evacuar, 
para reduzir o risco de propagar a infecção. Especial cuidado deve 
ser dado ao manuseio de pessoas com diarreia. Qualquer um com 
doença diarreica deve evitar nadar em piscinas públicas ou lagos, 
compartilhar banheiros e preparar comida para outras pessoas.

• Para se evitar a contaminação na cozinha durante o manuseio e preparo da carne, manter a 
carne crua separada de comidas prontas para consumo.
• Em surto transmitido por água, deve-se certificar que a água é tratada.
• A rotina hospitalar e a laboratorial de procedimentos de controle da infecção devem ser 
adequadas para impedir a transmissão na maioria das circunstâncias clínicas.

2.3 – Enfermidades causadas por estafilococos 

 Essa enfermidade ocorre com muita frequência, mas, raramente, é notificada devido ao seu período de duração 
relativamente curto e de sua sintomatologia pouco grave, a não ser em indivíduos debilitados ou imunodeprimidos. 
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 1 - Agente etiológico 
 Enterotoxinas SEA, B, C1, C2, C3, D, E, H e I do Staphylococcus aureus (variedades pigmentadas e não pig-

mentadas). A SEF foi classificada como TSST (toxina da síndrome do choque tóxico). 
 
 2 - Natureza do agente 
 
2.1 - Do microrganismo
 
Cocos, Gram-positivos, imóveis, não formadores de esporos, ocorrendo em forma de cacho de uvas; aeróbio e 

anaeróbio facultativos, coagulase e termonuclease positivos. Fermenta manitol, pode multiplicar-se em concen-
trações de 7 a 10% de sal (algumas cepas podem crescer em até 20%), produz lipase e hemolisina, produz com 
frequência pigmento alaranjado ou amarelo, apresentando resistência a muitos antibióticos. A sua toxina é alta-
mente resistente ao calor. Porém, essa bactéria é muito sensível ao calor ( termolábil), sendo facilmente eliminada 
pelos tratamentos térmicos industriais. 

 
 2.2 - Das toxinas 

 As enterotoxinas estafilocócicas são proteínas simples que, sob hidrólise, produzem 18 aminoácidos, 
sendo os ácidos aspárticos e glutâmicos, a lisina e a tirosina os mais abundantes. Apresentam peso molecu-
lar de 24.928 a 34.100Da e ponto isoelétrico entre 5,7 e 8,6. São resistentes às enzimas proteolíticas como 
tripsina, quimiotripsina, renina e papaína, mas são sensíveis à pepsina em pH de aproximadamente 2,0. São 
bastante resistentes ao calor. A quantidade mínima de enterotoxina necessária para causar doença em huma-
nos é de aproximadamente 20ng.  

 
Fatores que afetam a produção de enterotoxinas nos alimentos: 
 
a) Temperatura ótima: 40 a 45ºC; 
b) pH ótimo: entre 6,5 e 7,5; 
c) Atividade de água (aw): superior a 0,99 é ótimo para produção; 
d) Condições atmosféricas: não há evidências da produção de enterotoxinas em condições anaeróbicas; 
e) Presença de outros microrganismos: os estafilococos não competem bem com outros 
microrganismos presentes nos alimentos, especialmente bactérias ácido-lácticas. Exceção ocorre
em casos em que a contagem inicial é maior que a dos outros microrganismos no substrato, como 
no caso do leite de vaca com mastite. 
 
3 - Período de incubação 
 De uma a seis horas, geralmente entre duas e quatro horas. 
 
4 - Sintomatologia 
 Aparecimento repentino de náusea, salivação, vômito, diarreia, dor de cabeça, dor abdominal e, em casos mais 

severos, desidratação, fraqueza geral, prostração. A febre geralmente está ausente. 
 É geralmente mais severa em crianças e idosos.  

5 - Duração 
Enfermidade de curta duração, não mais que um ou dois dias. 
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  6 - Fontes do microrganismo, reservatório e epidemiologia 
No homem, o principal reservatório de S. aureus é a cavidade oronasal, sendo encontrado também na pele e no 

trato intestinal. Assim, descargas nasal e da garganta, mãos e peles infeccionadas, cortes infectados com secreção 
purulenta, feridas, queimaduras e unheiras geralmente contêm essa bactéria. Porção anterior das fossas nasais do 
homem é o reservatório natural. Enfermidades dos animais como vacas, cabras e ovelhas com mastites, assim 
como artrite das galinhas, constituem importantes fontes de disseminação. 

  
7 - Alimentos envolvidos 
 Todos os pratos à base de produtos de origem animal e que tenham sido adicionados de carboidratos apresen-

tam potencial risco de transmissão de toxinfecção estafilocócica, pois esses alimentos são ricos em nutrientes. Foi 
constatada sua presença em presuntos, corned beef, enlatados, linguiças fermentadas, pães com creme, queijos, 
pudins e em alimentos ricos em proteínas, que não tenham sido bem acondicionados após o seu preparo.  

 A bactéria cresce no alimento e libera toxina. Geralmente, a produção de toxina está relacionada com alguma 
falha na manipulação e no processamento do alimento.

8 - Material para laboratório 
Vômito, fezes, swab nasal, secreção purulenta de feridas infeccionadas e alimento suspeito. 
 
8.1 - Procedimento no laboratório 
A – Microrganismo 
 
Cultivá-lo em meio seletivo (ágar Baird Parker) (48h), repicar as colônias típicas em caldo BHI (24h), testar 

para coagulase (+), termonuclease e fermentação de carboidratos, como manitol, maltose (Fig. 12).

 Figura 12: Staphylococcus aureus. 
 Fonte: eolabs.com.

B - Toxina 
 Extração, concentração e gel difusão. 

 C - Toxina no alimento 
 Diagnosticada por meio de radioimunoensaio, Elisa e aglutinação positiva. 
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  9 - Medidas de controle 
 
• Resfriar os alimentos em pequenas quantidades imediatamente após o seu preparo.   
• Cozinhar os alimentos completamente, pois destrói as bactérias, porém, não elimina a toxina.
• Manter os alimentos em temperaturas inferiores a 10ºC e/ou maiores que 45ºC antes de servir.  
• Evitar a contato posterior de alimentos prontos com alimentos crus. 
• Higienizar os equipamentos, os utensílios e as mãos de manipuladores. 
• Praticar a higiene pessoal. 
• Afastar pessoas com feridas infeccionadas e com diarreias do trabalho com alimentos. 
• Manter práticas higiênicas durante o preparo dos alimentos. 
 
2.4 – Botulismo 
 
1 - Agente etiológico 
 São as toxinas A, B, E, F e G do Clostridium botulinum. Contudo, as toxinas C e D é que provocam a doença 

nos animais. 
 
2 - Natureza 
 
2.1 - Do agente 
 
Bastonetes Gram-Positivos, móveis, formadores de esporos ovais ou cilíndricos; anaeróbios, sendo que exis-

tem os proteolíticos (tipos A e G, assim como algumas linhagens B e F) e os não proteolíticos (tipo E, assim 
como outras linhagens B e F). As linhagens proteolíticas são muito mais resistentes ao aquecimento que as não 
proteolíticas.  

Esses micro-organismos produzem esporos que estão entre os mais resistentes ao calor. 
 
2.2 - Da toxina  
 São neurotoxinas termolábeis, podendo ser destruídas por aquecimento a 80ºC durante 10 minutos ou à tem-

peratura de ebulição (100°C) em poucos minutos. A toxina se liga aos receptores na junção neuromuscular, blo-
queando a liberação de acetilcolina. Essas toxinas são produzidas por células crescendo em condições ótimas. O 
pH mínimo que permite o crescimento e a produção de toxina é 4,5. A neurotoxina botulínica é a substância mais 
tóxica conhecida até hoje. 

 
3 - Período de incubação 
 De duas horas a seis dias, com média de 12 a 72 horas. 
 
4 - Sintomatologia 
 Náusea, vômito, dor abdominal e diarreia podem aparecer no início da infecção. Dor de cabeça, vertigem ou 

tonteira, fraqueza geral, visão dupla, perda do reflexo à luz, disfagia, disfonia, ataxia, boca seca, dificuldade em 
deglutir, dificuldade respiratória e parada respiratória também podem ocorrer. A paralisia parcial pode permanecer 
por seis a oito meses. A taxa de mortalidade varia entre 30 e 65%, e o óbito ocorre entre três e 10 dias. 

 
5 - Fonte do microrganismo, reservatório e epidemiologia 
Solo, lama, água e trato gastrintestinal dos animais.  
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6 - Alimentos envolvidos 
Conservas impropriamente elaboradas, produtos cárneos cozidos, curados, defumados e fermentados de forma 

artesanal (salsicha, presunto, “carne de lata”), pescados, queijos e pastas de queijos e, mais raramente, em alimen-
tos enlatados industrializados (Fig. 13).

Figura 13: Preparos caseiros.
Fonte: google.com.br.

7 - Material para laboratório 
Soro sanguíneo, conteúdo estomacal, tecidos de necropsia e alimento suspeito. 
 
7.1 - Procedimento no laboratório 
 
1 ) Alimento suspeito: pesquisa de toxina com extração, neutralização e inoculação em camundongos. 
2 ) Microrganismo: isolamento anaeróbico, identificação, neutralização e inoculação em camundongos. 
3 ) Soro sanguíneo: neutralização de toxina – camundongos. 

Obs.: Anamnese mostrando que houve ingestão de alimento enlatado ou empacotado a vácuo é de utilidade no 
diagnóstico. 

 
8 - Medidas de controle 
 
• Esterilizar adequadamente os produtos enlatados industrializados.
• Acidificar bem as conservas domésticas. 
• Evitar contato posterior de alimentos prontos com produtos crus.  
• Higienizar os equipamentos, os utensílios e as mãos de manipuladores. 
• Manter os alimentos refrigerados. 
 
Para tratamento, existem no mercado: 
a) antitoxinas bivalentes A e B; 
b) antitoxinas monovalentes A, B e E; 
c) antitoxinas polivalentes A, B, E e A, B, E e F (encontradas apenas em alguns países). 



Cadernos Técnicos de Saúde, no 06 - Abril de 2019
62

3. CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 
Observa-se que a grande maioria das doenças ou das afecções veiculadas pelos alimentos estão na realidade 

associadas à falta de higiene no preparo, no transporte, na distribuição e na estocagem dos alimentos.  
Os produtos alimentares elaborados artesanalmente e consumidos sem nenhum processamento, como os quei-

jos, iogurtes, cremes, conservas vegetais, entre outros, também constituem importante fonte de veiculação de 
agentes causadores de toxinfecções alimentares. 

Carnes, ovos e outros produtos de origem animal em estado in natura são veiculadores de toxinfecções alimen-
tares. De modo geral, precisam sofrer transformações de ordem química, física e biológica para serem consumi-
dos como alimentos. 

Assim, é preciso muito cuidado ao definir a real causa do aparecimento da toxinfecção alimentar. 
Essa afecção pode ser combatida e até alcançar índices próximos de zero à medida que os consumidores forem 

conhecendo as condições higiênico-sanitárias e tecnológicas (Normas HST) dos estabelecimentos que industria-
lizam e distribuem, que comercializam e que preparam e servem alimentos. Além disso, é preciso ressaltar que 
essas normas também sejam aplicadas no preparo domiciliar de alimentos. 

Por último, conforme se pode constatar neste artigo, é muito importante conhecer os alimentos ou produtos 
que oferecem maior risco de estarem contaminados e favorecem o aparecimento da toxinfecção alimentar. 
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RESUMO

A arte de envelhecer com arte constituiu a meta 
principal do trabalho de conclusão dos alunos do curso 
de Enfermagem, do qual extraímos o presente artigo, 
com o objetivo de destacar a experiência vivida, junto 
aos idosos de uma Instituição de Longa Permanência, 
do município de Lagoa Santa, Minas Gerais, configu-
rada como beneficente. O estudo teve como percurso 
metodológico a observação participante em atividades 
sistematizadas, do exercitar-se na arte de envelhecer 
com arte, somada à realização de grupos focais com 
o intuito em aprofundar a temática do envelhecer na 
visão do idoso, suas percepções, anseios, medos, frus-
trações e demais questões, que envolvem o significado 
do envelhecimento em uma perspectiva fenomenoló-
gica. As atividades aplicadas envolveram os 49 idosos 
residentes na instituição, e os resultados corroboram 
as afirmações de que o exercício da arte para quem a 
desfruta, ou para quem a produz, proporciona momen-
tos de introspecção e de inspiração. Nesse contexto, a 
dimensão do cuidar em Enfermagem implica no pla-
nejamento de ações, condição para o fortalecimen-
to de vínculos de quem cuida e de quem é cuidado. 
 
Palavras-chave: Arte. Envelhecimento. Instituições de 
Longa Permanência.
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INTRODUÇÃO

A arte constitui-se em um meio de comunicação en-
tre pessoas, de indiscutível influencia na qualidade de 
vida do ser humano, e o envelhecimento saudável tem 
merecido destaque na contemporaneidade, resultante 
da projeção do aumento mundial da longevidade da po-
pulação de idosos.

O fenômeno do aumento da longevidade da popu-
lação, tendência mundial, tem como consequências 
problemas sociais e econômicos. Atualmente, os ido-
sos representam 14,3% dos brasileiros, ou seja, 29,3 
milhões de pessoas. E, em 2030, o número de idosos 
deve superar o de crianças e adolescentes de zero a qua-
torze anos. Em sete décadas, a média de vida do brasi-
leiro aumentou 30 anos, saindo de 45,4 anos, em 1940, 
para 75,4 anos, em 2015. Assim sendo, o Ministério 
da Saúde divulgou  estudo inédito, que possibilitará o 
aprimoramento das políticas públicas para esta parcela 
população (BRASIL, 2018).

O estudo, acima citado, traça o perfil da saúde do 
idoso, o uso dos serviços de saúde, as limitações fun-
cionais, as causas de hospitalizações, entre outras con-
dições sociais, ao revelar  que o envelhecimento da po-
pulação tem impactos importantes na saúde, e aponta 
para a importância de organização da rede de atenção à 
saúde para a oferta de cuidados longitudinais (LIMA-
-COSTA et al, 2018).

Sabe-se que a velhice pode gerar algumas dificul-
dades para os familiares, com consequente desordem 
estrutural nesse meio, pois junto ao processo de enve-
lhecer podem surgir disfunções fisiológicas e psicosso-
ciais. Nesse contexto, alguns familiares, ao se deparar 
com essa situação e não se sentirem aptos para tal cui-
dado, recorrem às Instituições de Longa Permanência 
(ILPIs) como único e indispensável meio de cuidado 
(TAVARES, et al. 2012).

As ILPIs surgiram para acolher pessoas em situação 
de pobreza, sem estrutura social e com problemas de 
saúde. Hoje, os aspectos que indicam a institucionali-
zação têm sido bem mais conhecidos mediante estudos 
sobre essas instituições, em crescente expansão,  e sua 
clientela (POLLO; ASSIS, 2008).

O envelhecimento ativo depende de uma diversi-
dade de fatores “determinantes” que envolvem indiví-
duos, famílias e países, como reconhece a Organização 

Mundial de Saúde (OMS), e assim surgem as alternati-
vas assistenciais, a exemplo  das ILPIs. No Brasil não 
há concordância sobre o que seja uma ILPI, portanto 
seu princípio está relacionado aos asilos, principalmen-
te dirigidos à população carente, que necessita de abri-
go. Isso justifica que a necessidade financeira e a falta 
de moradia sejam os motivos mais importantes para 
a busca de uma nova moradia, que ofereça qualidade 
de vida aos idosos, além do fato de que a maioria das 
instituições brasileiras serem filantrópicas (65,2%), o 
prejulgamento existe com relação a essa categoria de 
atendimento, e as políticas voltadas para essa deman-
da são inseridas na assistência social (CAMARANO; 
KANSO, 2010).

Entretanto, envelhecer não é um estado patológico, 
e sim um processo dinâmico e contínuo, e nessa última 
fase do ciclo vital não se exclui a manutenção de um 
bom estado de saúde física, mental e emocional, o que 
demanda respeito perante a sua família e pela socieda-
de, pois ser idoso significa experiência de vida.

A pessoa idosa, inserindo-se nas atividades possí-
veis como cidadão, a fim de ter um envelhecimento 
saudável, digno, com cuidado e proteção da família 
e dos amigos, em muito se beneficia, mantendo suas 
capacidades funcionais. Para isso torna-se importante 
propagar o acesso e o exercício dos direitos conquista-
dos nas legislações, voltadas a essa população. Há de se 
reconhecer a relevância dos idosos em nossa sociedade, 
pois eles executam um relevante papel na construção da 
memória da humanidade (HEIN e ARAGAKI, 2012), 

Das considerações supracitadas surgiu a necessi-
dade da divulgação de parte do trabalho de conclusão 
do curso de Enfermagem (TORRES, MENDONÇA, 
SANTOS,2018)  com a justificativa de que publicar a 
atuação dos acadêmicos de Enfermagem da FASEH, 
possivelmente, contribuirá para a sistematizações de 
intervenções junto a idosos residentes em ILPIs. Além 
do mais, os resultados acrescerão às discussões e re-
flexões no processo de ensino-aprendizagem entre os 
idosos e acadêmicos, caracterizando-se em encontros 
intergeracionais, que não se limitam à coleta de dados 
de forma pontual. Nesse sentido, objetivamos destacar 
a experiência vivida, junto aos idosos de uma Institui-
ção de Longa Permanência, do município de Lagoa 
Santa, Minas Gerais, configurada como beneficente. 
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PERCURSO METODOLÓGICO

Trata-se de relato de experiência com a interface ensino, extensão e pesquisa, resultante da observação parti-
cipante em atividades planejadas, acrescidas da realização de grupo focal, junto à idosos residentes em uma ILP, 
do município de Lagoa Santa, Minas Gerais. Essa opção teve como foco, que a captação do essencial de questões 
merecedoras de reflexões da interação entre os envolvidos seria facilitada numa perspectiva fenomenológica, 
além da devolutiva imediata à instituição. 

A fenomenologia é atitude de reflexão, cujo fenômeno se mostra na relação que estabelecemos com os outros 
no mundo, e a grande questão é que toda a nossa relação com o mundo não teria razão se não começasse pela 
percepção, ou seja, pelos sentidos. Nós é que buscamos o sentido daquilo que se mostra, compete-nos refletir: 
“como se mostra, o que é o ser humano, e como conhecê-lo” (POKLADEK, 2018).

A aplicação das atividades teve como referência a argumentação , (PARENTE, 2013, p.11), de que depois de 
uma vida movida por compromissos e pela necessidade de produzirmos sempre mais e melhor, subordinados a 
chefes e lutando contra o relógio, a aposentadoria nos reserva grande prêmio e grande risco. Não tendo mais nos-
sos passos ordenados pelos horários e espaços do antigo trabalho corremos o risco de cair no ócio e na depressão. 
É nesse momento que a arte oferece ao idoso uma grande oportunidade de ocupar seu tempo.

Da contextualização do autor supracitado sobre expressões artísticas mais importantes e sua aplicação, agrupamos, 
em um instrumento norteador, dez possibilidades de arte, conforme descritas no QUADRO, a seguir:

TEMA ATIVIDADE

 a)  A arte do olhar - Verificar entre os idosos, quais possuem fotos, em 
seus armários e estimulá-los a falar sobre a fotografia.

- Propor aos idosos a fotografar, com o nosso celular 
o que lhe atrai no ambiente.

b) A arte da pintura - Propor aos idosos colorir desenhos e figuras de revistas.

- Propor aos idosos a desenhar e colorir numa folha 
em branco.

c) A arte de ouvir - Verificar entre os idosos, aqueles que gostam de 
cantar, estimulando-os a demonstrarem a sua arte.

- Levantar a preferência musical dos idosos.
d)  A arte do sonho - Ouvir a preferência dos idosos sobre os programas 

de televisão.
e)  A arte da representação - Verificar entre os idosos, aqueles que gostam de 

poesias,e estimulá-los a declamar.
f)  A arte de brincar - Verificar entre os idosos, aqueles que gostam de 

dançar, jogar e estimulá-los para as atividades.
g)  Artesanato - Sondar as habilidades manuais dos idosos e 

estimulá-losa realizar trabalhos (crochê, tricô, 
bordado, entre outros).

h)  A arte de contar histórias - Iniciar uma narrativa e solicitar ao idoso que continue.

- Estimular a narração de sua própria história
i)  A arte de cuidar e ser cuidado - Propor às idosas seções de maquiagem, penteado e 

esmaltar as unhas.
j)  A arte de criar - Verificar com os idosos sugestões de arte.

 
Fonte: TORRES, D.V.; MENDONÇA, L.B.; SANTOS, M. L. P. Percepção do idoso sobre o significado do envelhecimento:  relato de experiência. 2018. 52 f. 

Trabalho de conclusão de curso. (Enfermagem). Faculdade da Saúde e Ecologia  Humana, Vespasiano, 2018.
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RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Dos quarenta e nove residentes na instituição, trinta e três (67,3%) eram do sexo feminino, e dezesseis (32,7%) 
do sexo masculino. Todos residem a mais de sete anos na instituição, com idades entre 65 a 93 anos. 

Os motivos da permanência dos idosos na instituição foram a ausência de cônjuge, não possuir filhos, não 
ter um familiar disponível para lhe cuidar, condições financeiras e certo grau de dependência para as atividades 
básicas de vida diária.

Sobre as atividades direcionadas “a arte de envelhecer com arte” seguem as expressões artísticas, nas quais os 
participantes alternaram–se da posição de espectador à de criador.

a) A arte de olhar
A arte, para quem desfruta ou para quem a produz, proporciona momentos de introspecção e sentimentos de 

realização, portanto foram afixados em local visível, o produto da arte produzida pelos participantes.

Somados aos momentos da produção artística, os idosos verbalizaram sobre fotos, objetos, cartas, guardadas 
em seus aposentos, sendo possível perceber os sorrisos e expressões faciais decorrentes das lembranças.

 
b) A arte da pintura

Foram realizadas atividades que envolveram desenhos, pinturas em mandalas e cartazes. Observou-se relaxa-
mento mútuo, entrosamento, comunicação e cooperação entre eles, pelo simples fato de segurarem um lápis ou 
pincel. Tornaram-se mais falantes, expressaram seus talentos e criatividade de forma não verbal.

 

Fonte: Acervo dos autores. Set. 2018.

Fonte: Acervo dos autores. Set. 2018.
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Fonte: Acervo dos autores. Set. 2018.

d) A arte do sonho
Nem todos os institucionalizados gostam de revelar os seus sonhos íntimos. Assistir novelas e filmes na televi-

são constitui-se em oportunidades de “olhar para as questões da nossa vida de fora delas”, à medida que mobiliza 
pensamentos em termos de significados e sentidos. 

Os participantes assistem novelas e filmes, no período da tarde, mas declaram preferir assistir a missa do Padre 
Marcelo, inferindo-se que seja uma oportunidade de introspecção sobre a realidade humana, ao induzir maior 
capacidade para lidar com as incapacidades e aceitação da finitude da vida.  

 
e) A arte da representação

Ensaios e exercícios de improvisação favorecem a experimentação e renovação de comportamentos. 

Afirma-se que a descrição de como manifesta a fenomenologia reside em revelar que ele é um “ser em si”, mas 
se abre para o outro, que se abre para o mundo, Sartre citado por Boff. (BOFF, 2000).

Na arte da representação, os idosos declamaram poemas, despertando emoções em todos os participantes. 
  

f)  A arte de brincar
O brincar está ligado ao universo infantil, porém trata-se de um recurso terapêutico, que traz benefícios à saúde 

mental da pessoa de qualquer faixa etária. Assim, foram realizados , no salão de eventos da instituição, atividades 
cujo objetivo foi o de exercitar a arte de brincar, que envolveu jogos e dança, proporcionando alegria, descontra-
ção e bem-estar com músicas selecionadas pelos idosos. 

O brincar contribui para o envelhecimento saudável, favorecendo a manutenção das capacidades físicas, cog-
nitivas e emocionais, além de formar redes que auxiliam e facilitam sua socialização (FREIRE; GARCIA, 2011) 

c) A arte de ouvir
Ouvir, cantar, tocar um instrumento e dançar constituem-se em artes universais, que aproximam as pessoas.

Momentos enriquecedores foram desfrutar de músicas, tocadas ao piano por uma das idosas, que na maioria das 
vezes permanecia isolada e não havia revelado os seus dons musicais. 

Vale ressaltar, (BOFF, 2000), ao  dizer o seguinte:  “o ser humano senhor do desejo do espírito identifica um 
eventual objeto do desejo, mas teme aderir a ele, e se distancia.”
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g) Artesanato
As preferências para realizar trabalhos manuais foram sondadas e discutidas algumas tarefas simples, que pu-

dessem resultar , especialmente, em reciclagens artísticas. Dentre estas, um senhor com deficiência visual, surdo 
e mudo, mas totalmente independente revelou confeccionar vassouras, carrinhos e porta lápis com garrafas pets, 
que são vendidos, como  uma forma alternativa de arrecadação. 

Os participantes foram estimulados a realizar atividades de lazer produtivo, tais como bordados e crochês, mas 
a maioria preferiu continuar exercitando os seus dons artísticos pessoais, assegurando as suas individualidades 
nos espaços de criatividade.

 
h) A arte de contar histórias

As histórias e estórias, ou seja, expressões sobre conhecimentos de fatos registrados historicamente, ou mesmo 
narrações fictícias foram verbalizadas.

Os idosos narraram, nesse espaço, a sua própria história dos momentos felizes até aos mais tristes, agregando 
sonhos à realidade. Foi um momento de exercitar a imaginação, além de trabalhar a memória. 

Todo ser humano tem algo a dizer ou a informar e, geralmente, usam histórias para melhor ilustrar o que sen-
tem, vivem ou passam. Histórias revelam que, além de ilustrar situações vividas ou sentidas, há nelas algo muito 
maior, uma espécie de “elixir curador”, e é , aí, que reside o valor terapêutico desse procedimento (LEMOS; 
SILVA, 2018).

 
i) A arte de cuidar e ser cuidado

Quase todos os idosos são muito vaidosos, cabelos bem cuidados, vestes limpas e escolhidas com cuidado. 
As mulheres estavam sempre maquiadas e as unhas bem cuidadas. A contribuição, no espaço criado pelos alu-
nos, foi a de higienizar e esmaltar as unhas, quando solicitadas, além de reforçar a importância do cuidar de si.

 O ato de cuidar-se ameniza os efeitos negativos do processo de envelhecimento, funcionando como 
fator protetor, ou seja, auxiliando no enfrentamento dos desafios de adaptação na velhice (DURIDAN; 
SANTOS; GATTI, 2014).

Fonte: Acervo dos autores. Set. 2018.
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j) A arte de criar 
Durante os encontros constatou-se que os idosos gostam muito de ocupar seu tempo, e ao proporcionar ati-

vidades privilegiou-se o espaço em grupos, mas no cotidiano nem sempre esse recurso atende individualidades.
Ao sondar sobre quais atividades os participantes gostariam de fazer, muitos foram os pedidos, como tardes 

dançantes, jogos de cartas e dominó, bingos, quebra cabeças, inclusive passear pelo jardim, com consequente re-
lação um a um. A observação e a comunicação individual, também, foram privilegiadas a partir da avaliação das 
necessidades individuais dos idosos.  Na relação interpessoal discutiu-se sobre o exercício da arte, observando a 
paisagem, pois é a natureza que nos inspira. 

CONCLUSÃO

Os idosos residentes em Instituições de Longa Permanência são obrigados a adaptar-se a uma rotina de horário 
e a dividir seu ambiente com desconhecidos e sublimar os efeitos da distância de seus familiares. A individuali-
dade e o poder de escolha são substituídos pelo sentimento de ser apenas mais um dentro daquela coletividade.

Os resultados das atividades planejadas permitiram concluir que mediante a arte, da expressão da sabedoria 
coletiva, principalmente daqueles que a adquiriram em sua trajetória de vida, proporciona qualidade de vida para 
quem cuida e para quem é cuidado.

Para as experiências contou-se com aportes teóricos, porém as impressões, sentimentos e emoções, diante dos 
fatos vividos durante a realização das atividades, continuarão como reflexões, sobretudo como viver com arte, 
para exercer a arte da Enfermagem, mantendo a própria qualidade de vida. 

A dimensão do cuidar em Enfermagem implica no planejamento de ações, condição para o fortalecimento de 
vínculos de quem cuida e de quem é cuidado. Nesse sentido, acredita-se que esse trabalho poderá contribuir com 
outros semelhantes, que emergem de questionamentos sobre os sentidos da vida e de como atuar em prol da qua-
lidade de vida junto às pessoas idosas.

Fonte: Acervo dos autores. Set. 2018.
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1. DEFINIÇÃO E CRITÉRIOS 
DIAGNÓSTICOS
 
O Transtorno do Jogo pela Internet (TJI) pode ser considerado 

um subtipo de Transtorno do Jogo (TJ)1. O TJ foi classificado, na 
CID-11 como transtorno por comportamento adictvo, ou depen-
dência comportamental.1 As dependências comportamentais são 
caracterizadas por comportamentos repetitivos resultantes de bus-
ca de recompensa não relacionadas a uma substância psicoativa.2

 Segundo a CID-111 o TJ é caracterizado por padrão de com-
portamento de jogo persistente e recorrente, pela Internet ou offli-
ne, nos últimos doze meses, manifestado por: 

• Diminuição do controle sobre o jogo (início, frequência, in-
tensidade, duração, término, contexto);

• Aumento da prioridade ao jogo, ao ponto de o jogo se tornar 
mais importante que os outros interesses de vida e atividades diárias; 

• Continuação ou aumento do comportamento de jogar apesar 
da ocorrência de consequências negativas.

Além das manifestações supracitadas, o padrão de comporta-
mento deve ser suficientemente grave para resultar em prejuízo 
significativo nas áreas pessoal, familiar, social, educacional, ocu-
pacional, ou outras áreas de funcionamento. O padrão de compor-
tamento de jogo deve ser contínuo, ou episódico recorrente.1

 No manual supracitado,1 o TJ é dividido em TJ online, ou 
Transtorno do Jogo pela Internet (TJI) e TJ off-line, dependendo 
da preferência de ambientação do comportamento de jogar (por 
meio da Internet, ou fora da Internet, respectivamente). O TJI pode 
ser considerado uma dependência tecnológica e apresenta caracte-
rísticas que o diferenciam do TJ offline, como ausência de envolvi-
mento monetário e a possibilidade de interação virtual com indiví-
duos globalmente conectados. Essa última característica estimula 
a continuação do comportamento de jogar a qualquer hora e em 
qualquer lugar, já que indivíduos de diferentes países e em dife-
rentes fusos horários podem estar continuamente conectados. O 
comportamento compulsivo é, portanto, estimulado de tal forma 
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que favorece o estreitamento de repertório (abandono 
ou redução de outras atividades) mais intensamente.

 No DSM-53 o TJ passou a compor o capítulo 
“Transtornos Relacionados a Substâncias e Transtornos 
Aditivos”, já o Transtorno do jogo pela Internet (TJI) 
foi incluído na sessão III do manual no capítulo de 
“Condições para Estudos Posteriores”. Segundo o ma-
nual3, o TJI é caracterizado por uso persistente e recor-
rente da Internet para envolver-se em jogos, frequente-
mente com outros jogadores, levando a sofrimento ou 
prejuízo significativo. Para ter diagnóstico, o indivíduo 
deve apresentar cinco ou mais dos seguintes sintomas 
no período de 12 meses:

• Preocupação com jogos pela Internet.

• Sintomas de abstinência quando os jogos pela Inter-
net são retirados (irritabilidade, ansiedade ou tristeza).

• Tolerância (necessidade de passar quantidades 
crescentes de tempo envolvido nos jogos).

• Tentativas fracassadas de controlar ou reduzir a 
participação nos jogos.

• Perda de interesse por passatempos e divertimen-
tos anteriores.

• Uso excessivo continuado de jogos pela internet 
apesar do conhecimento das consequências negativas.

• Enganou membros da família, terapeutas ou outros 
em relação à quantidade do jogo pela Internet.

• Uso de jogos pela Internet para evitar ou aliviar 
humor negativo.

• Colocou em risco ou perdeu relacionamento, em-
prego ou oportunidade educacional ou de carreira devi-
do à participação em jogos pela Internet.

Portanto, a característica essencial do TJI é a partici-
pação compulsiva, persistente e recorrente em jogos pelo 
computador, em geral jogos em grupo, por muitas horas 
(em média oito a dez horas por dia). Tais jogos envolvem 
competição entre grupos de jogadores, com frequência em 
diferentes regiões do mundo, de modo que a duração das 
partidas é estimulada pela independência dos fuso-horários. 
A longa duração dos jogos e a dificuldade em controlar o 
uso contribuem para o abandono de outras atividades, como 
trabalho e estudos. Como consequência, foram relatados 
fracasso escolar, perda de emprego e prejuízos conjugais.4,5

2. EPIDEMIOLOGIA
A prevalência do TJI é difícil de ser avaliada, já que 

é transtorno recente, com critérios diagnósticos esta-
belecidos há pouco tempo. Apesar disso, os estudos já 
têm demonstrado maior prevalência nos países Asiáti-
cos, e, em menor grau, no Ocidente.6,8

A maioria dos indivíduos com TJI é do sexo mas-
culino e possui idade entre 12 e 20 anos. 6,10Em estu-
do asiático, a prevalência em adolescentes foi de 8,4% 
para os indivíduos do sexo masculino e 4,5% para os do 
sexo feminino.6

3. FISIOPATOLOGIA

O TJI não envolve recompensas monetárias (dife-
rentemente do TJI offline), mas ativa o sistema de re-
compensa cerebral de maneira semelhante às substân-
cias psicoativas.11 O ato compulsivo de jogar aumenta 
a liberação de dopamina no núcleo acumbens, atuando 
assim, como reforço positivo e reforço negativo, o que 
contribui para a manutenção do comportamento adic-
togênico. A liberação de dopamina também ocorre no 
córtex pré-frontal, contribuindo para a redução do con-
trole dos impulsos, o que também retroalimenta o com-
portamento compulsivo.

4. COMORBIDADES
Alguns autores descreveram transtornos psiquiátri-

cos associados ao TJI. Is principais deles são os trans-
tornos depressivos, os transtornos ansiosos, o trans-
torno obsessivo-compulsivo (TOC) e o transtorno do 
déficit de atenção e hiperatividade (TDAH).

5. TRATAMENTO
Jogadores raramente se apresentam de forma volun-

tária para o tratamento. Na maioria das vezes eles são 
levados pelos pais, familiares ou amigos, quando es-
ses percebem os prejuízos funcionais do indivíduo. Há 
duas modalidades de tratamento, o farmacológico e o 
não-farmacológico.

5.1 – Tratamento Farmacológico

Ainda não há estudos que comprovem a eficácia 
de tratamento farmacológico específico para o TJI. 
Entretanto, o tratamento das principais comorbidades 
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melhora o prognóstico do TJI.12 Portanto o uso de an-
siolíticos, antidepressivos, estabilizadores de humor e 
antipsicóticos podem, indiretamente, ser benéficos na 
abordagem do TJI.

O tratamento farmacológico, também, pode enfocar 
os principais sintomas do TJI, e, assim, reduzir o com-
portamento compulsivo de jogar. Como exemplo, po-
demos citar a impulsividade, a irritabilidade, a ansieda-
de e a disforia, que podem ser tratadas principalmente 
com antidepressivos e ansiolíticos.

5.2 – Tratamento não-farmacológico
 Apesar de não ser específico para o TJI, os Jogado-

res Anônimos (JÁ) podem ajudar os jogadores de qual-
quer modalidade. Fundado nos moldes do Alcoólicos 
Anônimos (AA) em Los Angeles em 1957, o JÁ é um 
método de terapia de grupo de inspiração, mas com ele-
vado índice de abandono.

Em alguns casos, a hospitalização pode ajudar, ao 
distanciar o paciente de qualquer ambiente com acesso 
à internet e às ferramentas tecnológicas. Entretanto, o 
índice de recidiva é alto após a alta.12

A terapia cognitivo-comportamental (TCC), através 
de técnicas de reestruturação de crenças distorcidas e 
extinção comportamental, também pode ser útil como 
tratamento não-farmacológico para o TJI.12

Portanto, apesar de ser transtorno novo, o TJI possui 
alta prevalência e pode causar prejuízos funcionais im-
portantes aos indivíduos afetados. Mais estudos são ne-
cessários para a melhor caracterização da fisiopatolo-
gia, curso natural, tratamentos e prognóstico da doença.
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INTRODUÇÃO
 
Tabagismo é o hábito de consumir com frequência produtos 

derivados do tabaco que contém um composto:  nicotina. Atual-
mente,  o tabagismo é considerado importante problema de saúde 
pública, sendo a principal causa de morte evitável no mundo. No 
Brasil ocorrem cerca de 220 mil mortes/ano relacionadas ao uso 
do tabaco. De acordo com o Instituto Nacional de Câncer (Inca) e 
o Ministério da Saúde, 18% da população brasileira são fumantes. 
Os homens fumam mais que as mulheres; 22,7% deles têm o hábi-
to de fumar, enquanto nas mulheres a prevalência é de 16%.

A preocupação com a morbidade e a mortalidade associadas ao 
tabagismo desencadeou iniciativas da OMS, Ministério da Saúde 
e Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia com foco no 
combate ao tabagismo, e incentivo ao hábito de vida saudáveis 
pela população. Foram criadas leis para promoção de ambientes 
livres de fumo de tabaco e a implantação de projetos e diretrizes 
para a cessação do tabagismo (tanto na rede pública como na saúde 
suplementar). Segundo a diretriz da Sociedade Brasileira de Pneu-
mologia, além da terapia cognitiva comportamental (TCC), pode-
mos fazer uso de terapia de reposição de nicotina (TRN) e medidas 
farmacológicas, sendo o cloridrato de bupropiona e o tartarato de 
vareneclina com primeira linha de escolha.

Nesse contexto, o cigarro eletrônico (CE, também referido como 
e-cigarette em inglês) surgiu como forma de reposição de nicotina.

O CIGARRO ELETRÔNICO

O cigarro eletrônico foi desenvolvido pelo farmacêutico chinês 
Hon Lik e patenteado em 2003. O cigarro eletrônico (figura 1) é um 
dispositivo que converte a nicotina diluída em líquidos específicos 
em vapor. O intuito do cigarro eletrônico é simular a mesma sensa-
ção que o fumante tem ao consumir o cigarro convencional, porém 
usando somente a nicotina, que é o elemento viciante, e excluindo 
outras substâncias presentes no cigarro convencional, aproxima-
damente 4.720. Para isso a nicotina é diluída em um líquido: essa 
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Figura 1. Componentes do cigarro eletrônico. LED: light-emitting diode (díodo emissor de luz). 

A diferença entre o cigarro convencional e o eletrônico é que o convencional queima o tabaco a uma tem-
peratura aproximada de 886 graus, produzindo monóxido de carbono e outras 400 substâncias cancerígenas; 
tem presença de nicotina e é produzido com tabaco em folha. Já no cigarro eletrônico a nicotina líquida é 
aquecida com aromatizantes e extrato de tabaco, em temperatura de 350 graus, sem produzir monóxido de 
carbono; há também presença de nicotina, mas sem a folha do tabaco e há também os dispositivos sem ni-
cotina, somente com aromatizantes.

Atualmente, mais de 2.500 marcas de CE são vendidas no mundo. Diversas dessas marcas foram adquiridas 
pela indústria do tabaco. O custo do CE nos EUA varia de U$ 29,95 a U$ 149,95 e, do cartucho, de U$ 9,95 
a U$ 19,95.  No Brasil, a comercialização, a importação e a propaganda do CE foram proibidas pela Agência 
Nacional de Vigilância Sanitária em 2009. Apesar disso, os tabagistas têm acesso ao dispositivo seja por im-
portação ou compra na internet. 

SEGURANÇA

Os dados disponíveis sobre o cigarro eletrônico até o momento são muito limitados. Segundo a OMS, não há 
comprovação científica para o uso de cigarros eletrônicos como substitutivo ou auxiliar na cessação do consumo 
do tabaco. Sendo a forma de administração da nicotina diretamente para o pulmão diferindo das outras formas de 
reposição da nicotina já liberadas para tratamento da dependência à nicotina (adesivo, goma e pastilhas) e, por 
isso, precisa ser mais estudada.

A segurança dos sistemas eletrônicos de liberação da nicotina não foi cientificamente demonstrada, e o risco 
potencial para a saúde do usuário ainda permanece indeterminado. A grande parte dos problemas de segurança 
do cigarro eletrônico é atribuída à falta de regulação adequada e de inconsistências no seu controle de qualidade. 
A ausência de regulação e de fiscalização resulta numa grande variabilidade na qualidade dos dispositivos, na 
definição da quantidade de nicotina dispensada e nos demais constituintes do cartucho entre as várias marcas 
existentes. Assim, o usuário não tem como saber realmente qual é a constituição do produto que está a utilizar.

mistura fica armazenada dentro do dispositivo eletrônico. Assim, quando o produto é ligado o vaporizador age, 
transformando o líquido em fumaça. A ponta do dispositivo que corresponde ao filtro do cigarro convencional faz 
com que o usuário possa tragar normalmente o vapor, como se fosse cigarro comum.
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Resultados preliminares de uma pesquisa da Faculdade de Medicina da Universidade de Nova York in-
dicaram que o cigarro eletrônico poderia aumentar o risco de danos ao coração, pulmões e bexiga. Porém, 
os resultados não são conclusivos, já que esse tipo de investigação pode levar alguns anos, em função do 
pouco tempo de uso desse produto. Da mesma forma, as evidências de que o uso do produto reduz os riscos 
para os fumantes ainda não estão claras e não há certeza dos benefícios e riscos da substituição do cigarro 
convencional pelo uso do cigarro eletrônico. Assim, diversas substâncias potencialmente danosas, como for-
maldeído, acetaldeído, acroleína, compostos orgânicos voláteis, metais pesados e nitrosaminas derivadas do 
tabaco, foram identificadas nos cartuchos de nicotina. Segundo o Center of Disease Control (CDC), os dados 
sobre a toxicidades dessas substâncias, liberadas no cigarro eletrônico, para saúde humana são insuficientes, 
mas recomenda-se tomar o máximo de cuidado.

COMERCIALIZAÇÃO 

Alguns países permitem a venda desses dispositivos eletrônicos, como a China, os Estados Unidos, Reino 
Unido e o Japão,  sendo os norte-americanos os maiores consumidores do dispositivo. Já os países da Europa, 
como França, Itália e Portugal, permitem a venda, mas com algumas restrições, como o controle da publicidade 
desse tipo de dispositivo eletrônico.

No Brasil a venda e o uso de cigarros eletrônicos é proibida desde 2009, mediante Resolução RDC 46/2009 da 
Anvisa. Essa norma traz as seguintes proibições:

Art. 1º Fica proibida a comercialização, a importação e a propaganda de quaisquer dispositivos eletrônicos 
para fumar, conhecidos como cigarros eletrônicos, e-cigarettes, e-ciggy, ecigar, entre outros, especialmente os 
que aleguem substituição de cigarro, cigarrilha, charuto, cachimbo e similares no hábito de fumar ou objetivem 
alternativa ao tratamento do tabagismo.

O motivo dessa proibição gera grande polêmica. Segundo a Anvisa esses cigarros eram vendidos na indústria 
brasileira como promessa para cessação do tabagismo, sendo ambiente sem riscos para a saúde, e que poderia ser 
inclusive usado em ambientes fechados. Porém, a indústria não conseguiu provar nenhuma dessas hipóteses, já 
que ainda faltam pesquisas que indiquem que realmente o cigarro eletrônico faz menos mal para a saúde do que 
o cigarro convencional. Em razão disso,  foi estabelecida esta resolução.

Em julho de 2017, a Anvisa recebeu documento de apoio da Associação Médica Brasileira (AMB)  e das So-
ciedades Médicas a ela filiadas. Tal documento trata da proibição dos Dispositivos Eletrônicos no Brasil. O texto 
aborda quão nocivo pode ser o uso do cigarro eletrônico para a saúde do usuário. Outro ponto importante que a 
Associação Médica Brasileira (AMB) destaca é o poder desse produto em atrair usuários jovens, instigando-os ao 
hábito de fumar, com falsas promessas de segurança desses novos dispositivos.

CONCLUSÃO

Os produtos fumígenos derivados do tabaco, como o cigarro convencional, são extremamente nocivos à saúde. 
Por ter uso secular e ser autorizado pela legislação nacional, a Anvisa não pode simplesmente banir o produto do 
mercado. Entretanto, diversas medidas sanitárias são tomadas para informar sobre os malefícios à saúde desses 
produtos à população. Inclusive programas para cessação do tabagismo são utilizados na saúde pública e estão 
consolidados em sua eficácia, não se considerando   necessidade até o momento de adicionar a este processo 
dispositivos não livres de riscos.

Apesar de o cigarro eletrônico não ser liberado para livre comercialização no Brasil, existem mecanismos de 
compra direta do produto, sendo assim, nós profissionais de saúde, temos de ter informações sobre o dispositivo 
para que possamos orientar os pacientes que nos procurem com dúvidas, ou já em uso, do dispositivo. Deve ser 
sempre informado ao paciente sobre a ausência de dados da eficácia na cessação do tabagismo, o potencial de 
induzir dependência à nicotina em não tabagistas, principalmente em jovens e adolescentes, a promoção do uso 
simultâneo do cigarro convencional e do cigarro eletrônico, reduzindo as tentativas de cessação e a ameaça aos 
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Quadro 1. Orientações para pacientes sobre o cigarro eletrônico. CE: cigarro eletrônico.
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ambientes livres do tabaco por meio do uso de cigarros eletrônicos, tornando o hábito de fumar aceitável. 
No quadro 1 estão as recomendações da ANVISA (Agência Nacional de Vigilância Sanitária) que esclarecem 

e fortalecem o posicionamento da comunidade médica sobre o assunto.
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RESUMO

Objetivou-se realizar ações educativas com o intuito 
de melhorar a qualidade de vida dos idosos portadores de 
HIV/AIDS e suas necessidades básicas. Trata-se de um 
estudo descritivo, do tipo relato de experiência, realizado 
nas Unidades da atenção primária e secundária do municí-
pio de Vespasiano (MG), com idosos portadores de HIV/
AIDS. Foram realizadas ações educativas, em saúde, me-
diante palestras, Blitz, Quiz, mesa redonda e consultas de 
enfermagem. A população participante do presente estudo 
compõe-se de 224 indivíduos com idades igual e superior a 
60 anos. A partir das observações empíricas e diálogos en-
tre os idosos envolvidos nas ações educativas, foi possível 
associar a teoria com a prática, delinear as fragilidades na 
assistência, a ineficiência do conhecimento da população, 
executar diagnósticos de enfermagem, identificar as neces-
sidades humanas básicas dos idosos portadores de HIV/
AIDS e planejar cuidados de enfermagem. Este estudo 
permitiu visualizar alguns vieses que precisam ser traba-
lhados na população idosa, desconstruindo preconceitos e 
tabus existentes e percebendo as novas necessidades bio-
lógicas, sociais, psicológicas e afetivas da terceira idade. 

Palavras-Chave: Idosos, HIV/AIDS, Educação em Saú-
de, Profissional de Saúde.
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INTRODUÇÃO

O envelhecimento populacional é uma realidade mundial, sendo descrito como um processo de constantes 
modificações biológicas, psicológicas e sociais ao longo da vida do ser humano (ZORNITA 2008). Referindo-se 
a aspectos psicológicos, socioeconômicos - a autonomias que vêm se modificando com o passar dos anos -  os 
idosos entre 60 a 79 anos, nos dias de hoje, estão com a mentalidade e fisiologias mais jovens ao se comparar com 
gerações anteriores. Isso se dá por que atualmente, os idosos possuem maiores recursos e acessos a medicamentos 
que estimulam o ato sexual, proporcionando confiança para manter uma vida sexual mais ativa. Isso os deixa mais 
vulneráveis a adquirir as infecções sexualmente transmissíveis (IST), destacando-se a Síndrome da Imunodefi-
ciência Adquirida (AIDS). (LISBOA, 2006)

Nesse contexto, Gross (2005) alega que o comprometimento do sistema imunológico que acompanha o enve-
lhecimento natural faz os idosos a ter uma tendência maior em apresentar quadros clínicos variados relacionados 
à infecção pelo HIV. Sendo assim, torna-se importante a educação em saúde, e o enfermeiro tem o importante 
papel de educar a população, reconhecer e diferenciar variados quadros clínicos mediante seu conhecimento e 
criar estratégias que induzam na melhoria da qualidade de vida da população de acordo com sua realidade. 

Assim, Figueiredo (2003) confirma que a educação em saúde se deduz da combinação de oportunidades que 
beneficiam a promoção e preservação da saúde. Sendo vista não apenas como transferência de conhecimentos, 
mas também como a adesão de realização de práticas educativas na conduta da vida do indivíduo.     

Justificando esse contexto, os dados epidemiológicos constatam aumento progressivo no número de casos de 
IST, em especial pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV), entre as pessoas com idade de 60 anos ou mais. 
De 2005 a 2016, no Brasil, foram registrados 9,3 milhões de idosos infectados com vírus do HIV. Estimativas 
populacionais apontaram que em 2017 foram identificados 882.810 casos de AIDS no Brasil, enquanto que em 
Minas Gerais, no período de 2007 a 2017, foram registrados 11.745 novos casos de HIV. (BRASIL, 2017)

Foram registrados, no município de Vespasiano (MG), no ano de 2017 a 2018 69 casos de pessoas vivendo 
com a AIDS. Desses 06 são idosos (SINAN 2018). 

Os dados epidemiológicos, citados a cima, revelam que o aumento de novos casos de HIV pode estar relacio-
nado aos avanços tecnológicos que proporcionam uma vida sexual mais ativa, ao desconhecimento da população 
sobre as IST’s, às dificuldades encontradas pelos profissionais de saúde em tratar dessa temática na terceira idade, 
à escassez de campanhas de políticas públicas de saúde voltadas para a prevenção de IST’s em idosos e aos mitos 
e tabus que ainda cercam a realidade.     

Logo, no serviço de atenção primária é essencial a identificação das necessidades humanas básicas ao se tratar 
do idoso portador do HIV/AIDS. O profissional de saúde, por sua vez, deverá reconhecer e criar estratégias rela-
cionadas às necessidades humanas básicas desses idosos.  

Segundo Wanda Horta (1979):

Nesse contexto, o diagnóstico de enfermagem é ferramenta que nos possibilita identificar essas necessidades e 
planejar intervenções de cuidados adequados a esses idosos portadores do HIV. (BALDIN, 2010)

Dessa forma, este estudo teve como objetivo realizar ações educativas com o intuito de melhorar a qualidade 
de vida dos idosos portadores de HIV/AIDS e suas necessidades básicas.

Os conceitos da teoria das necessidades humanas básicas (NHB) permeiam o processo de enfer-
magem com observação, interação e intervenção junto ao indivíduo. A teoria aponta cinco níveis de 
necessidades que precisam ser satisfeitos por ordem de importância. São eles: nível de necessidades 
fisiológicas; nível de necessidade de segurança; nível de necessidades sociais; nível de necessidade 
do ego ou estima e nível de necessidades de autorealização.
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Nesse contexto, o diagnóstico de enfermagem é ferramenta que nos possibilita identificar essas necessidades e 
planejar intervenções de cuidados adequados a esses idosos portadores do HIV. (BALDIN, 2010)

Dessa forma, este estudo teve como objetivo realizar ações educativas com o intuito de melhorar a qualidade 
de vida dos idosos portadores de HIV/AIDS e suas necessidades básicas.

Considerando a falta de investimento do governo em programas de prevenção, os impasses na identificação da 
doença frente à falta de treinamento adequado da equipe de saúde e outros agravos insalubres como epidemiolo-
gias e aspectos demográficos, assim, a partir da reflexão sobre a mola propulsora responsável pelo crescimento do 
HIV – AIDS nos idosos surge a questão norteadora da presente proposta do estudo: quais as necessidades huma-
nas básicas dos idosos portadores de HIV/AIDS na atenção primária à luz da educação da saúde?

MATERIAL E MÉTODOS 

Trata-se de estudo descritivo, com abordagem qualitativa, do tipo relato de experiência, elaborado na disci-
plina Estágio Curricular na Atenção Primária, aplicada no 8° período do Curso de Graduação em Enfermagem 
da Faculdade da Saúde e Ecologia Humana (FASEH) com o objetivo principal de executar ações educativas, por 
cinco meses, na comunidade de alguns bairros do município de Vespasiano. Ao se tratar dos princípios éticos do 
presente trabalho, concluímos que não houve a necessidade da submissão ao Comitê de Ética da Faculdade da 
Saúde e Ecologia Humana (FASEH), pois se trata de ações pertinentes ao Estágio Curricular na Atenção Primária, 
durante o desenvolvimento de tal disciplina, alinhando a teoria com a prática,

Para que pudéssemos conhecer o perfil da comunidade assistida, foi utilizada como ferramenta o Planejamento 
Estratégico Situacional (PES), definido por Guimarães Leite (2011) da seguinte maneira:

O uso dessa ferramenta facilitou no desenvolvimento de estratégias e na execução de ações em saúde, a fim de 
promover melhor qualidade de vida para os idosos portadores de HIV/AIDS.

Executamos educação continuada em saúde, por  meio de grupos operativos já existentes nas Unidades Básicas 
de Saúde, com a distribuição de preservativos, cartilhas informativas, panfletos de Biosseguranca, apresentações 
em slides, roda de conversa e jogo de perguntas e repostas.  

Para elaboração do presente estudo, foram selecionados 30 artigos, com base nos seguintes descritores: Edu-
cação em saúde, HIV/AIDS, Idoso, Profissional de saúde e Políticas públicas.    

A coleta dos artigos foi realizada por meio da Biblioteca Virtual em Saúde (BVS), em que se utilizou as bases 
de dados: Literatura Internacional em Ciências da Saúde (Medline), Literatura Latino-Americana e do Caribe em 
Ciências da Saúde (Lilacs) e Bases de Dados em Enfermagem (BDENF), bem como foram realizadas, também, 
publicações padronizadas pelo Ministério da Saúde, Organização Mundial da Saúde e Organização Panamericana 
de Saúde, nos idiomas inglês, espanhol e português. 

RESULTADOS 

A população participante do presente estudo foi composta de  224 indivíduos, com idade igual e superior a 60 
anos, em que 147 dos indivíduos eram do sexo feminino e 77 indivíduos do sexo masculino,  usuários das Unida-
des Básicas de Saúde da Família e Centro de Referência para IST’s na região de Vespasiano (MG).

O Planejamento Estratégico Situacional (PES), criado na década de 1970 por Carlos Matus, surgiu 
a partir da sua crítica ao planejamento governamental tradicional, e da sua reflexão da capacidade 
de governar. Elaborou-se um contexto em que ação, situação e ator formam um complexo centrado em 
problemas e em operações que deverão ser desencadeadas para que se tenha resolubilidade.
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A partir de ações educativas em saúde, realizadas na rede de serviço do município de Vespasiano , os resulta-
dos obtidos estão representados em gráfi cos.                 

O gráfi co 1 ilustra o total de participantes de acordo com as ações desenvolvidas em que 139 pessoas participa-
ram das palestras das quais 72 participaram do Quiz, nas visitas domiciliares;  cinco pessoas foram entrevistadas 
e orientadas;  59 pessoas foram abordadas e orientadas através das Blitz educativas;  15 consultas de enfermagem 
e seis pessoas participaram da Mesa-Redonda. No total, 224 pessoas participaram das ações educativas.  

Com o intuito de avaliar o conhecimento da população aplicamos um QUIZ contendo perguntas e respostas 
relacionadas ao HIV/AIDS, do qual participaram 72 indivíduos. 

A primeira pergunta foi:

O Gráfi co 2 que 30 participantes responderam que é bactéria, 10 participantes responderam que é fungo, sete 
participantes responderam que é vírus, dois participantes responderam que é parasita e 23 participantes não se 
manifestaram. Avaliando o conhecimento dos participantes apenas 9,7% responderam à pergunta corretamente.
Em face de tal quadro, evidenciando-se   que ainda há muito a ser trabalhado na questão de divulgação e educação 
sexual, no sentido de orientar a população quanto à prevenção da doença.

Gráfi	co	1	-	Ações	em	Saúde

Grafi	co	2	O	HIV	trata-se	de?

Fonte: Dados arrolados nas ações educativas.

Fonte: Dados arrolados nas ações educativas.
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Diante da análise do gráfi co 4, percebemos como é alarmante a falta de conhecimento das pessoas. Muitas 
delas acreditam que somente um fato isolado pode ser considerado como transmissor do HIV, quando na reali-
dade temos várias formas de se contrair o vírus. Seis pessoas acreditam que o HIV pode ser adquirido através de 
acidentes com perfurocortantes; duas pessoas acreditam que pode ser transmitida de mãe para fi lho; oito pessoas 
acham que a contaminação ocorre pelo compartilhamento de agulhas e seringas; 13 pessoas, através de relações 
sexuais desprotegidas; 10 pessoas pensam que todas as alternativas citadas podem disseminar o vírus e 33 pessoas 
não souberam responder. Observamos a insufi ciência de conhecimento dos participantes quando apenas 13,8% 
responderam que todas as alternativas acima compreendem as formas de contágio do HIV. 

Seguindo o questionamento perguntamos:

O gráfi co 3 ilustra que as pessoas ainda desconhecem a doença que está associada ao HIV. Para 18 dos par-
ticipantes o vírus do HIV esta associado a tuberculose, para duas pessoas a hepatite B, para 42 pessoas o HIV 
esta associado a AIDS e 10 pessoas não se manifestaram. Avaliando-se o conhecimento dos participantes, 58,3% 
responderam corretamente, embora a maioria das pessoas mostraram conhecimento sobre o assunto, ainda sim, é 
necessário  um reforço nas campanhas educativas visando expandir o conhecimento da população.

A próxima pergunta dizia:

Gráfi	co	3	-	O	HIV	está	associado	a	qual	doença?

Gráfi	co	4-	Como	uma	pessoa	transmite	o	HIV	para	outra	pessoa?

Fonte: Dados arrolados nas ações educativas.
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Perguntamos sobre as formas de contaminação do HIV: 

Analisando o gráfi co 5, observamos que ainda falta trabalhar mais a questão da educação sexual quando perce-
bemos que muitas pessoas acreditam que o vírus do HIV poderá ser contraído mais facilmente por pessoas adul-
tas. Segundo os idosos todas as pessoas têm possibilidades de adquirir o vírus, porém ele é predominante, mais 
acentuadamente, em jovens e adultos. Dado que está correto, porém vale salientar que com o passar dos anos os 
idosos têm apresentado um aumento considerável de pessoas infectadas. Perguntamos quem está vulnerável a se 
contaminar com HIV, 16 indivíduos disseram que os jovens são mais vulneráveis; cinco indivíduos disseram que 
os adolescentes são mais vulneráveis; nove indivíduos disseram que os adultos são mais vulneráveis; quatro indi-
víduos disseram que os idosos são mais vulneráveis, 20 indivíduos disseram que todos, em todas as alternativas 
mencionadas acima, são vulneráveis e 18 indivíduos não responderam. Sendo assim, podemos dizer que apenas 
27,7% dos participantes responderam corretamente à indagação.     

Ainda nesse contexto, quando os participantes foram questionados sobre a cura da AIDS, 12 participantes 
afi rmaram que a doença tem cura; já 45 participantes acreditam que a doença não tem cura. Em face disso, ob-
servamos que 62,5% dos participantes mostraram ter conhecimento de que a AIDS até o presente momento é 
incurável. A porcentagem dos acertos é considerável, porem insufi ciente para evitar a disseminação da doença.  

  
DISCUSSÃO

O resultado do estudo revelou  que, ao serem  questionados sobre o HIV/AIDS, os idosos apresentaram pouco 
ou nenhum conhecimento sobre a doença, aspecto que  contribui para a disseminação da doença. A partir das 
observações empíricas e diálogos com os envolvidos nas ações educativas associou-se a teoria com a prática e, 
assim, identifi camos fragilidades na assistência, nas políticas públicas e no conhecimento da população.

Araújo e Saldanha (2006) afi rmam que a AIDS tornou-se grande desafi o para a saúde pública. Estima-se que 
o número de idosos infectados pelo HIV será ampliado devido a fragilidades físicas e psicológicas desse grupo 
etário, a falta de orientação e assistência prestadas pelos serviços de saúde que tratam dessa temática e os tabus 
que cercam a vida sexual ativa entre pessoas idosas. 

Nesse contexto, Peruga e Celentano (2003) lembram que, apesar de se ter ciência de que, no caso da 
AIDS, o grau de informação que um indivíduo possui sobre formas de transmissão e situações de risco não 
é suficiente para que passe a adotar um comportamento protetor, a falta de informações básicas contribui 
para aumentar sua vulnerabilidade. 

Grafi	co	–	5	Quem	pode	ser	contaminado	com	o	HIV?

Fonte: Dados arrolados nas ações educativas.
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Podemos observar essa falta de conhecimento sobre o HIV/AIDS no relato de um dos participantes: 

Mediante o relato mencionado acima, o seguinte diagnóstico de enfermagem pode ser extraído: 
• Manutenção ineficaz da saúde, relacionado à insuficiência de conhecimento, evidenciado por 
apoio social insuficiente.

Se tivermos políticas de saúde mais efetivas direcionadas para a melhoria da qualidade de vida do público com 
IST’s, a proliferação dessas doenças seria reduzida e, talvez, conseguíssemos diminuir o número de infectados em 
um futuro próximo.  Sabemos que educar a população é de suma importância para a diminuição nas incidências 
de doenças, destacando-se a AIDS.

Lopes, et.al (2010) afirmam que a educação em saúde é importante para obter resultados satisfatórios rela-
cionados à promoção da saúde, utilizando-a como estratégia para garantir melhor desempenho individual, criar 
autonomias e garantir qualidade de vida aos clientes necessitados.

Logo, a enfermagem tem o papel primordial na prevenção de doenças, tornando necessário criar e executar 
ações educativas em saúde que visam levar o conhecimento para os idosos sobre as diversas formas de prevenção 
das IST’s, destacando-se a AIDS.  

Confirmamos esta afirmação dos autores acima pelo relato abaixo a demonstrar a importância da educação em 
saúde como uma ferramenta a garantir a adesão e o sucesso ao tratamento:

Por meio desse relato caracterizamos o seguinte diagnóstico de enfermagem: 
• Controle ineficaz da saúde, relacionado a apoio social insuficiente, evidenciado por escolhas 
na vida diária ineficaz para atingir as metas de saúde.  

Nesse contexto, Alencar e Ciosak (2015) afirmam que o problema está no despreparo dos profissionais de 
saúde atrelado a três aspectos: os idosos não são vistos pelos profissionais de saúde como pessoas vulneráveis à 
infecção pelo HIV/AIDS; o idoso não se reconhece como indivíduo vulnerável às IST/AIDS e os profissionais 
de saúde acabam por atribuir alguns sintomas sugestivos de infecções oportunistas com outras morbidades mais 
significativas na população idosa. 

“No meu tempo não se ouvia falar muito em camisinhas, e nem de AIDS, antes de ter o HIV eu acha-
va que era um bicho de sete cabeças e que quem tinha a doença ia morrer mais rápido nunca imaginei 
que um dia eu seria uma dessas pessoas e infelizmente na época eu não tinha essa preocupação toda.” 

“Quando iniciei meu tratamento, escondi de todo mundo da família e fiquei muito perdida em como 
tomar as medicações e assustei quando tomava e começava a me sentir muito mal eu ia para os hos-
pitais e eles falavam que eram efeitos dos medicamentos, mas eu não entendia muito não. Passei um 
tempo sem tomar os remédios, depois contei para minha filha e ela começou a me ajudar a tomar os 
remédios e falava para mim o que era normal eu sentir e o que não era”.
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Observamos os desafios que cercam os profissionais de saúde diariamente a refletir sobre a sua prática de tra-
balho. Nesse contexto, realizar uma investigação sucinta possibilita um melhor dimensionamento relacionado aos 
impactos no cotidiano dos mesmos quando se trata sobre a sexualidade das pessoas idosas que vivem com HIV, 
como mostra o relato de um Enfermeiro da Unidade Básica de Saúde:

Os relatos nos levaram a refletir o quanto é importante a participação dos profissionais de saúde no desenvolvi-
mento de ações educativas, inserindo mais discussões sobre esse tema e dando apoio psicológico quando ocorre o 
diagnóstico, conquistando, assim, a confiança desses idosos e de seus familiares.  Além dos profissionais de saúde 
percebemos, também, o quanto é importante e imprescindível o suporte dos familiares.

Reforçando a nossa percepção, Diniz, Saldanha e Araújo (2010) afirmam que torna- se de grande valia 
o suporte dos familiares ao cliente diagnosticado com o HIV com o intuito de que os mesmos se adequem 
a sua nova condição de vida.

De acordo com o autor citado acima, podemos afirmar, segundo o relato abaixo, que a família tem um 
importante papel em minimizar o isolamento do paciente, acarretado pela doença, logo melhorando a sua 
qualidade de vida.

Mediante esse relato, caracterizamos o seguinte diagnóstico de enfermagem:
• Disposição para controle da saúde melhorado, evidenciado pelo desejo de melhorar 
escolhas da vida cotidiana para alcançar as metas. 

Por meio desta discussão observamos que embora tenha havido muitos avanços tecnológicos nos últi-
mos anos, melhorando a pratica sexual, o idoso ainda hoje não é priorizado, dificultando o acesso deles ao 
conhecimento e esclarecimento sobre as consequências dessas praticas de forma desordenada e desprote-
gida, colaborando para o aumento de IST/AIDS. O nosso estudo revelou perante os usuários a facilidade 
em falar sobre sexualidade.

Justificando todo esse contexto, Roecker, Marcon (2011) afirmam que o trabalho educativo inclui orien-
tações de saúde, compreensão de causas e prognósticos. Associado a isso, os profissionais têm a autonomia 
de induzir a conscientização da importância do cuidar da saúde, o conhecimento das formas de se cuidar e o 
entendimento do processo saúde - doença.

A partir dos diagnósticos de enfermagem que condizem com as necessidades básicas dos idosos portado-
res de HIV, foi possível elaborarmos determinados cuidados de enfermagem. 

“Meninas achei a iniciativa de vocês em falar sobre esse assunto voltado para esse publico alvo 
é inovador e importante, pois se trata de um tema pouco discutido e de suma importância para 
a promoção e prevenção a saúde. Vou ser bem sincera tenho dificuldade em abordar esse tema 
com os idosos, ainda é forte o mito de que idoso não faz sexo. Sinceramente gostei de como eles 
interagiram com o assunto”.

“Sou portadora do HIV há 20 anos, meu marido começou a passar muito mal e sentir muitas coisas 
estranhas, depois de idas e voltas aos hospitais finalmente descobrimos que ele estava com AIDS, logo 
fiz o exame também e descobri que estava infectada. Quando descobrimos já tinha uma virulência 
muito alta ele teve duas recaídas e acabou falecendo. Nunca pensei em abandonar o meu marido por 
ter me passado essa doença eu cuidei dele ate ele morrer.”
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Os cuidados de enfermagem para com o idoso portador do HIV/ AIDS, no que diz respeito à orientação 
e esclarecimento aplicados na atenção primária, caracterizado mediante o diagnóstico de enfermagem, des-
tacam-se: o controle ineficaz do regime terapêutico, conhecimento deficiente, baixa autoestima e medo. Re-
vela ainda que os idosos portadores de HIV/AIDS necessitam da realização de diagnósticos de enfermagem 
para traçar os primeiros passos da assistência. 

Os grupos operativos desenvolvidos pelos enfermeiros vêm como medida de amparo a esse idoso: esse 
cuidado é ofertado de forma coletiva, possibilitando que o idoso portador do HIV/AIDS troque experiências 
mútuas, construindo uma visão saudável do que é viver com HIV/ AIDS. É importante salientar que o enfer-
meiro deve utilizar, com sabedoria, a atividade grupal, evitando a exposição do idoso e evasão do mesmo. 

A assistência individual bem planejada contribui para cuidado singular: cada idoso é assistido dentro dos 
elementos básicos que definem a infecção pelo HIV /AIDS. Bem ministrado, o cuidado individual pode sa-
nar dúvidas e trabalhar questões psicossociais. 

A parceria do enfermeiro junto à equipe farmacêutica visa promover o uso correto dos retrovirais. Essa 
parceria pode vir com suporte de aconselhamento e relacionamento entre os idosos e os profissionais de saú-
de, tornando-se o tratamento mais eficaz, aumentando o número de adesão e capacitando os idosos a como 
lidar com os efeitos colaterais de decorrentes da abordagem terapêutica.

Para que o enfermeiro tenha sucesso na execução dos cuidados prestados é imprescindível à parti-
cipação da equipe multiprofissional. A parceria trará uma assistência equilibrada que possibilitará tra-
balhar as reais necessidades de cada idoso portador do HIV AIDS. E contribuirá para melhor qualidade 
de vida desse público alvo.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Através do relato de experiência que a disciplina do Estágio Curricular nos proporcionou foi possível 
constatar que ao tratar dessa temática para o público alvo da terceira idade, percebe-se que o tema ainda é 
pouco discutido e abordado pelos profissionais de saúde, apesar dos aumentos na incidência do HIV/AIDS 
em idosos, comprovados por estudos científicos.

Observamos o despreparo dos profissionais para promover ações com o intuito de prevenir e promover 
ações para melhorar a qualidade de vida desses idosos portadores do HIV. 

O governo, por sua vez, também não direciona campanhas relacionadas à prevenção da saúde notadamen-
te do HIV/AIDS em pacientes da terceira idade. 

Nesse contexto, podemos citar o nível de conhecimento baixo da população quando abordamos as-
suntos relacionados ao HIV/AIDS e escassez de campanhas de promoção e prevenção a saúde voltadas 
para esse público alvo. 

Identificamos, nitidamente, a necessidade de campanhas para educar a população idosa sobre IST, e me-
lhorar as atividades destinadas às pessoas que são portadoras do HIV.  

Este estudo permitiu visualizar alguns vieses que precisam ser trabalhados na população idosa, descons-
truindo preconceitos e tabus existentes e percebendo as novas necessidades biológicas, sociais, psicológicas 
e afetivas da terceira idade. Para isso, os profissionais de saúde precisam abrir espaço para novos conheci-
mentos e desafios a serem trabalhados com essa população, com várias ferramentas metodológicas apoiadas 
na educação em saúde para ampliar a qualidade de vida e as reais necessidades básicas dos idosos.
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INTRODUÇÃO

Nas últimas décadas, com o crescimento da população idosa em 
todo o mundo, houve necessidade de aquisição, aprendizado e divul-
gação de novas técnicas de cuidados destinadas à abordagem desses 
pacientes e àqueles vitimados de doenças avançadas e incuráveis, de 
caráter consumptivo, degenerativo e/ou sequelares. Destacamos, den-
tre outras, a terapêutica subcutânea como uma dessas possibilidades.

A terapêutica subcutânea de infusão de medicamentos e soluções, 
também denominada hipodermóclise, foi utilizada, inicialmente, em 
1913. Infelizmente apesar de promissora, caiu em desuso, provavel-
mente pelas complicações decorrentes do uso inadequado de solu-
ções hipertônicas ou em extremos de pH. 

Mais recentemente e com o conhecimento apurado da técnica, 
suas indicações precisas e limitações, vêm contudo ganhando campo 
nas unidades de internação e cuidados domiciliares. Hoje faz parte 
do arsenal à disposição da equipe de saúde e figura como alternativa 
terapêutica segura na indisponibilidade ou impropriedade de outras 
vias de administração, no entanto necessita de maior divulgação e 
treinamento para se consolidar como meio exequível de terapêutica 
e manejo medicamentoso e nutricional.

 Trata-se de procedimento de simples execução, podendo ser 
realizado por médicos e profissionais de enfermagem, tanto em am-
biente hospitalar quanto no domicílio. 

 A técnica é de baixo custo e necessita de pouco treinamento, sendo 
bastante eficaz na infusão de uma série de medicamentos e soluções. 

O sítio de punção pode permanecer por até 96 horas, sem índices 
de complicações elevados e o uso da hialuronidase, segundo alguns 
autores, facilita a absorção das substâncias em infusão pelos capila-
res locais, ganhando a circulação sistêmica.

 A biodisponibilidade dos fármacos utilizados por essa via pa-
rece não ser tão efetiva quanto no acesso endovenoso, todavia tem 
semelhança com a via intramuscular. O nível plasmático tem sua 
ascendência mais lenta, mas com maior duração do efeito latente, 
conforme demonstra a figura que se segue.
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TÉCNICA E APLICABILIDADE:

Após antissepsia do local escolhido (face anterior e posterior do tórax, parede abdominal anterior, fl anco, 
coxas, etc), insere-se o dispositivo de infusão como escalpe ou gelco, mediante a confecção de pregueamen-
to da pele, em ângulo aproximado de 35 a 40 graus. 

A fi xação se dá pelo uso de fi lme plástico ou curativo comum, o que propicia maior conforto ao paciente.

http://www.scielo.br/scielo.php?pid=S167945082015000100022&script=sci_arttext&tlng=pt
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http://slideplayer.com.br/slide/8038813/25/images/12/Hipoderm%C3%B3clise+1+4+3+2+Tratado+de+-
Geriatria+e+Gerontologia,+2002..jpg

http://scielo.isciii.es/img/revistas/albacete/v2n8/revision2_f4.jpg

Todos os medicamentos devem ser diluídos geralmente em água para injeção ou soluções isotônicas, 
como SF0,9%, SGI5% e soro glicofisiológico. Essas soluções também são utilizadas na necessidade de 
reposição ou manutenção volêmica, podendo conter inclusive preparações de eletrólitos, como potás-
sio, cálcio ou magnésio.

 Existem duas formas de infusão: uma contínua em equipo de macrogotas ou por microgotas na BIC e 
outra intermitente, também denominada “Camel Hump”. Na primeira, a vazão pode atingir até 3.000 ml em 
24 horas. Já no sistema intermitente, 500 ml são instilados no subcutâneo em cerca de 20 minutos, cerca de 
duas a três vezes ao dia.
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 Como exposto, uma série de drogas podem ser utilizadas por esta via, a saber: 
1. Antimicrobianos: ampicilina, cefepima, cefotaxima, ceftazidima, ceftriaxona, meropenem, 
teicoplanina, tobramicina
2. Analgésicos e antiespasmódicos: dipirona, escopolamina, fentanil, hidromorfona, metadona, 
morfina, tramadol.
3. Antieméticos: ciclizina, granisetrona, ondansetrona, levomepromazina, metoclopramida.
4. Sedativos e neurolépticos: clonazepam, haloperidol, midazolam, ketamina.
5. Antinflamatórios: cetorolaco, dexametasona, diclofenaco, naproxeno.
6. Bloqueadores H2 e antialérgicos centrais: famotidina, ranitidina, prometazina, hidroxizina.
7. Outros medicamentos: atropina, fenobarbital, furosemida, octreotide, insulina, salbutamol, clonidina.

Cabe salientar que apesar de terem o seu uso liberado, muitos desses medicamentos ainda carecem de 
estudos mais pormenorizados, com padronização de doses de diluição, infusão e interação com outros fár-
macos. Autores sugerem inclusive a característica “off-label” de algumas prescrições.

OBJETIVOS

O presente artigo visa fazer uma revisão da literatura ainda escassa sobre ao assunto, mas objetiva, prin-
cipalmente, o conhecimento e esclarecimento da técnica, suas vantagens e desvantagens, bem como sua 
aplicabilidade na rotina da equipe multidisciplinar de cuidados. 

REVISÃO DA LITERATURA

 Em revisão da literatura que trata do tema encontramos referência constante aos benefícios da técnica 
de terapêutica subcutânea, como o baixo custo, a facilidade de punção e fixação, sua possibilidade de uso 
domiciliar e hospitalar, com índices reduzidos de complicações e, principalmente, a tolerância do paciente 
a um procedimento quase indolor. 

 Por outro lado, há citação de que o  método é contraindicado em pacientes hipervolêmicos que devem 
ter uma hidratação parcimoniosa, ou contrariamente naqueles com depleção grave do extravascular, onde ela 
não se presta para correção rápida da volemia.

 A discussão sobre essa via ganha corpo na abordagem dos medicamentos e diluições. Alguns autores 
assinalam a improbidade do uso de drogas com pH em seus extremos, ou seja, muito básico ou muito ácido. 
Já outros estudos apontam para possibilidade do uso desses medicamentos, em soluções mais diluídas e 
evitando associações. 

 As tabelas abaixo, retiradas de um estudo brasileiro realizado em 2012 citam, de maneira objetiva,al-
guns destes medicamentos, suas doses e diluições padrão, bem como a possibilidade de associações e pre-
cauções na infusão.
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Quanto ao tempo de infusão, todos os trabalhos relatam a possibilidade do uso contínuo ou intermiten-
te, sempre limitando a carga volêmica a 3.000 ml/dia (alguns trabalhos sugerem até 2.500 ml/ 24h).

 Em pacientes acamados ou restritos ao leito, naqueles portadores de doenças oncológicas, patologias 
crônicas e/ou sequelares variadas e limitantes, bem como no idoso e outros grupos específicos, onde a 
tentativa de venóclise torna-se procedimento extremamente doloroso e sofrível, temos na hipodermóclise 
uma forma alternativa e interessante que vem ganhando adeptos no meio médico.  

 Esperamos que o artigo venha estimular a pesquisa e discussões acadêmicas sobre a aplicação da in-
fusão subcutânea em cuidados domiciliares e/ou hospitalares de nossos pacientes. 

Reduzindo a dor e as dificuldades no trato da equipe, em cuidados paliativos de doentes terminais onde 
a ênfase em conforto faz desta uma técnica de primeira escolha, ou mesmo em diversas situações como 
via alternativa de infusão, é esta uma técnica preconizada antigamente, no entanto com vasto leque de 
opções para os dias de hoje.
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INTRODUÇÃO

As infecções diarreicas agudas são um dos problemas de saúde pú-
blica em todo o mundo, sendo uma das principais causas de atendimen-
to ambulatorial, hospitalizações e perda de qualidade de vida.  De acor-
do com a Organização Mundial da Saúde (OMS) e UNICEF, existem 
cerca de 2 bilhões de casos de doenças diarreicas no mundo por ano, 
e 1,9 milhões de crianças menores de cinco anos morrem, anualmente, 
de diarreia, principalmente em países em desenvolvimento. No Brasil, 
grandes avanços foram feitos nas últimas três décadas, com notável 
queda na mortalidade infantil geral e nas taxas de mortalidade por diar-
reia, que caíram de 11,9 para 0,2 óbitos por mil nascidos vivos, uma 
redução de 98,6% entre os anos de 1980 e 2000. Considera-se que esse 
grande avanço na saúde pública foi decorrente das melhorias das con-
dições gerais de vida da população, do maior acesso aos serviços de 
saúde e atendimento médico, do uso massivo da terapia de reidratação 
oral, bem como o aumento da cobertura vacinal.

DEFINIÇÃO

Diarreia é a alteração no movimento intestinal fisiológico caracte-
rizada pela passagem de fezes anormais, macias ou líquidas, por três 
vezes ou mais em 24 horas. A diarreia aguda é caracterizada pela per-
sistência desse quadro por menos de 14 dias; diarreia persistente, mais 
de 14 e menos de 30 dias de duração e a diarreia crônica acontece por 
mais de quatro semanas. Nesses casos, ocorre desequilíbrio entre a ab-
sorção e a secreção de líquidos e eletrólitos no trato gastrointestinal. 

ETIOLOGIA

A maioria dos casos de diarreia aguda é causada por infecções virais e 
é autolimitada. As principais etiologias dessa doença podem ser agrupadas 
em quatro categorias: virais, bacterianas, parasitárias e não infecciosas. 
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Tabela 1 – Causas principais das diarreias agudas

VÍRUS BACTÉRIAS PROTOZOÁRIOS NÃO INFECCIOSAS
Rotavírus Salmonella Cyclospora 

cayatenensis
Medicamentos

Norovírus Shigella Cryptosporidium Neoplasias
Adenovírus Campylobacter Microsporidium Alergia alimentar
Coronavírus Clostridium difficile Isospora belli Tireotoxicose
Astrovírus Yersinia enterocolitica Giardia lamblia Carcinoide

Aeromonas Entamoeba 
histolytica

Condições 
gastrointestinais

Escherichia coli 
enterotoxigênica
Vibrio cholarae

Vibrio 
parahaemolyticus
Staphylococcus

FISIOPATOLOGIA

Água e eletrólitos são simultaneamente absorvidos pelos vilos e secretados pelas criptas dos enteróci-
tos, resultando em fluxo bidirecional. A alteração neste equilíbrio, mediante aumento da secreção ou da 
diminuição da absorção, ou ambos, resulta no incremento da quantidade de líquidos no lúmen intestinal.

Dessa forma, a diarreia pode ser classificada em cinco grandes grupos:
• Diarreia osmótica: ocorre quando existe alguma substância osmoticamente ativa, pouco ou não absor-

vidas pelo epitélio intestinal, resultando em passagem de água do meio extracelular para o lúmen intestinal. 
Esse tipo de diarreia é comum nos casos de ingestão de laxantes (hidróxido de magnésio, lactulose e manitol) 
ou nos casos de má absorção de lactose ou glicose. 

• Diarreia secretória não invasiva: decorrente da presença de algum fator, como toxina, droga ou subs-
tância neuro-hormonal, que podem estimular a secreção ou inibir a absorção hidroeletrolítica pelo epitélio 
intestinal. Alguns exemplos desse tipo de diarreia são: laxativos estimulantes (como fenoftaleina, bisacor-
dil), toxina da cólera, tumores neuroendócrinos funcionantes, que secretam o polipeptídeo intestinal vasoativo 
(VIP), ácidos biliares e ácidos graxos no epitélio intestinal. 

•	Diarreia	 invasiva	ou	inflamatória: é causada por substâncias com capacidade de lesar diretamente a 
mucosa intestinal, que produzem reação inflamatória local, aumento da motilidade e secreção intestinal. A apre-
sentação mais comum desse tipo de diarreia é a presença de sangue, pus e muco nas fezes, sendo comumente 
chamada de disenteria. Pode ser de natureza infecciosa ou não infecciosa, como exemplos, agentes causadores 
bacterianos (Escherichia coli enterotoxigênica, Salmonella, entre outros) e doença inflamatória intestinal.

• Esteatorreia (Síndrome disabsortiva): caracterizada pelo aumento da eliminação fecal de lipídeos. 
Os principais distúrbios associados à essa síndrome são: doença celíaca, doença de Crohn, giardíase, doença 
de Whipple, entre outros.  

• Diarreia funcional: provocada pela hipermotilidade intestinal e manifesta-se como exemplos clássicos 
a síndrome do intestino irritável e a diarreia diabética. 

Outra forma de classificar as diarreias é com base no segmento intestinal acometido, ou seja, “alta” (in-
testino delgado) e “baixa” (intestino grosso). 
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Tabela 2 – Características das diarreias agudas com origem no intestino delgado e grosso

INTESTINO DELGADO (ALTA) INTESTINO GROSSO (BAIXA)

Volume de fezes por evacuação Grande Pequeno

Número	de	evacuações	diárias Pequeno Grande

Cor das fezes Clara, amarelada Verde, escura, marrom

Muco nas fezes Ausente Pode estar presente

Sangue nas fezes Ausente Pode estar presente

Pus nas fezes Ausente Pode estar presente

Tenesmo evacuatório Ausente Pode estar presente

Distensão abdominal Geralmente presente Geralmente presente

Dor abdominal Se presente, no hemi-abdome D 
e mesogastro

Se presente, no hemi-abdome E, 
hipogastro e região sacral

AVALIAÇÃO CLÍNICA

A maioria dos adultos com diarreia aguda auto gerencia seus sintomas e não requer investigação 
etiológica, principalmente se os sintomas forem leves e/ou de natureza transitória. 

A avaliação inicial dos pacientes que se apresentam com diarreia aguda deve incluir uma histó-
ria cuidadosa para determinar a duração dos sintomas, a frequência e as características das fezes e os 
sintomas a ela associados. Deve ser questionado, também, se o paciente apresenta sinais e sintomas de 
desidratação, como urina amarela ou diminuição do débito, diminuição do turgor cutâneo e hipotensão 
ortostática; náuseas, vômitos e febre. 

Além disso, é importante obter o histórico alimentar do paciente, pois o momento do início dos sintomas, 
após a exposição ao alimento suspeito, pode indicar possível fonte potencial causadora da diarreia. (Tabela 3) 

O histórico de possíveis exposições a alimentos contaminados, exposição ocupacional, viagens re-
centes, também necessitam ser investigados, bem como a história médica completa, com a verificação 
do uso recente de antibióticos (indício da presença de infecção por C. difficile) e outros medicamentos, 
indivíduos imunocomprometidos ou a possibilidade de infecção nosocomial.

Tabela 3 – Associação entre exposição alimentar e fatores etiológicos da diarreia 

Tempo de aparecimento dos sintomas 
após a ingestão do alimento

Etiologia

Até 6 horas Toxina pré-formada: Staphylococcus aureus, 
Bacillus cereus

De 6 á 8 horas Infecção por Clostridium perfringens

Mais de 16 horas Infecção viral ou bacteriana: enterotoxigênicos
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DIAGNÓSTICO

O diagnóstico das diarreias agudas é essencialmente clínico, com base na anamnese, que demonstra 
a alteração do hábito intestinal e suas características específicas e o exame físico, importante para avaliar 
sinais de desidratação e comprometimento do estado geral.  

A investigação específica da etiologia das diarreias agudas não é normalmente necessária na maioria 
dos casos, pois a doença costuma ser autolimitada e resolve sem tratamento específico. 

O exame microbiológico de fezes tem indicação clínica em situações específicas, como:             
- Sintomas que ultrapassem uma semana com piora progressiva do quadro; 
- Mais de seis episódios de evacuações ao dia; 
- Diarreia aquosa abundante com sinais de hipovolemia; 
- Pacientes idosos;
- Pacientes imunocomprometidos (ex.: AIDS, pós- transplante de órgãos);
- Necessidade de hospitalização;
- Sinais de comprometimento sistêmicos (ex.: alteração do estado mental, disfunção renal);
- Sinais de diarreia inflamatória ou invasiva, com a presença de febre (Tax > 38,5ºC); 
sangue, pus e muco (disenteria) e dor abdominal muito intensa. 

Nesses casos, podem ser realizados exames iniciais para o diagnóstico etiológico das diarreias agudas, como:
- Pesquisa de elementos anormais nas fezes (EAF);
- Pesquisa de leucócitos fecais – Lactoferrina;
- Coprocultura e hemoculturas;
- Exame parasitológico de fezes;  
- Pesquisa de toxina do C. difficile em caso de internação ou uso recente de antibióticos;
- Cultura de fezes para identificar causas bacterianas mais comuns de diarreia, como 
Salmonella, Campylobacter e Shigella; 

Observação: Se houver depleção substancial de volume (sugerida por sinais ou sintomas como urina 
escura e concentrada), deve ser realizado um painel metabólico básico para detectar hipocalemia ou disfunção 
renal. O hemograma completo pode ser útil também para sugerir doença grave ou possíveis complicações.

TRATAMENTO

O manejo de pacientes com diarreia aguda deve ser realizado com adoção de medidas gerais, como 
reposição de fluidos e manutenção da nutrição. Pacientes que apresentam sintomas incômodos podem 
se beneficiar da terapia farmacológica sintomática com drogas antidiarreicas. A antibioticoterapia não 
é indicada na maioria dos casos, uma vez que a doença é, geralmente, autolimitada e de etiologia viral. 
Entretanto, alguns pacientes, em casos selecionados, podem se beneficiar com o uso de antibióticos.

• Hidratação:  A terapia de reidratação oral (TRO), recomendada pela OMS, é a administração de 
soluções apropriadas por via oral, para prevenir ou corrigir a desidratação diarreica. É a medida mais im-
portante a ser realizada diante de um paciente com quadro de diarreia aguda. A TRO é método de baixo 
custo para o tratamento de gastroenterites agudas e reduz as necessidades de hospitalização em países 
desenvolvidos e em desenvolvimento. A hidratação também pode ser realizada com líquidos caseiros 
como, água de coco, água de arroz, soro caseiro, chá, sucos e sopas. Os soros de reidratação oral devem 
ser oferecidos a curtos intervalos na dose total de 50-200 ml/kg/dia. Assim, por exemplo, um paciente de 
70 kg deve ingerir, em média, 200 ml de soro a cada hora, ou a cada perda intestinal.
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A terapia de reidratação intravenosa (TRI) é indicada para pacientes com desidratação grave ou que 
não apresentam reversão da desidratação com a terapia de reposição oral. Nesses casos, a solução de es-
colha é o Ringer Lactato. 

• Dieta: alimentação normal deve ser continuada para aqueles pacientes sem sinais de desidratação e 
os alimentos devem ser iniciados imediatamente após a correção de alguma desidratação. Alimentos obs-
tipantes, que promovem o repouso do trato gastrintestinal e melhora a absorção, como amidos cozidos e 
cereais (ex.: batata, macarrão, arroz, trigo e aveia), biscoitos de sal, sopas, legumes e frutas (ex.: banana), 
devem ser indicados para pacientes com diarreia aguda.  

• Agentes Antidiarreicos: os medicamentos antidiarreicos podem ser usados nos quadros de diar-
reia aguda como terapia sintomática, pois diminuem a sensação de urgência fecal e o número de evacua-
ções diárias, além de aumentar a consistência das fezes. Entretanto, é preciso ter cautela ao prescrever 
essas drogas. Os agentes antidiarreicos devem ser evitados em pacientes com características clínicas su-
gestivas de disenteria (sangue, muco ou pus nas fezes), febre e/ou sinais de toxicidade sistêmica, a menos 
que sejam associados a antibióticos, pela possibilidade desses medicamentos prolongarem a doença em 
tais infecções ou ocasionarem complicações graves, como toxicidade fatal.

Os principais medicamentos disponíveis na prática clínica são: 
- Loperamida: 4mg inicialmente, seguido de 2mg VO após cada evacuação, com o máximo de 16mg/dia.
- Subsalicilato de Bismuto: 30 ml VO 6-6h.
- Racecadotril: 100mg VO 8-8h. 

• Probióticos: os probióticos são definidos como microrganismos vivos que ao serem administrados 
em quantidades adequadas, conferem benefícios à saúde do hospedeiro. Com base nas evidências atuais, 
não há ainda estudos suficientes que suportem o uso recomendado de qualquer produto probiótico espe-
cífico para tratamento na diarreia aguda em adultos, exceto em casos de doença associada a pós-antibió-
ticos.  Um dos mais estudados é o Saccharomyces boulardii (Floratil 100-200mg 8/8h). 

• Antibióticos: o uso de antibióticos de rotina para diarreia adquirida na comunidade não é reco-
mendado, pois estudos epidemiológicos sugerem que a maioria das causas de diarreia aguda é de origem 
viral (norovírus, rotavírus e adenovírus) e não seriam beneficiadas pelo uso de antibióticos. No entanto, 
alguns pacientes específicos possuem indicações de antibioticoterapia empírica no tratamento das diar-
reias agudas nas seguintes circunstâncias:

- Presença de disenteria, febre e dor abdominal intensa;
- Desidratação intensa;
- Mais de seis evacuações por dia;
- Necessidade de hospitalização pela diarreia;
- Pacientes idosos, imunocomprometidos e com comorbidades.
Os medicamentos de escolha são as fluorquinolonas (ex.: Ciprofloxacina 500mg 12/12h ou Levo-

floxacina 500mg 1x/dia por três-cinco dias). Porém devido ao aumento da resistência a esse antibiótico, 
tem-se utilizado macrolídeos como primeira escolha, como a Azitromicina 500mg 1x/dia por três dias. 

CONCLUSÃO

A cada ano, milhares de pessoas apresentam pelo menos um episódio agudo de diarreia. A maioria desses 
casos resulta em desconforto tolerável e se resolve espontaneamente, em horas ou poucos dias, sem necessidade 
de tratamento adicional específico. Quando a diarreia é intensa, ou acompanhada de sangramento, dor abdominal, 
febre ou outros sintomas, a busca de atenção médica é necessária. A hidratação e a nutrição adequada continuam 
a ser as intervenções com melhor impacto sobre o curso da diarreia aguda. Dessa forma, a avaliação clínica ini-
cial associada à escolha da terapêutica correta implica em diminuição dos desfechos desfavoráveis relacionados 
à diarreia aguda e que ameaçam a vida. 
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INTRODUÇÃO

Rinossinusite (RS) é definida pela inflamação sintomática da 
mucosa dos seios paranasais e da cavidade nasal, sendo um dos 
processos infecciosos mais comuns da via área superior.¹ É re-
latada como o quinto diagnóstico mais comum nas consultas de 
Medicina da Família. Além disso, em média, o adulto tem de um 
a três episódios no ano de RS.2,5 Dessa forma, é uma afecção 
tratada por vários profissionais médicos, desde generalistas na 
atenção primária, assim como otorrinolaringologistas, pediatras, 
clínicos, pneumologistas e alergologistas.²

TERMINOLOGIA

O termo rinossinusite é , preferencialmente,  usado em detri-
mento de sinusite, visto que a inflamação dos seios paranasais 
raramente ocorre sem o acometimento da mucosa nasal.3,4 Essa 
nomenclatura tem sido amplamente utilizada na literatura, pelo 
mundo,desde 1996, após as recomendações da American Aca-
demy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery e, no Brasil, 
desde 1999 com a publicação do I Consenso Brasileiro Sobre Ri-
nossinusites.

CLASSIFICAÇÃO

RS pode ser classificada pela duração dos sintomas, pela etio-
logia e pelas manifestações clínicas.³

Duração dos sintomas:
• Rinossinusite aguda (RSA) - Menos de quatro semanas
• Rinossinusite subaguda – quatro a 12 semanas
• Rinossinusite aguda recorrente - quatro ou mais episódios de 

RSA por ano sem sintomas persistentes entre os episódios.
• Rinossinusite crônica - Persistência dos sintomas por mais de 

12 semanas

Etiologia e manifestações clinicas:
• Rinossinusite viral aguda (RVA) - RSA com etiologia viral
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• Rinosinusite bacteriana aguda (RBA) não complicada - RSA com etiologia bacteriana, sem extensão 
clinicamente evidente de inflamação fora dos seios paranasais e cavidade nasal (por exemplo, sem com-
prometimento neurológico, oftalmológico ou de tecidos moles)

• Rinossinusite bacteriana aguda complicada - RSA com etiologia bacteriana, com evidência clínica de 
extensão fora dos seios paranasais e cavidade nasal.

ETIOLOGIA E PATOGÊNESE

A etiologia mais comum de RSA é a infecção viral, cerca de 67%, sendo frequentemente causada pelos 
patógenos parainfluenza, rinovírus, influenza e adenovírus.6,9 Assim, os sintomas começam no primeiro 
dia após a inoculação viral, por contato direto com a mucosa nasal e, posteriormente, se espalha pelos 
seios paranasais por vias sistêmicas ou diretas. A inflamação instalada resulta em aumento da secreção 
rinosinusal e aumento da permeabilidade vascular através de citocinas (IL-8, TNF-alpha  e IL-6). Além 
disso, o efeito tóxico direto nos cílios nasais provoca disfunção da depuração mucociliar, o que, junto à 
secreção exacerbada, provoca obstrução nasal e contribui para progressão da doença.2,7

A RBA é geralmente precedida da RVA, visto que a diminuição da ventilação e da drenagem dos seios 
paranasais geram meio favorável para proliferação bacteriana. Entretanto, todos os fatores que compro-
metem a função imunológica local e sistêmica, ou obstruem a via de saída do nariz, favorecem as infec-
ções bacterianas. Essas predisposições incluem tabagismo, desvio de septo, pólipos, rinite alérgica, asma, 
edema de concha nasal na gravidez, infecções dentárias, discinesia mucociliar, fibrose cística (prejudica 
a depuração mucociliar), imunodeficiência, entre outros.10,11

Os patógenos mais comuns são Streptococcus pneumoniae (30%), Haemophilus influenzae (30%), Mo-
raxella catarrhalis (10%), porém em casos pediádricos estima-se em 25% e anaeróbicos (frequentes em 
RS odontogênicas).9 A rinossinusite bacteriana é, comumente, causada por altas concentrações de apenas 
um patógeno, porém em cerca de 25% dos pacientes encontram-se dois patógenos distintos.12

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico da rinossinusite aguda é essencialmente clinico, independente da etiologia, isto é, com 
base nos sinais e sintomas sem a necessidade de culturas, exames de imagem ou otorrinolaringológico.3,9,13

O sintoma cardinal que deve estar presente para o diagnóstico da RSA, seja de etiologia viral ou bacte-
riana, é a descarga nasal purulenta (anterior, posterior ou ambos).17 Além disso, deve ser acompanhada de 
obstrução nasal, dor/pressão facial ou ambos.³ Essa definição é atribuída  ao fato da secreção purulenta, 
junto aos sintomas citados, aumentar a especificidade do diagnóstico e quando esses sintomas não acom-
panham a descarga nasal, a gama de diagnósticos diferencias se torna mais ampla e mais provável.14-16 
Um exemplo disso é que a dor/pressão facial sem a rinorreia purulenta está muito mais associada às en-
xaquecas, além de serem responsivas à terapia de enxaqueca nesses casos.³ Entretanto, algumas diretrizes 
permitem o diagnóstico sem a presença de drenagem nasal purulenta. Portanto, a confirmação diagnóstica 
pode ser apoiada por sintomas secundários:18

• Tosse - Sensibilidade (Sen) de 70% e especificidade (Esp) de 44%
• Hiposmia (Sen: 56% Esp: 64%)
• Cefaleia (Sen: 68% Esp: 30%)
• Dor dentária maxilar (Sen: 18% Esp: 93%)
• Obstrução com baixa resposta aos descongestionantes nasais ou antihistaminicos (Sen: 41% Esp: 80%)
• Pressão auricular 
• Febre
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Estudo demonstrou que a impressão clínica geral, as quais levam em consideração os sintomas mais co-
muns associados, revelou razão de verossimilhança de 4,7 (IC: 95% 2.8-7.8) para pacientes caracterizados 
em alta probabilidade e razão de verossimilhança de 0,4 (IC: 95% 0.3-0.6) para pacientes caracterizados 
em baixa probabilidade.18 Portanto, a definição diagnóstica tem alta acurácia quando são analisados os 
aspectos clínicos em conjunto da RSA. Dessa forma, é importante, também, conhecer os critérios maiores 
de diagnóstico proposto pela Infectious Diseases Society of America (IDSA) e, para isso, propomos um 
método mnemônico para facilitar a memorização.19

R: Rinorreia: relatada pelo paciente ser turva, descolorida ou colorida (verde e amarela são as mais comuns)
O: Obstruçao: relatada como nariz obstruído ou congesto.
D: Dor/pressão facial: pode ser na face anterior, região periorbital ou cefaleia localizada ou difusa. 

Pode ser predominantemente unilateral. Piora da dor ao inclinar para frente.
O: Olfato: Hiposmia ou anosmia
Ademais, podemos colher informações importantes no exame físico:
Sinais vitais (Temperatura, FC, PA e FR)
Inspeção: eritema ou edema sobre os ossos maxilares e periorbitais (devido a congestão dos capilares), 

fala anasalada.³
Rinoscopia anterior: edema difuso da mucosa, hipertrofia de cornetos inferiores, estreitamento de mea-

to médio, secreção purulenta.³
Percussão: exacerbação da dor após percussão/pressão dos seios.³

ETIOLOGIA - VIRAL VERSUS BACTERIANA

A parte mais importante do diagnóstico de RSA é definir qual sua provável etiologia. Assim, é neces-
sário saber que apenas 0,5% a 2% são episódios de infecção bacteriana e a maioria delas é precedida da 
infecção viral, visto que a RVA pode promover um ambiente adequado para proliferação bacteriana.²

O comportamento da patologia nos primeiros três a quatro dias é incapaz de diferenciar entre RVA e 
RBA, exceto em pacientes com sintomas graves (febre ≥ 39 graus, corrimento nasal purulento ou dor fa-
cial com duração de ≥ três e quatro dias consecutivos) que sugere etiologia bacteriana. Entre o 5º e 10º dia, 
a RVA apresenta diminuição dos sintomas e após o décimo dia a resolução da doença, sendo que alguns 
sintomas podem persistir até 14 dias, porém diminuem, gradativamente, a sua intensidade (Gráfico 1). 3,21

Gráfico 1: Sintomas da RSA causada pelo rinovírus em relação ao tempo de início e duração. 
(Adaptado de Gwaltney et al.,1967)20
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A RBA possui padrões característicos, como a “piora dupla” (bifásico) ou persistência dos sintomas 
após 10 dias sem evidência de melhora clínica. O tipo bifásico é caracterizado pelo inicio da melhora dos 
sintomas no 4º e 5ª dias, porém no quinto a sexto dias ocorre o agravamento sintomatológico com febre, 
cefaleia ou aumento da secreção nasal (Gráfico 2).3,21

EXAMES DE IMAGEM

Esses exames não são necessários para os pacientes que preencheram os critérios diagnósticos, exceto 
quando há complicações (infecção intraocular, intracraniana) ou diagnóstico diferencial mais provável. A 
imagem é incapaz de diferenciar a infecção viral da bacteriana.3,6,9

TRATAMENTO

A maioria das RSA evolui favoravelmente entre 7 a 10 dias pelo fato de ser frequente a etiologia viral. 
Ademais, a RBA também possui característica autolimitada, sendo mais comum a resolução dos sintomas 
entre 7 a 14 dias sem antibioticoterapia. Portanto, o manejo sintomático é extremamente importante nas 
rinossinusites agudas.³

Dor e febre: 
• Analgésicos e antipiréticos, como AINE, paracetamol e dipirona.

Congestão nasal e rinorreia:
• Lavagem mecânica com solução salina fisiológica ou hipertônica pode melhorar a obstrução e a dor facial.23 

As evidências são limitadas, porém essa lavagem é indicada pelos baixos efeitos adversos (o preparo deve ser 
com água estéril, visto que já houve relatos de encefalite amebiana)23.

• Os corticoides tópicos intranasais possuem estudos que demonstram seus benefícios sintomáticos e pequenos 
efeitos colaterais com o uso a curto prazo. Uma metanálise de três estudos de pacientes com RSA, estabelecida 
pelo diagnóstico clínico e confirmada por estudos endoscópicos ou radiológicos, evidenciou que o uso de este-
roides intranasais aumentou a taxa de resposta aos sintomas em comparação com placebo (razão de risco 1,11, 
IC 95% 1,04-1,18).25 Além disso, doses maiores tiveram maior efeito sobre os sintomas e pacientes com rinite 
alérgica foram mais beneficiados pela terapia.26

Gráfico 2: Padrões da rinossinusite aguda em relação a sua etiologia. Legenda: RVA – 
rinossinusite viral aguda; RBA – rinossinusite bacteriana aguda.
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• Corticoide oral demonstrou pouca melhora dos sintomas em adultos com RSA comparado com placebo em 
um estudo randomizado. Porém há autores que defendem que em alguns subgrupos, atópicos por exemplo, po-
de-se apresentar uma melhora considerável.28 Outros estudos demonstram que a adição dos corticosteroides aos 
antibióticos na RBA diminui o tempo para resolução dos sintomas.27

• Anti-histamínicos são interessantes pelo efeito de diminuição da rinorreia, porém não há dados que 
comprovem sua eficácia para RSA. Além disso, há efeitos colaterais para o paciente, como sonolência, 
ressecamento de mucosas. Portanto, o anti-histamínico é destinado a pacientes que apresentem compo-
nente alérgico.26

• Mucolíticos (Guaifenesina, por exemplo) podem proporcionar uma drenagem melhor do muco, porém 
a eficácia não foi comprovada e pode provocar efeitos colaterais em altas doses.26

ANTIBIOTICOTERAPIA 

Pelo curso de a RBA ser, na maioria dos casos, limitado e com raras complicações, o início do trata-
mento antimicrobiano será baseado na gravidade dos sintomas, nas preferências do paciente e na capaci-
dade de vigilância da doença. Dessa forma, duas medidas são endossadas  na literatura que trata do tema: 
espera vigilante após o diagnóstico de RBA por até sete dias para acompanhar a melhora sintomatológica 
ou o início do antibiótico no momento do diagnóstico de RBA, visto que estudos demonstram a diminui-
ção do tempo de curso da doença com antimicrobianos.³ Essa medida expectante é explicada pela RBA ser 
frequentemente autolimitada e, após o resultado dos estudos, demonstrarem o NNT (número necessário 
para tratar) de sete a 18, isto é, a cada 18 pacientes tratados com antibiótico, um apenas  mudará o curso 
da doença pela terapia. Além disso, o NNH (número necessário para causar danos ao paciente que recebe 
antibiótico comparado ao placebo) é de oito a 12. Dessa forma, os efeitos adversos do antibiótico (resis-
tência bacteriana, náuseas, vômitos, diarreia, entre outros) podem ser mais prováveis que os benefícios 
da terapia.22 Portanto, sugere-se a antibioticoterapia quando não é possível a espera vigilante ou há uma 
piora dos sintomas durante os sete dias de observação ou o paciente apresenta sintomas severos (febre ≥ 
39 graus, corrimento nasal purulento ou dor facial com duração de ≥ três a quatro  dias consecutivos).³

ANTIBIOTICOS:22

Amoxicilina via oral (VO) 500mg 3x ao dia ou 875mg 2x/dia por 5 a 10 dias
Amoxicilina com Clavulanato (VO) - pacientes 
que provavelmente possuem bactérias resistentes 
(tabagistas, uso de antibióticos recente, trabalha-
dores da área da saúde, idade > 65 anos, falha da 
terapia com amoxicilina, diabetes, infecção grave e 
imunocomprometidos)

500mg de amoxicilina e 125mg clavulanato 3x/dia ou 
875mg de amoxicilina e 125mg clavulanato 2x/dia 
por 5 a 10 dias

Doxiciclina (VO) 100mg 2x/dia ou 200 mg 1x/dia por 5 a 10 dias
Clindamicina (VO) 150mg ou 300mg de 6/6h por 10 dias
Levofloxacina (VO) 500mg ou 750mg 1x/dia por 5 a 10 dias
Moxifloxacina	(VO) 400mg 1x/dia por 5 a 10 dias

Primeira linha para pacientes não alérgicos a penicilica

Segunda linha para pacientes alérgicos às penicilinas ou falha da terapia inicial

• Macrolideos não são recomendados como terapia empírica pela alta resistência relatada do Strepto-
coccus pneumoniae, segundo referências norte-americanas.³



Cadernos Técnicos de Saúde, no 06 - Abril de 2019
108

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS

1. Orlandi RR, Kingdom TT, Hwang PH, Smith TL, 
Alt AJ, Baroody FM et al. International consensus 
statement on allergy and rhinology: rhinosinusitis. 
Int Forum Allergy Rhinol. 2016 Feb;6(1): 22-209.

2. Mello Junior JF, João F. Diretrizes brasileiras de 
rinossinusites. Rev Bras Otorrinolaringol. 2008; 
74: 1-59.

3. Rosenfeld RM, Piccirillo JF, Chandrasekhar SS, 
Brook I, Kumar KA,Kramper M, Orlandi  RR. Cli-
nical practice guideline (update): adult sinusitis. 
Otolaryngol Head Neck Surg. 2015;152(2): 1-39.

4. Araujo E, Sakano E, Wekcx LLM. I Consenso 
Brasileiro sobre Rinossinusite. Rev Bras Otorrino-
laringol. 1999;65(3 Suppl 9):5 -30.

5. Bhattacharyya N. Contemporary assessment of 
the disease burden of sinusitis. Am J Rhinol Aller-
gy. 2009 Jul; 23(4): 392-5.

6. Chow AW, Benninger MS, Brook I, Brozeck JL, 
Goldstein JC, Hicks LA, et al. Infectious Diseases 
Society of America. IDSA clinical practice guideli-
ne for acute bacterial rhinosinusitis in children and 
adults. Clin Infect Dis. 2012 Marc: 1-41. 

7. Mogensen C, Tos M. Quantitative histology of the 
maxillary sinus. Rhinology 1977 Set;15(3):129-40.

8. Osguthorpe JD. Adult rhinosinusitis: diagno-
sis and management. Am Fam Physician. 2001 
Jan;63(1):69-76 .

9. Desrosiers M, Evans GA, Keith PK, Wright ED, 
Kaplan A, Bouchard J, et al. Canadian clinical prac-
tice guidelines for acute and chronic rhinosinusitis. 
Allergy Asthma Clin Immunol. 2011 Feb;7(2):1-38.
  
10. Fokkens W, Lund V, Mullol J, Mullol J. EP³ OS 
2007:European position paper on rhinosinusitis and 
nasal polyps group. Rhinology EP3OS 2007. Rhi-
nology. 2007 Jun; 45:97-101.

11. Scheid DC, Hamm RM. Acute bacterial rhinosi-
nusitis in adults: part I. evaluation. Am Fam Physi-
cian. 2004 Nov; 70(9):1685-1692.

12. Evans FO, Sydnor JB, Moore WEC, Moore GR, 
Manwaring L, Brill Ah, et al. Sinusitis of the maxillary 
antrum. N Engl J Med. 1975 Oct; 293(15):735-39.

13. Yoon YK, Park CS, Kim JW, Hwang K, Lee SY, 
Kim TH, et al. Guidelines for the antibiotic use in 
adults with acute upper respiratory tract infections. 
J Infect chemother. 2017 Dec;49(4):326-52.

14. Axelsson A, Runze U. Symptoms and signs of 
acute maxillary sinusitis. ORL. 1976;38(5):298-308. 

15. Axelsson A, Runze U. Comparison of subjec-
tive and radiological findings during the course of 
acute maxillary sinusitis. Ann Oto Rhinol Laryn-
gol. 1983;92(1):75-7. 

16. Williams JW Jr, Simel DL, Roberts L, Samsa 
GP. Clinical evaluation for sinusitis: making the 
diagnosis by history and physical examination. Ann 
Intern Med. 1992 Nov;117(9):705-10.

17. Van den Broek MFM, Gudden C, Kluijfhout 
WP. No evidence for distinguishing bacterial from 
viral acute rhinosinusitis using symptom duration 
and purulent rhinorrhea: a systematic review of the 
evidence base. Otolaryngol Head Neck Surg. 2014 
Feb;150(4):533-7.

18. Cass AR, Cantor SB, Clover RD. Diagnosing 
Sinusitis. Ann Intern Med.1993 Jul 1;119(1):92. 

19. Chow AW, Benninger MS, Brook I, Brozeck JL, 
Goldstein JC, Hicks LA, et al. IDSA clinical practi-
ce guideline on acute bacterial rhinosinusitis in chil-
dren and adults. Clin Infect Dis. 2012 Marc:1-41. 

20. Gwaltney JM Jr, Hendley O, Simon G, Jordan 
Junior WS. Rhinovirus infections in an industrial 
population. II. Characteristics of illness and antibo-
dy response. JAMA 1967;202(6):494-500



Cadernos Técnicos de Saúde da FASEH, no 06 - Abril de 2019
109

21. Fokkens W, Lund V, Mullol J. EP³ OS 2007: 
European position paper on rhinosinusitis and na-
sal polyps 2007. A summary for otorhinolaryngolo-
gists. Rhinology. 2007 Apr;45(2):97-101.

22. Rosenfeld, RM. Acute sinusitis in adults. N 
Engl J Med. 2016 Sep;375(10):962-70.

23. Louisiana Department of Health and Hospitals 
(USA). [citado em 9 out. 2018]. Disponível em: 
http://new.dhh.louisiana.gov/index.cfm/newsroom/
detail/2332. 

24. King D, Mitchell B, Williams CP, Spurling 
GKP. Saline nasal irrigation for acute upper respira-
tory tract infections. Cochrane Database Syst Rev. 
2015;4:1-34.

25. Trestioreanu AZ, Yaphe J. Intranasal steroids 
for acute sinusitis. Cochrane Database Syst Rev. 
2013;4:1-32.

26. Patel ZM, Hwang PH. Uncomplicated acu-
te sinusitis and rhinosinusitis in adults: treatment. 
UpToDate [Internet]. Waltam(LA): UpToDate, Inc 
(US), [2018]. [citado em 2018 out. 9]. Disponível 
em: http://www.uptodate.com.

27. Venekamp  RP, Thompson  MJ, Hayward  G, 
Heneghan  CJ, Del Mar  CB, Perera  R, et al. Sys-
temic corticosteroids for acute sinusitis. Cochrane 
Database  Syst Rev. 2014 Feb;3:1-49.

28. Venekamp RP, Bonten MJM, Rovers MM, 
Verheij TJM, Sachs APE. Systemic corticosteroid 
monotherapy for clinically diagnosed acute rhino-
sinusitis: a randomized controlled trial. CMA. 2012 
Aug:1-7.



Cadernos Técnicos de Saúde, no 06 - Abril de 2019
110

FARINGITE AGUDA NO ADULTO

1 Acadêmicos de Medicina da Faculdade da Saúde e Ecologia Humana (FASEH)

Macedo, A.L.S.1; Lemos, R.M.1; R.R.Pereira.1; Paiva, A.R.A.1

A
R

T
IG

O

Contato:
E-mail: rrpereira93@hotmail.com

INTRODUÇÃO

As infecções das vias aéreas superiores (IVAS) são um dos 
problemas mais comuns encontrados em serviços de atendimen-
to médico.1 Delas, a faringite aguda recebe grande importância 
na prática clínica.2 A maioria dos pacientes adultos com faringi-
te aguda possui uma doença de causa viral pela qual buscam alí-
vio da dor de garganta, importante para o conforto do paciente 
e melhora da capacidade de hidratação do paciente.3 As opções 
para o alívio da dor devem acompanhar a avaliação da etiologia 
da dor na garganta, sendo mais provável vírus auto-limitante, 
menos provável uma bactéria que requer o uso de antibióticos 
(p. ex. estreptococo ou gonococo), e , muito menos provável, 
infecção grave (p. ex. epiglotite, abscesso peritonsilar ou infec-
ção aguda do vírus da imunodeficiência humana [HIV]).3

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico da faringite aguda é clínico. O foco do exame 
deve ser a diferenciação  do estreptococo β-hemolítico do grupo 
A (EBHGA), também conhecido como S. pyogenes, da infecção 
viral e o reconhecimento de sinais que podem indicar condições 
mais graves que requerem tratamento imediato.4,5 O EBHGA co-
mumente  provocará sintomas como petéquias de palato, erupção 
cutânea escarlatiniforme, vômitos e/ou exsudato faringeano com 
nódulos cervicais sensíveis. A etiologia viral é fortemente sugeri-
da por rinorréia concomitante, tosse, rouquidão, diarreia, vesícu-
las orofaríngeas e/ou ausência de febre.5

A rigidez de pescoço ou inclinação da cabeça, estridor, sialorreia, 
aparência tóxica ou desconforto respiratório podem sugerir condi-
ções mais graves, incluindo abscesso peritonsilar, abscesso retrofa-
ríngeo, epiglote ou síndrome de Lemierre(*).1 A utilização do teste de 
detecção rápida do antígeno do estreptococcus do grupo A (alta es-
pecificidade) pode ser solicitado caso o médico tenha uma suspeita 
forte quanto à infecção pela bactéria EBHGA.5 O resultado positivo 
do teste garante que a infecção é causada pela bactéria; importante 
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distinguir da possível colonização (crescimento e multi-
plicação de microrganismos em tecidos do hospedeiro, 
sem reação imunológica).1 Exames de imagem podem ser 
utéis quando se suspeitar de doença grave subjacente, mas 
não deve atrasar o atendimento e conduta dos pacientes. 

Os escores de Centor e McIsaac utilizam dados de 
pacientes e seus sintomas para auxiliar no diagnóstico e 
conduta quando a infecção se dá pelo EBHGA.6 O esco-
re de Centor (escala de 0-4) avalia se o paciente apresen-
ta febre, ausência de tosse, presença de exsudato tonsilar 

(*) Infecção da garganta causada pela bactéria do gênero Streptococcus, normalmente. A infecção propaga-se para a veia jugular interna, 
tornando-se possível fonte de bacteremia e êmbolos sépticos. Manifestações clínicas: dor de garganta, febre, astenia, mal-estar geral, intensa 
letargia, rigidez, linfadenomegalia e edema cervical. Pode ocorrer, também, dor abdominal, diarreia, náuseas e vômito.1

(*) Os escores de McIsaac de -1 e 5 foram normalizados para 0 e 4 e suas condutas respectivas também.6

(**) Teste rápido não é disponível no SUS; julgamento clínico deve preponderar.

TRATAMENTO

A primeira etapa de tratamento adequado seria o 
alívio sintomático. Abordagens de alívio da dor para 
faringite aguda, em adultos, incluem analgésicos 
orais, medicamentos tópicos e alterações dos fatores 
externos.7-9 Para escolher entre as várias opções de 
tratamento deve-se avaliar o paciente (p. ex. sintomas 
concomitantes e comorbidades do paciente) e os fato-
res relacionados à terapêutica (farmacocinética e far-
macodinâmica do medicamento e os possíveis efeitos 

Tabela 1: Escore de Centor e suas condutas de acordo com a pontuação do paciente(*)6

Colégio Americano de Médicos

Escore de Centor (ACP)/ Diretrizes para Centros de Controle e 
Prevenção de Doenças (CDC)

0 Não teste, não trate

1 Não teste, não trate

2 Trate se o teste rápido der positivo(**)

3 Opção 1: Trate se o teste rápido der positivo, 
ou

Opção 2: Tratar empiricamente

4 Tratar empiricamente

colaterais de cada tratamento). É importante relatar 
que usar mais de uma método terapêutico pode forne-
cer um alívio mais eficaz dos sintomas.4 Analgésicos 
simples como o paracetamol e os antiinflamatórios não 
esteroidais (AINEs) têm atuação sistêmica e,comumen-
te, demoram até duas horas para surgir o efeito, mas 
têm duração de várias horas.7-9 Dados de estudos rando-
mizados sugerem que os AINEs são mais eficazes que 
o paracetamol.8 De acordo com o Instituto Nacional de 

e nódulos cervicais anteriores edemaciados e sensíveis.6 

O escore de McIsaac ajusta o escore de Centor por le-
var em conta a idade do paciente. Se o paciente tiver 15 
anos de idade ou menos, ele receberá um ponto a mais  
e se ele tiver 45 anos ou mais, ele receberá um ponto a 
menos.6 Pacientes jovens (entre 3 e 14 anos) recebem 
um ponto adicional  porque eles possuem maior chance 
de ser infectado pelo EBHGA, quando comparados com 
pacientes mais velhos. Dependendo da pontuação que o 
paciente receber, a conduta será diferente.
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Excelência em Saúde e Cuidados (NICE), não deve-se 
usar corticosteroides no tratamento de faringite agu-
da.10 Medicamentos tópicos como pastilhas de menthol 
ou cloridrato de benzidamina spray, geralmente,  são 
de ação mais rápida que os analgésicos orais, mas têm 
menor tempo de ação, podendo exigir dosagens mais 
frequentes.11,12 As alterações dos fatores externos e tra-
tamento não farmacológico têm ação importante como 
adjuvantes. O uso de umidificador de ar para evitar ex-
posição a ar excessivamente seco e o evitar a exposição 
à fumaça e tabagismo podem trazer benefícios, mesmo 
que não comprovados por estudos clínicos.13 

Para prevenir a resistência bacteriana, é de grande 
importância usar antibióticos apenas quando o quadro 
clínico laboratorial sugerir realmente infecção bacte-
riana.14 Pacientes com infecções secundárias com bac-
térias EBHGA devem utilizar, como primeira opção, 
a amoxicilina 25 mg/kg , de 12 em 12 horas por 10 
dias ou penicilina benzatina 1.200.000 UI IM.15 Se  o 
paciente apresentar alergia à penicilina, tem-se  como 
opções: cefalexina 20 mg/kg de 12 em 12 horas por 
dez dias, cefadroxil 30 mg/kg de 24 em 24 horas por 
dez dias, azitromicina 12 mg/kg de 24 em 24 horas por 
cinco dias, claritromicina 7,5 mg/kg de 12 em 12 ho-
ras por dez dias ou a clindamicina 7 mg/kg de oito em 
oito horas por dez dias.15 Para a maioria dos adultos, 
utiliza-se 500 mg de amoxacilina de oito em oito horas 
por dez dias.16 As indicações para antibióticos também 
incluem complicações específicas de infecções do trato 
respiratório superior, como abscesso peritonsilar, abs-
cesso retrofaríngeo, epiglotite aguda ou síndrome de 
Lemierre, como já mencionados anteriormente.1

O tratamento cirúrgico, tonsilectomia, é considerado 
em infecções recorrentes da garganta. De acordo com a 
Academia Americana de Otorrinolaringologia (AAO), 
deve-se considerar a tonsilectomia caso o paciente se 
enquadrar em qualquer um dos três critérios: sete  ou 
mais episódios de faringotonsilite no ano passado, cin-
co ou mais episódios de faringotonsilite por ano duran-
te dois anos ou três ou mais episódios de faringotonsili-
te por ano durante três anos.16 No final, o paciente deve 
ser avaliado individualmente e o médico deve levar em 
consideração a gravidade e a comorbidade sendo im-
posta pela doença ao paciente para conseguir instituir 
uma conduta adequada e garantir o melhor prognóstico 
possível ao paciente.

COMPLICAÇÕES

Pela ausência de tratamento adequado, é pos-
sível que a faringite, especialmente a estreptocó-
cica, evolua com complicações variadas. Elas são 
divididas em dois grupos: supurativas e não-supu-
rativas.17 As complicações supurativas resultam da 
disseminação da infecção para diversos tecidos por 
continuidade ou pela via sanguínea, principalmen-
te. A faringite pode resultar em linfadenite cervical, 
abscesso periamigdaliano, abscesso retrofaríngeo, 
rinossinusite, otite média, meningite, bacteremia, 
endocardite ou pneumonia.17

Dentre as não-supurativas, é de grande impor-
tância destacar a febre reumática devido ao grande 
impacto que esta doença tem na população brasi-
leira. A glomerulonefrite pós-estreptocócica, outra 
possível complicação não-supurativa, igualmente à 
febre reumática, pode como surgir como resposta au-
toimune provocada pela infecção estreptocócica.17 O 
tratamento adequado é imperativo na prevenção das 
complicações mais graves das faringites bacterianas.
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INTRODUÇÃO

A motocicleta é meio de transporte que sofreu alterações 
em seu uso no Brasil por conta de fatores socioeconômicos 
(ANDRADE et al., 2009). 

Houve aumento de 400% na quantidade desse veículo em 
circulação nas metrópoles brasileiras, considerando o período 
de 2003 a 2016 (SEERIG et al., 2016). Tal incremento justifi-
ca-se pelas características inerentes de tal veículo, como agi-
lidade e facilidade de locomoção dentro do trânsito congestio-
nado, menor custo de aquisição e manutenção, ineficiência do 
transporte público e política de redução de impostos e maior 
acesso ao crédito, iniciada em 2008 como uma das medidas 
contra a crise econômica mundial (SEERIG et al., 2016). 

O crescimento exponencial dessa frota nas ruas e rodovias to-
talizou em 2012 16,9 milhões de veículos (BATISTA et al., 2015). 
Em 2016, a frota atingiu 20,9 milhões de unidades em circulação 
no território nacional (IBGE, 2016). 

A frota mineira total, em 2016, foi de 2.379.738 veículos e a 
capital mineira respondeu por 214.263 dessas unidades. Aliado a 
isso houve incremento na quantidade de acidentes de trânsito (RI-
BEIRO et al., 2015). 

Em 2014, ocorreram cerca de 170 mil acidentes em rodo-
vias (federais, estaduais e municipais) dos quais aproxima-
damente 30.600 even-tos (18%) envolveram motocicletas 
(IPEA, 2015). 

OBJETIVO

Esta revisão bibliográfica objetiva expor dados acerca dos aci-
dentes motociclísticos no Brasil com enfoque nas características 
individuais das vítimas, do trauma e dos custos hospitalares.



Cadernos Técnicos de Saúde da FASEH, no 06 - Abril de 2019
115

MATERIAL E MÉTODOS

A pesquisa foi realizada utilizando-se as bases de 
dados PubMed e Scielo e os portais eletrônicos dos pe-
riódicos Acta Ortopédica Brasileira e Revista Brasileira 
de Ortopedia (RBO) mediante os descritores: ‘’traffic 
accidents’’, ‘’motorcycle’’, ‘’costs and analysis cost’’, 
‘’hospital costs’’ e ‘’bone fractures’’. Também foram 
selecionados artigos científicos, a partir das referências 
bibliográficas, arquivos da BHTRANS e páginas dos 
sites do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística 
(IBGE) e do Instituto de Pesquisa Econômica Aplicada 
(IPEA). 

O método de inclusão utilizado foi o artigo descrito 
em sua integralidade. Selecionou-se o total de 25 textos 
que possuem associação com o tema aqui abordado.

RESULTADOS

Minas Gerais

Em Minas Gerais (MG), no biênio 2014-2015, 
80,17% dos acidentes de trânsito, 458.472 registros, 
ocorreram em vias urbanas. A taxa de acidentes com ví-
timas nesse tipo de via foi de 81,28/10 mil veículos em 
2014 e 68,83/10 mil veículos em 2015. Esses valores 
contrastam-se com as taxas inferiores de 18.07/10mil 
em 2014 e 15,10/10 mil em 2015 (SEDSMG, 2016).

Nesse período, ocorreu em Minas o maior número 
de acidentes de trânsito envolvendo pelo menos uma 
vítima fatal, grave ou inconsciente (2.906 ocorrências 
ou 9,65%) e as vítimas graves totalizaram 2.759 indiví-
duos (9,36%). Destas vítimas 47,27% eram pilotos ou 
passageiros de motociclos (SEDSMG, 2016).

No ano de 2013, 4,6% da frota de motos da ca-
pital de Minas Gerais esteve envolvida em aciden-
tes, aproxima-damente 9.070 unidades, comparado a 
apenas 1,1% da frota de automóveis e camionetas, 
em torno de 12.900 unidades (BHTRANS, 2013; 
IBGE, 2017). Ainda nesse ano, em média, 69,5 ve-
ículos da capital envolveram-se em acidentes dia-
riamente, desses 34,4 eram automóveis e 24,6 eram 
motos (BHTRANS, 2013).

GASTOS PÚBLICOS

 Os acidentes de trânsito geram gastos públicos 
diversos com tratamento e reabilitação das vítimas. 

“Em 2013, o Sistema Único de Saúde (SUS) registrou 
170.805 internações por acidente de viação [...]’’ (AN-
JOS; REZENDE; MATTAR, 2017) dos quais 88.682 
eventos envolviam motociclos. Tais ocorrências gera-
ram montante de US$ 48.663 milhões para o SUS, o 
que representa aumento de 170,8% em relação ao ano 
de 2008 (ANJOS; REZENDE; MATTAR, 2017).

Na verdade, ‘’quando avaliados os acidentes nas rodo-
vias federais, estaduais e municipais, a estimativa global 
gira em torno de R$ 40 bilhões por ano’’(IPEA, 2015). 
Desse valor, os acidentes motociclísticos (AM) são res-
ponsáveis por cerca de 26%, ou seja, R$10,4 bilhões 
(IPEA, 2015). 

Dessa forma, “os acidentes de transporte terrestre 
constituem o mais importante e negligenciado proble-
ma de saúde pública no mundo’’ (DINIZ; PINHEIRO; 
PROIETTI, 2015 apud PEDEN et al., 2004, p.10). 
Além disso, DINIZ, PINHEIRO, PROIETTI (2015, 
p.2622) afirmam que: “Há muito se acumulam estudos 
que consideram limitada e reducionista a percepção 
dos acidentes de transporte terrestre como resultantes 
do comportamento das pessoas, minimizando, na sua 
determinação e ocorrência, a influên-cia de fatores as-
sociados às vias públicas, aos veículos e às políticas 
públicas’’.

CARACTERÍSTICAS INDIVIDUAIS 
DAS VÍTIMAS

A revisão bibliográfica permitiu constatar tanto 
pontos em comum como conflitantes entre os auto-
res, a seguir descritos. 

Em relação à idade média (VIEIRA et al., 2011; 
MIKI et al.; 2014; BATISTA et al., 2015; DINIZ; 
PINHEIRO; PROIETTI, 2015), verificou-se uma 
relativa homogeneidade. Ela oscilou de 27,74 anos 
(VIEIRA et al., 2011) a 33 anos (DINIZ; PINHEIRO; 
PROIETTI, 2015). 

A idade média foi de 30,7 anos para o sexo mascu-
lino e 30,3 anos para o feminino (MIKI et al., 2014).

Nas faixas etárias com maior prevalência de aciden-
tados motociclísticos percebeu-se  maior heterogenei-
dade em relação à idade média que variou de 15 anos 
(SANTOS et al., 2008) a 21 anos (DEBIEUX et al., 
2010) para os limites inferiores de 24 anos (SANTOS 
et al., 2008; DEBIEUX et al., 2010); DEBIEUX et al., 
2010) GORIOS et al., 2015;  a 35 anos (SEERIG et al., 
2016) para os limites superiores.
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Quanto ao gênero houve predomínio do sexo mas-
culino ( SANTOS  et al. 2008; ANDRADE et al., 2009; 
DEBIEUX et al., 2010) GANNE, 2010; VIEIRA et al., 
2011;  ROCHA; SCHOR, 2013; RODRIGUES et al., 
2014;  RIBEIRO et al.2015;  GORIOS et al., 2015; BA-
TISTA et al., 2015;   DINIZ; PINHEIRO; PROIETTI, 
2015; ANJOS; REZENDE; MATTAR, 2017) com va-
lores de 81, 6% (RODRIGUES et al., 2014) a 98, 4% 
(ANDRADE et al., 2009).

CARACTERÍSTICAS DO TRAUMA

Metade dos trabalhos relataram o domingo como o dia 
da semana de maior frequência para os AM (  ANDRA-
DE et al., 2009; VIEIRA et al., 2011; as exceções foram 
GANNE, 2010) ; DINIZ; PINHEIRO; PROIETTI, 2015 
nas porcentagens de 27,3% (VIEIRA et al., 2011) e 29,7% 
do total de eventos    (ANDRADE et al., 2009).

O mecanismo de lesão mais frequentemente men-
cionado (DEBIEUX et al., 2010; GANNE, 2010; AN-
JOS; REZENDE; MATTAR, 2017) foi a colisão de mo-
tocicleta com veículo que variou de 41,93% (GANNE, 
2010) a 67,6% (ANJOS; REZENDE; MATTAR, 2017).

Para a maioria dos autores, os membros inferiores 
(MMII) foram os mais acometidos acometidos ZABEU 
et al., 2013; MIKI et al., 2014; BATISTA et al., 2015; 
GORIO et al., 2015; RIBEIRO et al., 2015; BATISTA et 
al.,2015   com variação de 43,73% (RIBEIRO et al., 2015) 
a 93% (ZABEU et al., 2013). A exceção foi SOARES e 
exceção foi SOARES e SOARES ,2003; no quais lesões 
de cabeça (30,0%) superaram as lesões de MMII (26,8%). 

PAIXÃO et al. (2015) constataram a gravidade dos 
AM, indiretamente, ao afirmarem em seu estudo que a 
quantidade de vítimas fatais em AM corresponde a três 
vezes maior do que em acidentes automobilísticos. 

ANJOS, REZENDE e MATTAR (2017) afirmam que 
a gravidade de tais eventos se reflete no ‘’ grande número 
de sequelas adquiridas após o acidente e, no longo período 
de tempo fora de suas atividades profissionais e sociais’’. 

Quanto aos óbitos, os autores PAIXÃO et al. (2015) 
relataram maior percentual entre pedestres, seguidos 
dos ocupantes de motocicleta e, por último, ocupantes 
de automóvel.

CUSTOS HOSPITALARES
 O perfil epidemiológico nacional dos AM carece de 
dados relativos aos custos hospitalares. Poucos autores 
(MIKI, N et al., 2014; ANJOS; REZENDE; MATTAR, 

2017) apresentaram dados consolidados dos custos, 
mesmo assim, sem detalhamento das variáveis analisa-
das, tais como: sexo, idade, tipo e localização anatômica 
da lesão, gravidade, tempo de internação, entre outros.

Em trabalho efetuado nos Estados Unidos,  de ZHU 
et al. (2016) relataram os cinco tipos de lesão mais dis-
pendiosos; lesão de medula espinhal (tempo médio de 
internação (TMI) de 16 dias e custo médio (CM) de 
US$ 63.323,00); lesão intracraniana (TMI de 8,1 dias e 
CM US$ 28.000,00); fratura de colo de fêmur (TMI 7,7 
dias e CM US$ 27.041,00); lesões por esmagamento 
ou trauma interno (TMI 7 dias e CM US$ 22.122,00) e 
MMII (TMI 6 dias e CM US$ 20.558,00). Em termos 
comparativos, o custo hospitalar médio de pacientes 
não envolvidos em AM foi de US$ 17.105,00, enquanto 
que daqueles envolvidos foi de US $ 20.452,00. 

ANJOS, REZENDE e MATTAR (2017)  quantifi-
caram que para pacientes vítimas de AM, o custo hos-
pitalar per capita é de US$17.481,50 (Brasil). 

DISCUSSÃO

Em síntese, o perfil nacional mais comum de aciden-
tado motociclístico é o indivíduo adulto jovem, sexo 
masculino, usuário de motocicleta no fim de semana e 
que se envolve em colisão com veículo.

O adulto jovem pode ser estabelecido no intervalo 
de 18 a 40 anos (STEINBECK; TOWNS; BENNETT, 
2014). É uma fase da vida compreendida entre a ado-
lescência e a fase adulta média e que está intimamente 
relacionada com comportamentos de risco à vida. 

A agilidade e facilidade de locomoção dentro do 
trânsito congestionado, custo menor de aquisição e 
manutenção fazem da motocicleta uma opção extrema-
mente atrativa para essa parcela da população. 

Infelizmente, devido as suas características ineren-
tes, ela não oferece ao piloto e passageiro (‘’garupa’’) 
meios de proteção eficazes em casos de colisão ou der-
rapagem. Os usuários, dessa forma, devem a sua inte-
gridade física, nos casos de acidentes, aos equipamen-
tos de proteção individual (EPI’s).

CONCLUSÃO

Os AM são problema de saúde pública que geram uma 
série de prejuízos sociais e financeiros que, no entanto, 
pode ser amenizado por meio de políticas públicas de edu-
cação no trânsito, por exemplo, em instituições de ensino 
primárias, e investimento em infraestrutura de tráfego.
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1. INTRODUÇÃO

1.1 Conceito

Inicialmente descrita por Tada et al.1, a Encefalite/encefalopatia 
leve com lesão esplenial reversível (ELLER) (em inglês, MERS 
(Mild Encephalitis/ Encephalopathy with Reversible Splenium Le-
sion)2 é amplamente descrita em relatos e séries de casos do Leste 
Asiático, especialmente no Japão.3

Essa patologia é referida como RESLES (Reversible Sple-
nial Lesion Syndrome), Lesões esplênicas reversíveis, Lesões 
esplênicas transitórias (TSL), Lesões clinicamente silencio-sas 
no Esplênio do Corpo Caloso e Lesões focais transitórias no 
esplênio do corpo caloso.2 

Trata-se de uma síndrome clínicorradiológica4,5,6,7,8 de caráter 
benigno9 cujas características clássicas são a manifestação de en-
cefalite/ encefalopatia aguda4,6,9,10 acompanhada de lesão solitária 
hiperintensa nas sequências de ressonância magnética (RM) T2WI, 
FLAIR e DWI e hiper isointensa em T1W1 no esplênio do corpo 
caloso (ECC)5,6,10 (Figura 1).
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1.2 Epidemiologia 

A síndrome afeta principalmente crianças e jo-
vens.4,9 Não é tão rara, mesmo que os dados epide-
miológicos sejam escassos em virtude dos subdiag-
nósticos12. É a segunda condição mais frequentemen-
te associada à encefalopatia aguda, estando pre-sente 
em 16% dos casos do Japão.7, 14

Apresenta incidência de 0,7% na população epi-
léptica resistente a fármacos submetidos à avaliação 
pré-cirúrgica.15

Os autores Zhang, Ma, Feng16 afirmam que, na po-
pulação asiática oriental, a incidência é inferior a 1% 
entre aqueles com encefalite/encefalopatia e inferior 
a 6% dentre aqueles com lesões no ECC.

O padrão de lesão próprio da ELLER tipo I é de-
tectado com mais frequência do que aquele caracte-
-rístico de ELLER tipo II.4

O primeiro caso de neuropatia óptica juntamente de 
ELLER pós-cirurgia gastrobariátrica foi relatado em 2010 
pelos autores Theeler, Wilson, Crawford, Grazko17.

2. OBJETIVO

Apresentar dados acerca dos aspectos clínicos, etio-
lógicos, radiológicos, fisiopatológicos, prognósticos, 
exames complementares e tratamento da Encefalite/en-
cefalopatia leve com lesão esplenial reversível.

Figura 1 – Encéfalo humano com esplênio do corpo caloso em destaque (circulado de alaranjado)

Fonte: Adaptado de Chung, Adluru, Lee, Lazar, Lainhart.11

3. MATERIAL E MÉTODOS

A revisão bibliográfica foi realizada na base de 
dados PubMed, BVS, SciELO e Google Acadêmico 
com as estratégias de busca apresentadas na tabela 
1. O método de inclusão usado foi o artigo cientí-
fico em sua integralidade. Também foram selecio-
nados artigos a partir das referências bibliográfi-
cas. Selecionou-se o total de 60 textos que possuem 
convergência com o tema aqui abor-dado.

4. RESULTADOS

4.1 Radiologia

As lesões esplênicas transitórias (TSL) são achados ra-
diológicos raros vistos em amplo espectro de doenças.18

As TSL’s foram descritas inicialmente por Cha-
son, Fleckentein, Ginsburg, Mendelsohn19 e Kim et 
al.20 em epilépticos.17

A RM é exame mais sensível do que a tomografia 
computadorizada (TC) para o diagnóstico de encefali-
te/encefalopatia.6

A ELLER está associada a lesões de sinal hiperintenso 
homogêneo nas sequências T2WI, FLAIR e DWI5,21 e de 
sinal hiper-isointenso em T1WI5. Não há aprimoramento 
das lesões após administração de gadolínio.5,21 A sequên-
cia DWI é especialmente útil para detectar alterações ini-
ciais antes mesmo de T2WI e FLAIR.4
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Tabela	1	–	Bases	de	dados	e	estratégias	de	busca	por	artigos	científicos

Fonte: Elaborada pelo autor.

A RM de tensor de difusão (DTI) descrita por Shi-
mizu, Kataoka, Yagura, Hirano, Taoka, Ueno23 reve-
lou valores de anisotropia fracionada (FA) normais, 
enquanto que a espectroscopia de RM também apre-
sentou relações normais de N-acetilaspartato/creatina 
(NAA/Cr) e colina/creatina (Cho/Cr). A SPECT (to-
mografia computadorizada por emissão de fóton úni-
co) é capaz de revelar áreas de hipoperfusão mesmo 
em regiões de achados normais em RM.4

A lesão esplênica demonstrada por imagem pode ser 
classificada em dois tipos de acordo com a forma e ex-
tensão. A lesão tipo I trata-se de área de formato oval, 
circunscrita, com bordas bem definidas e normalmente 
centralizada (Imagem 1A). A lesão tipo II é mais larga, 
com bordas menos regulares e envolvendo todo ECC, o 
chamado Sinal de Boomerang4 (Imagem 1B). É impor-
tante frisar que essa definição refere-se à lesão no ECC 
e não à classificação da síndrome.
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4.2 Classificação 

A RM em sequência DWI permitiu classificar as le-
sões ao revelar alterações de substância branca extraca-
losa antes desconhecidas.4

A ELLER tipo I corresponde a pacientes com ape-
nas lesões solitárias hiperintensas no ECC4,24,25,26, en-
-quanto que a ELLER tipo II envolve lesão completa 
hiperintensa do corpo caloso e lesões hiperintensas em 
substância branca extracalosa4,20,25,26, principalmente na 
subcortical fronto-parietal.5,9

Os autores Takanashi, Imamura, Hayakawa, Terada25, 
entretanto consideram a presença isolada de lesão com-
pleta hiperintensa do corpo caloso ou de lesões extensas 
hiperintensas em substância branca extracalosa como 
suficientemente classificatórias de ELLER tipo II. 

Ainda quanto ao ELLER tipo II, é afirmado que le-
sões esplênicas são sempre as últimas a regredirem.4, 24

A presença de lesões em sítios extracalosos é mais 
um problema em relação à nomenclatura da síndrome, 
uma vez que ela faz alusão apenas ao ECC.2

Imagem	1	–	Classificação	das	lesões	da	ELLER

Imagem	1A–	Lesão	tipo	I	(RMI	T2).	Seta	aponta	para	lesão	ovóide	hiperintensa	bem	definida	
no ECC medindo 0,7 cm/1,0cm /1,2cm em imagem axial ponderada em T2. Fonte: Adaptado 
de Fong, Khine, Peter, Lim, Rozalli, Rahmat.22 Imagem 1B - Lesão tipo II (RM DWI). Elipse 
vermelha circunda lesão por restrição de difusão envolvendo todo ECC (Sinal do Boomerang). 
Fonte: Adaptado de Wenger et al.4

4.3 Sintomatologia 

O diagnóstico é frequentemente feito com base em 
manifestações neurológicas, informações epidemioló-
-gicas e alterações inflamatórias.6

O termo encefalite refere-se ao início agudo de dis-
função cerebral com febre, cefaleia, convulsões, com-
portamento delirante e distúrbios de consciência jun-
tamente de alterações inflamatórias como pleocitose 
de líquido cefalorraquidiano (LCR). Quando presente 
a doença prodrômica febril e distúrbio de consciência 
contínuo por mais de 12 horas, porém sem evidências 
de alterações inflamatórias no sistema nervoso central 
(SNC) é utilizado o termo encefalopatia.3 A apresen-
tação clínica é variável e reflete a sua diversidade de 
etiologias.12 O sintoma prodrômico mais comum relata-
do em série de casos foi febre (Takanashi6, 94%; Ueda, 
Minami, Akimoto27, 93%; Chen et al.21, 100%; Zhu et 
al.3), no entanto são mencionados também tosse3,4,6,9,21, 
rinorreia4, cefaleia4, faringalgia3,4, congestão nasal3, dor 
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abdominal21, vômitos4,6,9,21, diarreia6; linfonodomegalia 
mesentérica21; derrame articular no quadril e joelhos21, 
mialgia.3 O pródromo antecede variávelmente os sinto-
mas neurológicos. Há relato de um dia a três dias6, um 
dia a seis dias3, um dia a sete dias9, um dia a oito dias27 
e sete dias27. A média oscila de 2,6 dias21 a 3,5 dias27. 

Os autores Ueda, Minami, Akimoto27 notaram maior 
intervalo entre as manifestação prodrômicas e os sin-
tomas mais específicos nos pacientes acometidos por 
ELLER tipo I (um dia a oito dias) do que naqueles com 
ELLER tipo II (um dia). 

Os sintomas sequentes, apesar de mais próprios do 
SNC em sua maioria, são diversos e refletem, assim 
como o pródromo, as várias possíveis causas dessa 
síndrome.  Dentre os sintomas relatados pela literatu-
ra estão: afasia28, fala arrastada8,9,21, fala incoerente21, 
disartria3,9,21, fala anormal26, sonolência8,21,27,28, redu-
ção do nível de consciência3,6,9,21,27,28, delírio3,6,21,27,28, 
convulsão3,6,8,9,21,27,28, irritabilidade8,21,27,28, agitação28, 
desorientação28, alucinações8,27, letargia8,21,27, tontu-
ra3,21,27, alteração emocional21, alteração comporta-
mental21,27, comportamento impulsivo21, estupor21, 
alucinações visuais21, cefaleia3,21,27,28, confusão8,21,27, 
atraso em resposta verbal21, movimentos involuntá-
rios21, mioclonia21, rigidez de pescoço21, dormência 
dos membros3, ataxia3,8,9,21,27, tremor3,21,27, paresia21,27, 
deterioração motora periférica21,27, paralisia facial pe-
riférica27, cegueira21, náusea21, vômitos27, diarreia27, 
febre8,27, tosse27, dor abdominal27. 

Apesar de Carota12 afirmar que esses pacientes não 
manifestam sinais de desconexão posterior do corpo 
caloso, a revisão de Moreno, Quesada, Hoyos, Giraldo9 
indicou os sintomas de apraxia calosa, anomia tátil e 
problemas de integração visual.  

Os sintomas neurológicos predominantes foram: 
delírio (Hara et al.29, 54%; Takanashi6, 54%; Ueda, 
Minami, Akimoto27, 54%), sonolência (Ueda, Mina-
mi, Akimoto27, 80%); alteração comportamental (Mo-
reno, Quesada, Hoyos, Giraldo9, 78%) e cefaleia (Zhu 
et al.3, 80%).

Vale ressaltar que a encefalite ou encefalopatia nem 
sempre são leves conforme a nomenclatura da síndro-
me. Há casos de ELLER nos quais tais manifestações 
são ausentes ou graves.2

4.4 Etiologias 

A maioria das etiologias de ELLER divulgadas é 
de ordem infecciosa, inclusive são as causas principais 

na infância30. As demais etiologias dessa síndrome são 
apresentadas na tabela 2.

A ocorrência de casos familiares gerou a suspeita de 
existência de fatores genéticos predisponentes para a 
síndrome. Possivelmente envolve padrão de herança 
autossômico recessivo.38

4.5 Diagnósticos diferenciais 

O diagnóstico é desafiador tendo como base apenas 
as características dos exames de imagem.5

A angiorressonância ou RM com contraste podem aju-
dar a diferenciar as lesões quando há dúvida diagnóstica.2 

O diagnóstico diferencial envolve uma diversidade 
de patologias que são expostas na tabela 3. 

4.6 Fisiopatologia 

A lesão esplênica reversível constatada em DWI 
ainda é de mecanismo fisiopatológico desconhecido. 
Alguns autores sugerem que ela se deve ao desenvolvi-
mento de edema intra-mielínico transitório1,25,44 a partir 
do influxo de células inflamatórias e macromoléculas 
nas camadas de mielina.1 Tal mecanismo é o responsá-
vel pela lesão cerebral. Acrescido a isso, há o fato de o 
esplênio apresentar maior difusidade de água por conta 
da elevada concentração de canais Aquaporina-4, o que 
favorece esse tipo de edema.45 Existe relato de neonato 
de 12 dias que apresentou essa alteração, o que vai de 
encontro com a teoria de edema intramielinico, uma vez 
que nessa idade o ECC é completamente amiláceo.25, 46

A presença de edema intersticial, ou seja, líquido entre 
os axônios minimamente mielinizados da porção média 
do esplênio47 é outra explicação para a difusão reduzi-
da, porém não explica as lesões em substância branca de 
outros locais, dado que nessas áreas esse tipo de edema 
geraria uma difusão aumentada.38,48 O influxo de célu-
las inflamatórias e moléculas possivelmente combinada 
com edema citotóxico, pode ser a causa do baixo ADC 
da mesma forma que na EM6. O ECC é particularmente 
vulnerável a citoquimiopatia.27

Os neurônios, astrócitos e oligodendrócitos do cor-
po caloso possuem maior concentração de receptores de 
citocinas.27 A linfonodomegalia mesentérica e derrame 
intra-articular descritas por Chen et al.21 e a elevação da 
interleucina-6 (IL-6) observada por Watanabe et al.49 po-
dem estar relacionadas com ativação remota da resposta 
imune cerebral por meio da via neuroimunoendócrina.50 
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A simetria e ausência de aprimoramento da lesão por 
contraste, contudo são dados que afastam a possibilidade 
de envolvimento de infiltrado inflamatório.4 

Outro mecanismo possível para a difusão reduzida é 
o edema citotóxico. O trauma e infecções, por exemplo, 
ativam macrófagos e monocitos que liberam citocinas in-
flamatórias, como interleucina-1 (IL-1) e IL-6, recrutando 
células T capazes de afetar as células endoteliais a ponto 
de quebrar a barreira hematoencefálica (BHE) e estimu-
lar a produção de Fator de necrose tumoral (TNF). Os as-
trócitos estimulados pela IL-1 bloqueiam a recaptação de 
glutamato cuja ação excitotóxica nos receptores de N-me-
til-D-aspartato, de α-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazo-
le, do ácido propiônico e de aquaporinas e na bomba de 
sódio-potássio resulta em influxo de água nos astrócitos e 
neurônios.27 Os valores de FA normais na DTI, que refle-
tem o não acometimento de estruturas fibrosas, são dados 
a mais que corroboram a teoria de edema citotóxico.23,51

Tabela 2 - Etiologias da ELLER

Essa presunção também serve de explicação para aque-
les casos de pacientes em uso de antiepilépticos.4 Há ainda 
para esse tipo de paciente a possibilidade de tal alteração 
ser oriunda da desmielinização reversível secundária à to-
xicidade da medicação antiepiléptica.4 A cessação súbita 
de antiepilépticos parece ter relação também com o sur-
gimento das lesões.52,53 O responsável seria o sistema ar-
ginina-vasopressina que sob a redução abrupta das drogas 
leva a demasiado aumento da vasopressina, prejudicando 
a homeostase da água e gerando edema intramielínico.17

A hiponatremia é distúrbio eletrolítico comumen-
te relatado nos casos de ELLER.54 Esse distúrbio gera 
entrada de água no cérebro e, consequente, edema ce-
rebral25 e danos axonais.12 Esse efeito sobre axônios, 
entretanto vai de encontro com os achados de espec-
troscopia de RM na qual as relações normais de NAA/
Cr e Cho/Cr indicam ausência de danos neuroaxiais e 
desmielinização, respectivamente.23  
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A convulsão pode prejudicar transitoriamente a 
disponibilidade de glicose, levando a falhas breves e 
reversíveis da regulação de fluido celular55 e posterior 
degradação transitória da BHE.19 

Segundo Carota12, a multiplicidade de causas que 
produzem esse tipo de lesão sugere mecanismo pato-
gênico comum, mas não específico. Acrescenta ainda 
que a origem estaria associada com as anormalidades 
encontradas na subcortical occipital em pacientes aco-
metidos por PRES.12 

Quanto aos sintomas, acredita-se que eles se devem 
à ruptura generalizada de funções corticais superiores.56 

De acordo com Takanashi, Imamura, Hayakawa, Tera-
da25 “[...] lesões na matéria branca bilateral e corpo ca-
loso observados em ELLER tipo II podem resultar na 
desconexão dos hemisférios cerebrais bilaterais, levan-
do a uma ruptura da função cortical mais alta e, final-
mente, ao delírio.’’

A lesão isolada e transitória no ECC não deve ter 
efeito negativo sobre funções avançadas do cérebro 
de alguns pacientes conforme estudo de Zhang, Ma, 
Feng16 no qual um paciente nessa situação de um gru-
po de sete indivíduos não apresentou anormalidades ao 

eletroencefalograma (EEG). 
Os autores Theeler, Wilson, Crawford, Grazko17 

que primeiro descreveram um caso de neuropatia 
óptica e ELLER pós-cirurgia bariátrica dizem que 
a simultaneidade das condições sugere fisiopato-
logia compartilhada.

4.7 Prognóstico 

A ELLER tipo I é considerada de melhor prognósti-
co que a ELLER tipo II9,27, uma vez que nesta há maio-
res riscos de sequelas neurológicas dependendo das 
áreas cerebrais afetadas.27 Os autores Wenger et al.4 e 
Pan, Zhao, Lu, Hu, Yang5, no entanto, relataram que a 
ELLER tipo II também tem bom prognóstico com re-
solução completa. 

O resultado do EEG, alteração de consciência e pa-
drão de lesões cerebrais serviram de parâmetro prog-
nóstico para definir dois grupos. O grupo A, de pior 
prognóstico, manifesta grave distúrbio de cons-ciência, 
lesões extracalosas e ondas lentas difusas ao EEG.16 O 
grupo B, de melhor prognóstico, exibe níveis de cons-
ciência ligeiramente prejudicados, lesões esplênicas 

Tabela 3 - Diagnósticos diferenciais
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isoladas sem acometimento extracaloso, ondas normais 
ou ondas lentas occipitais.16 A deterioração motora tam-
bém é considerada sinal de pior prognóstico pelo fato 
de estar associado com maior tempo de internação e 
maiores chances de desenvolver sequelas.21 A abstinên-
cia de antiepilépticos como causa da síndrome prova-
velmente é de bom prognóstico de acordo com o estudo 
de Koeltringer, Iglseder, Prettner, Luft24. Finalmente, 
os autores Achalia, Andrade57 e Koeltringer, Iglseder, 
Prettner, Luft24 especularam que o prognóstico depende 
da doença subjacente e de seu tratamento e não de ou-
tros fatores. 

A recuperação clínica completa, na maioria dos 
pacientes, não excede 30 dias após o início dos sinto-
mas.4,6,8 Há relatos, contudo, de casos em que os sin-
tomas ultrapassaram esse intervalo de tempo e que 
surgiram sequelas neurológicas. Os autores Ueda, Mi-
nami, Akimoto27 relataram em sua série de casos dois 
indivíduos acometidos por ELLER tipo II que desen-
volveram sequelas cuja recuperação se deu em dois a 
seis meses. Takanashi, Imamura, Hayakawa, Terada25 
relataram um caso pediátrico de ELLER tipo II cuja re-
cuperação completa ocorreu seis meses após admissão. 
No estudo de Chen et al.21, um paciente pediátrico tam-
bém com ELLER tipo II desenvolveu deficiência inte-
lectual com sinais de atrofia cerebral frontal constata-
das no dia 70 pós-admissional. Os autores Chen et al.21 
relataram um caso pediátrico de ELLER tipo II que, 
ao longo do acompanhamento de um ano e meio, não 
obteve recuperação total do déficit intelectual. O estudo 
de Zhu et al.3 envolveu dois pacientes que necessitaram 
ventilação mecânica e que tiveram sequelas neurológi-
cas severas. Um deles, após acompanhamento de um 
ano, ainda estava em estado vegetativo e alimentando-
-se por sonda nasogástrica, enquanto que o outro, após 
sete meses, estava ainda acamado sob agripnocoma e, 
também, alimentado por sonda. 

Em relação à recuperação radiológica, as anormali-
dades encontradas no ECC dos 15 pacientes com EL-
LER da série de Wenger et al.4 desapareceram no in-
tervalo de 10 a 32 dias após o primeiro estudo de RM. 

4.8 Exames complementares 

4.8.1 Eletroencefalograma 

Apesar de Carota12 afirmar que o EEG não fornece 
elementos adicionais ao diagnóstico e que geralmente 

é normal, anormalidades foram encontradas em cer-
ca de metade dos pacientes com ELLER do estudo 
de Degirmenci, Degirmenci, Cetin, Kiroglu58, dentre 
os quais 17 apresentaram ondas lentas difusas, quatro 
manifestaram ondas occipitais lentas e dois tiveram 
descargas paroxísticas. 

Pan, Zhao, Lu, Hu, Yang5 encontraram, em revisão 
envolvendo 27 casos na China, dez indivíduos que 
apresentaram ondas lentas difusas de alta voltagem. 

A revisão de Chen et al.21 revelou que oito dos 14 
episódios de ELLER em crianças demonstraram anor-
malidades ao EEG das quais sete tratavam-se de on-
das lentas difusas ou atividade básica reduzida, um 
caso de spikes e dois casos tanto com ondas lentas 
difusas ou atividade básica reduzida e spikes. Já na 
revisão de Zhang, Ma e Feng16 cujos pacientes se sub-
meteram ao EEG no período pós-ictal, sete dos oito 
pacientes apresentaram atividade básica lenta típica 
de ence-falite/encefalopatia sendo quatro com ondas 
lentas difusas e três com ondas occipitais lentas. 

Os autores Zhu et al.3 encontraram atividade bási-
ca lenta, característica de encefalite/ encefalopatia em 
quatro dos nove pacientes examinados. 

4.8.2 Exame do líquido cefalorraquidiano

O exame de LCR deve ser indicado na maioria dos 
casos, especialmente se o paciente ainda está sintomá-
tico.12 Takanashi6 relatou pleocitose de LCR em 13 dos 
43 pacientes com ELLER; Pan, Zhao, Lu, Hu, Yang5 
em três dos cinco; Ueda, Minami, Akimoto27 em três 
dos nove e Chen et al.21 em um dos 14. 

Yamaguchi et al.28 afirmam que em geral marcado-
res inflamatórios séricos elevam-se na ausência de in-
flamação do LCR, o que sugere que a ELLER é uma 
síndrome de encefalopatia associada à infecção ao in-
vés de encefalite.

4.9 Tratamento 

Após o surto de encefalopatia aguda associada à 
gripe em 1997/1998 no Japão, a pulsoterapia de metil-
prednisona tornou-se recomendada para pacientes com 
encefalopatia infecciosa independente do patógeno ou 
síndrome clínicorradio-lógica.59, 60

A imunoglobulina intravenosa (IGIV) também é re-
comendada, juntamente de corticoides.59 Essa terapia, 
entretanto, obteve eficácia relatada apenas para casos 
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de encefalopatia com necrotização aguda em crianças60, 
enquanto que para outros subtipos, como ELLER, ain-
da não há evidência clínica.

 A conduta expectante para a maioria dos pacientes 
com ELLER se deve ao seu caráter benigno e reversível, 
conforme afirmado por Pan, Zhao, Lu, Hu, Yang5 em que 
todos os 27 indivíduos acometidos alcançaram recupera-
ção completa independentemente do tratamento.

5. DISCUSSÃO

A ELLER é uma síndrome multifatorial e ainda 
desconhecida pela maioria dos profissionais de saúde, 
sobretudo pelo caráter benigno e transitório, além da 
necessidade de RM para o seu diagnóstico. 

As hipóteses de fisiopatologia são diversas e não 
necessariamente desconexas, mas possivelmente com-
-plementares entre si. 

6. CONCLUSÃO

A ELLER é ocorrência de caráter benigno na maio-
ria dos casos e pouco conhecida, o que reduz o seu atra-
tivo para novas pesquisas. São necessários, entretanto, 
mais estudos a fim de se esclarecer a sua fisiopatologia 
e se definir medidas de incidência, sobretudo nos paí-
ses ocidentais, e de associação com outras patologias 
de maior incidência/prevalência nas populações.  Além 
disso, a terapêutica ainda se mostra empírica, sem es-
tudos que abordem em definitivo quais as condutas a 
serem tomadas para o tratamento desses pacientes. 
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INTRODUÇÃO: O câncer de mama é o mais prevalente entre as mulheres no Brasil 
e no mundo. O desenvolvimento de novos antineoplásicos melhorou a terapêutica e o 
prognóstico dos pacientes oncológicos. Contudo, os principais agentes quimioterápicos, 
(antraciclinas, anticorpos monoclonais e inibidores da tirosina-quinase), podem causar 
danos cardiotóxicos, caracterizados por lesão e disfunção do miocárdio com consequente 
redução da fração de ejeção do ventrículo esquerdo. Alguns preditores para cardiotoxi-
cidade (faixa etária, comorbidades, e gene HER-2) já foram descritos. OBJETIVO: O 
objetivo deste estudo é identificar a associação entre diferentes preditores e o desenvol-
vimento de cardiotoxicidade em pacientes com câncer de mama submetidos a tratamento 
quimioterápico. MÉTODO: Trata-se de coorte prospectiva de pacientes diagnosticados 
com câncer de mama e em tratamento quimioterápico com doxorrubicina, trastuzumab, 
ciclofosfamida e/ou paclitaxel. Ecocardiogramas transtorácicos permitiram a avaliação 
da cardiotoxicidade antes, durante e após o tratamento. Define-se cardiotoxicidade como 
a redução da fração de ejeção ventricular esquerda ≥10% abaixo de 55%. Modelos de 
regressão logística multivariada identificaram os fatores de risco associados à cardio-
toxicidade. RESULTADOS: Foram avaliados 187 pacientes, desses 32 participantes 
(18,9%) apresentaram cardiotoxicidade, com idade média de 54 anos e desvio-padrão 
de 12,4 anos. Pacientes com disfunção diastólica (2,88 [I.C.: 1,68-4,95]), aumento do 
diâmetro interno do ventrículo esquerdo sistólico (1,09 [I.C.: 1,00-1,18]), alteração seg-
mentar (3,58 [I.C.: 1,79-7,16]), dislipidemia (1,75 [I.C.: 1,01-3,04]) e eventos clínicos 
(2,45 [I.C.: 1,13-5,34]) apresentaram maior risco de cardiotoxicidade. CONCLUSÂO: 
Concluímos que as variáveis supracitadas foram preditores independentes de cardiotoxi-
cidade. Os achados aqui apontados podem contribuir para a detecção precoce e redução 
da morbimortalidade por cardiotoxicidade induzida por drogas.
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INTRODUÇÃO: A exposição fetal à cocaína pode estar associada a lesões neurológicas 
em crianças. A ultrassonografia transfontanelar (USTF), por ser método pouco invasivo e 
de boa acurácia, tem sido utilizada no período neonatal para o diagnóstico dessas lesões.
OBJETIVO: Comparar os principais achados ultrassonográficos relacionados às le-
sões neurológicas em recém-nascidos (RNs), filhos de mães usuárias de cocaína/crack 
na gestação com os de mães não usuárias, mediante técnica de USTF. MÉTODOS: 
Trata-se de estudo observacional do tipo transversal, a partir de pacientes nascidos na 
maternidade do Hospital Risoleta Tolentino Neves submetidos ao exame transfontanelar 
de acordo com o protocolo da unidade. Foram avaliados laudos ultrassonográficos de 
RNs a termo expostos e não expostos à cocaína durante o período fetal. As variáveis in-
cluídas no estudo foram hipertrofia ventricular; alterações de sulco, corpo caloso, plexo 
coroide; hemorragia intracraniana; presença de cistos; desvio de linha média e tipo de 
parto. O cálculo amostral (241 indivíduos) foi realizado a partir da calculadora Coment-
to. Admitiu-se como erro amostral o valor de 5% e, por consequente,  estabeleceu-se o 
nível de confiança de 95%. A população foi homogênea. Para a análise dos resultados, 
usou- se o teste de Qui-quadrado de Pearson. Mediante a análise de correlação de Spear-
man, as variáveis que apresentaram valor p<0,05 foram selecionadas para a realização 
do modelo de regressão logística. Calculou-se o Odds Ratio, com a finalidade de medir a 
associação (chance) de um RN exposto à cocaína/crack intraútero apresentar alterações 
neurológicas. RESULTADOS: Do total 186 RNs expostos à cocaína, 31 (16,7%) apre-
sentaram hemorragia intracraniana, 26 (14,0%) alterações nos sulcos, 13 (7,0%) com 
presença de cistos, cinco (2,7%) apresentaram alterações no plexo coroide e apenas um 
(0,5%) cursou com hipertrofia ventricular. Não foram identificadas alterações de linha 
média e no corpo caloso. Após análise multivariada, a presença de hemorragias (OR= 
9,267; IC= 2,772 – 30,982) e cistos (OR= 5,223; IC= 1,159 – 23,531) mostraram-se 
significativamente associados à exposição à cocaína no período intrauterino. O grau de 
ajustamento determinado pelo modelo de Nagelkerke foi de 11,3%. CONCLUSÃO: A 
exposição de crianças à cocaína durante o período fetal, quando comparada àquelas que 
não foram expostas, revelou-se estar significativamente associada à presença de hemor-
ragias intracranianas e cistos.
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INTRODUÇÃO: Condições adquiridas hospitalares (CAH) são reações adversas 
decorrentes da assistência em saúde com danos aos pacientes. Há diferentes ferra-
mentas propostas para detectar CAH: a ferramenta americana (HAC), australiana 
(CHADx) entre outras.  OBJETIVO: O objetivo do estudo foi comparar as duas fer-
ramentas descritas para CAH, mediante índice Kappa de concordância. MÉTODOS: 
Estudo de teste de concordância entre observadores, comparando-se os registros para 
as duas ferramentas. RESULTADOS: A amostra analisada foi de 28.192 pacientes, 
dentre esses foram encontradas 1.432 (5,07%) HAC e 6.507 (23,08%) CHADx. O 
risco relativo do CHADx em comparação à HAC foi igual a 0,77 [IC 95%: 0,68-
0,88]. A análise da concordância entre os dois modelos através do índice Kappa 
foi de 0,18 (IC 95% de 0,16-0,19). CONCLUSÃO: Esse estudo evidenciou que o 
modelo australiano identificou aproximadamente quatro vezes mais eventos adversos 
que o americano e houve concordância pobre entre eles. Isso se deve às diferenças 
metodológicas entre os modelos, cada um apresentado vantagens e limitações. Novos 
estudos são necessários para a definição de acurácia e determinação de padrão ouro 
entre as ferramentas propostas para CAH.
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CONCORDÂNCIA ENTRE FERRAMENTAS AUS-
TRALIANA E AMERICANA PARA DETECÇÃO DE 
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A Unidade de Acidentes Vasculares Encefálicos (UAVE) é a unidade multiprofissio-
nal responsável pelos cuidados da fase aguda (até 72 horas da admissão hospitalar) dos 
pacientes. A avaliação da eficácia das intervenções desenvolvidas na UAVE é fundamental 
para validar seu desempenho. O objetivo deste estudo foi estimar a confiabilidade entre os 
registros dos bancos de dados da UAVE e aqueles do sistema de diagnósticos homogêneos 
(DRG) ou contidos em prontuários eletrônicos, em hospital público de Belo Horizonte. 
Para avaliar a concordância entre variáveis dicotômicas foi utilizado o coeficiente Kappa 
com respectivos Intervalos de Confiança (IC) de 95%. Valores Kappa entre 0,61 e 0,80 
foram definidos como concodância substancial; 0,81 e 0,99 concordância excelente e 1,00 
concordância perfeita. Alpha de Cronbach foi empregado para estimar a consistência inter-
na entre perguntas de questionário aplicado em cada paciente, sendo que valores superiores 
a 0,75 foram considerados satisfatórios.Para avaliar a consistência das medidas entre as 
variáveis “Data de entrada na urgência”, “Data de entrada no setor de Neurologia”, “Data 
da alta no setor de Neurologia” e “Data da alta hospitalar” foi utilizado o Coeficiente de 
Correlação Intraclasses (ICC) ( SHROUT;FLEISS,1979). O ICC foi estimado de forma 
média, utilizando-se como medida a concordância absoluta. Para comparar valores do ín-
dice de Barthel na admissão e na alta aplicamos o teste não paramétrico de Mann-Whitney.
Foram avaliados os registros de 98 pacientes sendo 48 do sexo feminino (49%). A maioria 
dos pacientes apresentou idade igual ou superior a 60 anos (88/98,89,8%). A concordância 
foi substancial e significativa (p<0,001) para as variáveis dicotômicas “Idade”, “Gênero”, 
“Terapia Trombolítica”,”Intercorrências por infecção do Trato Urinario (ITU)”, “Melhora 
do índice de Barthel de alta em relação à admissão” e “Óbito”. Porém houve diferença 
significativa na análise dos valores dos  índices de Barthel.Os índices de Barthel médio na 
admissão e na alta na UAVE foram de 57,9 (± 29,8) e 67,2 (±28,5) e no DRG foram de 57,4 
(± 29,8) e 65,3 (±28,7), respectivamente ( tesde de Mann-Whitney 0,05 e 0,02 respectiva-
mente).Concluímos que a concordância entre os registros foi de substancial (6/9 variáveis) 
a perfeita (3/9), para variáveis dicotômicas.As correlações internas medidas pelo alpha de 
Cronbach foram satisfatórias,porém houve diferença significativa entre os índices de Bar-
thel. Estes resultados demostram alta confiabilidade dos registros do setor de UAVE, porém 
apontam a necessidade de padronização do índice de Barthel entre os setores hospitalares.
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Prontuários. Hospital. Registros.
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INTRODUÇÃO: A litíase biliar é condição de alta prevalência em todo o mundo e 
a coledocolitíase, uma de suas consequências, é causa frequente de internação hospi-
talar, contribuindo, no período 2014-17, com 10,4% das internações no HGIP. A co-
langiopancreatografia por ressonância magnética (CPRM) é o exame de escolha para 
o diagnóstico da coledocolitíase, com acurácia em torno de 90%. Porém, a realização 
da CPRM em todos os casos suspeitos de coledocolitíase apresenta custo expressivo, 
além de prolongar a permanência hospitalar. Por isso, a busca de escores clínicos que 
possam predizer a existência da coledocolitíase, dispensando a realização da CPRM 
em todos os casos, já foi objeto de vários estudos. Em 2010, a American Society of 
Gastroeintestinal Endoscopy (ASGE) propôs um escore preditor e um guideline de 
conduta a partir dele, mas sua acurácia, bem como sua aplicabilidade clínica, têm 
sido questionadas. OBJETIVO: O objetivo do presente estudo foi avaliar a acurácia 
do escore da ASGE para diagnóstico de coledocolitíase, quando comparado à CPRM. 
MÉTODOS: Para isso, foi feito estudo transversal com 133 pacientes internados na 
enfermaria de Gastroenterologia do Hospital do Instituto de Previdência dos Servi-
dores do Estado de Minas Gerais (IPSEMG), com suspeita de coledocolitíase, entre 
abril de 2014 e agosto de 2018. RESULTADOS: Quando confrontados os pacien-
tes de alta probabilidade e o resultado da CPRM, o escore demonstrou acurácia de 
57,9%, sensibilidade de 71,9% e especificidade de 44,9%, valores também demons-
trados em outros estudos correlatos. CONCLUSÃO: Concluímos que o escore da 
ASGE tem baixa acurácia e pouca aplicabilidade clínica, não dispensando a realiza-
ção rotineira da CPRM para o diagnóstico de coledocolitíase.

Palavras-chave: Coledocolitíase. Colangiografia. Ressonância Magnética.
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INTRODUÇÃO: O diagnóstico de hipertensão arterial é feito por meio de método 
simples, que é a aferição da pressão arterial. Apesar de simples, esse método requer 
certo treinamento e conhecimento de variáveis que interferem diretamente no re-
sultado dos valores pressóricos. MÉTODOS: Mediante aplicação de questionário 
antes e após treinamento, o corrente estudo avaliou o conhecimento dos profissio-
nais e estudantes da área da saúde, atuantes na atenção básica, sobre a técnica de 
aferição da pressão arterial. O questionário continha oito perguntas abertas que 
abordaram todos os passos para a medida de pressão arterial. Com as respostas, 
gerou-se um banco de dados, para os dois tempos, permitindo a comparação. RE-
SULTADOS: Participaram do estudo 95 indivíduos entre profissionais e estudan-
tes. Previamente ao treinamento, apenas um profissional demonstrou conhecimento 
de todos os passos necessários para a mensuração correta da pressão arterial. Após 
intervenção, o impacto mais significativo foi constatado nas variáveis bexiga cheia 
(>50%), calibração do aparelho (> 50%) uso do manguito adequado (> 20%) e a 
estimativa da pressão sistólica (> 200%). CONCLUSÃO: Observamos, por meio 
deste estudo, que o conhecimento dos profissionais atuantes na atenção básica, 
acerca dos passos a serem seguidos na medida da pressão arterial, é deficiente. 
Contudo, após essa intervenção educativa, proporcionamos a tais profissionais, 
atualização de aptidões, caracterizadas por melhora no desempenho. 
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nais da saúde.
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Inquérito populacional realizado em Vespasiano, cidade do vetor norte da Região 
Metropolitana de Belo Horizonte, Minas Gerais, cujo objetivo foi o de analisar o 
relato de agressão dentro de casa e a associação com o uso de bebidas alcoólicas por 
adolescentes. Participaram do estudo 424 adolescentes com idades de 11 a 17 anos, 
selecionados em amostra aleatória de setores censitários e com distribuição etária si-
milar à distribuição populacional. Foram calculadas as frequências do relato de sen-
tir-se agredido em casa alguma vez na vida, relacionadas ao uso de bebida alcoólica, 
bem como Odds ratio considerando o relato de uso de bebida alcoólica como desfe-
cho. Neste estudo, 14,2% (60/424) dos adolescentes relataram sentir-se agredidos em 
casa e 4,5% (19/424) fazer uso de bebida alcoólica atualmente. Na faixa etária de 16 
a 17 anos observou-se frequência maior no relato de ter feito uso de bebida alcoólica 
(11,5% = 15/130) comparada à faixa de 11 a 15 anos (1,4% = 4/294). A chance dos 
adolescentes relatarem ter sofrido agressão em casa e fazerem uso de bebida alcoóli-
ca foi três vezes maior do que os adolescentes não relatarem ter sofrido agressão em 
casa e fazerem uso de bebida alcoólica (IC 95% 1,09 – 8,22). O conhecimento des-
sa realidade epidemiológica pela população e órgãos públicos pode contribuir para 
discussão de estratégias de saúde e segurança relativas à ocorrência de violência em 
ambiente familiar e prevenção do uso de bebida alcoólica nessa faixa etária.

Palavras-chave: Violência doméstica. Fatores de risco. Alcoolismo. Consumo de álcool 
por menores. Saúde do adolescente.
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ENTRE SENTIR-SE AGREDIDO EM CASA E USO 
DE BEBIDA ALCOÓLICA EM ADOLESCENTES 
DE VESPASIANO. 2018. 50F. Trabalho de Conclusão 
de Curso (Graduação em Medicina) - Faculdade da 
Saúde e Ecologia Humana, Vespasiano, 2018.



CADERNOS 

TÉCNICOS 
DE SAÚDE

APOIO:

ISSN: 2525-3336

EDIÇÃO 

CONSTRUÇÃO
TEÓRICA

PROBLEMA

RESULTADOS

DISCUSSÃO

ANÁLISE

COLETA DE
DADOS

PESQUISA CIENTÍFICA

CONHECIMENTO
PUBLICAÇÕES 2017

04


