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EDITORIAL

O risco de câncer induzido por radiação é sempre uma preocupação quando utilizamos a tomografia
computadorizada (TC) para fins diagnósticos, principalmente em crianças. A TC, entretanto, fornece informa-
ções que podem não ser evidenciadas em outros métodos de imagem. Além disso, novas tecnologias, incluin-
do equipamentos helicoidais e multidetectores, têm melhorado a qualidade de imagem, com isso aumentando
a acurácia diagnóstica e ampliando ainda mais o uso da TC. Embora não seja possível definir níveis de
radiação totalmente seguros para os pacientes, é possível afirmar que equipamentos que envolvam menores
doses de radiação induzem menores alterações no DNA celular e na fisiologia do organismo. Essa preocupa-
ção é ainda maior quando estamos diante de um paciente pediátrico. Portanto, A TC deve ser sempre usada em
contextos clínicos apropriados. É importante ressaltar que exames realizados com doses muito baixas, no
entanto, podem não dar a definição de imagem necessária para o diagnóstico. Sendo assim, é necessário um
equilíbrio entre a dose de radiação utilizada e a qualidade de imagem necessária para o diagnóstico.

Existe uma busca constante de formas de minimizar a dose de radiação, mantendo ou até mesmo melho-
rando a qualidade da imagem. Felizmente, equipamentos mais modernos têm se mostrado eficazes em produ-
zir imagem com boa resolução utilizando doses mais baixas de radiação. O controle automático de exposição,
a seleção automática de voltagem e a reconstrução iterativa são técnicas utilizadas por equipamentos mais
novos e que permitem o uso de menores doses de radiação, mantendo uma qualidade de imagem adequada.
Essas técnicas permitem o uso de menor radiação em pacientes com menor massa (principalmente crianças)
quando comparado com pacientes maiores, os quais necessitam de uma dose maior de radiação para gerar a
mesma imagem. Além disso, os equipamentos mais modernos  fornecem relatórios com a dose de radiação
utilizada no exame, algo que não era fornecido em equipamentos de TC mais antigos. Se lembrarmos que a
radiação é acumulativa ao longo da vida, esses relatórios podem ser usados como controle da dose utilizada
em determinado tempo (quanto de radiação foi dado a um paciente em um ano, por exemplo).

Apesar dos novos aparelhos de TC utilizarem doses menores de radiação, a maneira mais eficaz de reduzir
a quantidade de radiação associada a métodos de imagem é que esse exame seja usado em contextos clínicos
adequados. Devido à incerteza dos malefícios da radiação médica nos pacientes, a TC ainda deve ser usada
com cautela, principalmente em crianças.

Débora Bertholdo

Médica radiologista do Hospital de Clínicas da UFPR e da Clínica DAPI
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ARTIGO DE REVISÃO

RECÉM-NASCIDOS A TERMO: SÃO MESMO TODOS IGUAIS?
TERM NEWBORNS: ARE THEY ALL THE SAME?

Kellen R. Ferri1, Monica N. L. Cat2, Regina P. G. V. C. da Silva3, Paulyne S. Venzon4

Instituição vinculada: Departamento de Pediatria, Hospital de Clínicas do Paraná (UFPR) – Curitiba-PR

Resumo

Dados epidemiológicos evidenciam um aumento da morbimortalidade em recém-nascidos a termo
precoce, havendo atualmente questionamentos sobre a adequação da classificação da idade gestacional a
termo abrangendo um período tão amplo.

Objetivo: verificar a prevalência de nascimentos no período de termo precoce, a morbimortalidade e
qual a melhor definição para o período de termo.

Método: revisão de literatura utilizando Up to Date, LILACS, MedLine via PubMed, ERIC, Cochrane e
SciELO, inserindo os descritores nascimento a termo, parto a termo, termo precoce e seus equivalentes em
língua estrangeira.

Resultados: durante muito tempo aceitou-se como ideal para o nascimento um intervalo de cinco
semanas (entre 37 e 41 semanas e 6 dias de gestação). Entretanto, têm sido observadas diferenças no
prognóstico destes recém-nascidos, com complicações em curto e longo prazo, o que tem levado ao
questionamento sobre a validade de um período tão longo ser considerado como ideal. Quando há indica-
ção médica para interromper a gestação mais precocemente, esta tem como base, supostamente, o benefício
do binômio mãe-bebê. Porém, o aumento de nascimentos eletivos no período denominado termo precoce
(37 e 38 semanas) tem sido motivo de preocupação crescente para os pesquisadores.

Conclusão: observa-se aumento na prevalência de nascimentos no período de termo precoce, com risco
de complicações em curto e longo prazo, relevantes quando projetados para números absolutos de uma
população. É preciso reformular a definição de termo para um período menos amplo, possivelmente entre
39 semanas e 41 semanas e 6 dias e enfatizar os riscos das cesáreas eletivas no período de termo precoce.

Palavras-chave: recém-nascidos, nascimento a termo, idade gestacional, parto a termo.

Abstract

Epidemiological data show that early term newborn has lower prognosis of morbimortality and that
today there is a doubt about the definition of term newborn.

Objective: Verify the prevalence of deliveries in early term period, the morbimortality and what is the
best definition of term period.

Method: literature review using Up to Date, LILACS, Medline by PubMed, ERIC, Cochrane and SciELO,
with descriptors term delivery, term birth, early term and its equivalent in a foreign language.

Results: for a long time it was accepted as ideal for the birth a five-weeks interval (between 37 and 41
weeks + 6 days of gestation). However, because it covers a wide interval time this classification could
include on the same group newborn with different clinical evolutions, with complications in the short and
long time. It is known that when there is medical indication to terminate the pregnancy earlier it is
recommended for the benefit of the mother-baby pair, but what concerns researchers is the increase of
elective births in this early period (37 and 38 weeks).

Conclusion: there is an increase in the prevalence of births in the early term period, with risk of
complications in the short and long term, relevant for absolute numbers of a population. It is necessary to
rephrase the term definition for a less extended period, possibly between 39 weeks and 41 weeks and 6 days
and emphasize the risks of elective deliveries in the early term period.

Key words: newborn, term birth, gestational age, term delivery.

1. Médica residente do 2° ano de Pediatria no Hospital de Clínicas do Paraná. 2. Professora Associada do Departamento de Pediatria do
Hospital de Clínicas do Paraná. 3. Professora Adjunta do Departamento de Pediatria do Hospital de Clínicas do Paraná. 4. Professora de
Pediatria do Departamento de Pediatria do Hospital de Clínicas do Paraná.

KRF: Rua General Carneiro, 181, 14° andar - Departamento de Pediatria 80060-150 Curitiba-PR

e-mail: ferrikellen@gmail.com
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Introdução

Durante muito tempo aceitou-se como ideal para o
nascimento um intervalo de cinco semanas (entre 37 e 41
semanas e 6 dias), chamado de período a e termo pata a
gestação. Embora esta classificação clássica ainda seja ado-
tada pela literatura médica, atualmente questiona-se a
verdadeira validade desta definição. Acreditava-se que a
morbidade e a mortalidade perinatal fossem idênticas e
com igual incidência nas diferentes idades gestacionais
dentro do período a termo. Entretanto, dados
epidemiológicos recentes mostram que há diferença es-
tatisticamente significativas no prognóstico destes recém-
nascidos1.

A terapia dirigida aos que nascem e tão logo necessi-
tam de cuidados intensivos possui relatos já no século
XIX, quando Pierre Budin, em 1900, apresentou quatro
fatores fundamentais à assistência neonatal: o ambiente,
as técnicas alimentares, os perigos de infecção e o contato
mãe-bebê. Desde então, os cuidados neonatais vêm apre-
sentando evoluções que cada vez mais beneficiam a
sobrevida dos prematuros2. Esse desenvolvimento ocor-
reu em escala tão expressiva nas últimas décadas, que
levou a uma mudança na postura, tanto da comunidade
médica como da sociedade leiga, quanto à permissividade
de idades gestacionais cada vez menores para o nasci-
mento3. Entretanto, estudos recentes tem evidenciado que
o risco de complicações em curto e longo prazo está au-
mentado não apenas nos recém-nascidos prematuros, mas
também naquele grupo de recém-nascidos considerados
de termo, que nascem antes da 39a semana de gestação3.

Em dezembro de 2012, em Bethesda, nos Estados Uni-
dos, em reunião conjunta entre o National Institute of Child
Health and Human Development, American College of
Obstetricians and Gynecologists, American Academy of
Pediatrics, Society for Maternal-Fetal, March of Dimes e World
Health Organization (WHO) discutiu-se como classificar a
gestação a termo de acordo com os novos conhecimentos
relacionados aos desfechos perinatais. Os estudos apre-
sentados neste evento mostraram que a mortalidade/
morbidade materno-fetal é menor entre as 39 semanas e
40 semanas e 6 dias1.

Objetivo

Realizar uma ampla revisão de literatura e atualiza-
ção sobre a prevalência de nascimentos de recém-nasci-
dos a termo precoce, a morbimortalidade deste grupo e
qual a melhor definição para o período de termo.

Método

Revisão de literatura a partir de várias bases de dados
(Up to Date, LILACS, MedLine, via PubMed, ERIC,
Cochrane e SciELO) utilizando-se os descritores: nasci-
mento a termo, parto a termo e termo precoce. Foram
identificados 113 artigos e selecionados aqueles que tra-
tavam da epidemiologia do nascimento a termo, das com-
plicações em curto e longo prazo e da mortalidade nos
recém-nascidos a termo, além de livro texto de
neonatologia para estabelecer os conceitos de recém-nas-
cido pré-termo, termo e pós-termo.

Revisão da literatura

É classicamente ensinado nas faculdades de Medicina
que os recém-nascidos podem ser separados em grupos
considerando como parâmetro o peso de nascimento iso-
lado, o peso de nascimento comparado com a idade
gestacional ou somente a idade gestacional. A idade

gestacional é o tempo de duração da gestação, calculado
em semanas e dias considerando a data da última mens-
truação – idade gestacional cronológica – ou as medidas
da primeira ecografia obstétrica – idade gestacional
ecográfica. A idade cronológica utiliza dados maternos
que, por meio da Regra de Naegele, determina o tempo
da gestação. A idade avaliada por método
ultrassonográfico é mais confiável quando o exame é re-
alizado antes das primeiras 12 semanas de gestação. Tam-
bém é possível fazer o cálculo da idade gestacional no
período pós-natal, para isso utiliza-se avaliação clínica
baseada em dados somáticos e/ou neuromusculares, apli-
cando-se um dos métodos de avaliação de idade
gestacional pós-natal: Capurro, Dubowitz ou Parkin – para
menores de 28 semanas - ou Ballard e New Ballard – para
prematuros extremos4.

Os recém-nascidos podem ser classificados quanto à idade
gestacional em:

• Pré-termo (com menos de 37 semanas de gesta
ção);

• Termo (entre 37 semanas e 41 semanas e 6 dias);

• Pós-termo (com mais de 42 semanas de gestação).

Mais recentemente vêm sendo usadas subclassificações
que auxiliam nas especificações dos grupos4. Denomi-
nam-se:

• Prematuros extremos (com menos de 28 semanas);

• Muito prematuros (entre 28 e 31 semanas e 6 dias);

• Prematuros moderado a tardio (entre 32 semanas
e 36 semanas e 6 dias);

• Termo precoce - inglês “early term” - (entre 37 se
manas e 38 semanas e 6 dias);

• Termo propriamente dito - inglês “full term” -
(entre 39 semanas e 40 semanas e 6 dias);

• Termo tardio - inglês “late term” - (entre 41 sema
nas e 41 semanas e 6 dias);

• Pós-termo (com mais de 42 semanas).

Epidemiologia

Estima-se que o número de nascimento entre 37-38
semanas esteja em ascensão na maioria dos países. Nos
Estados Unidos da América, no ano 2000, 17,5% dos nasci-
mentos foram de bebês com idade gestacional entre 37-38
semanas. Em 2006, esta marca chegou aos 23%5,6.

Nas últimas décadas, observou-se uma mudança no
panorama das idades gestacionais consideradas ideais para
o nascimento. As gestações passaram a ser interrompidas
cada vez mais precocemente, muitas vezes por indicação
médica e outras por opção materna. As razões médicas
para o aumento de nascimentos no período denominado
termo precoce são multifatoriais. Pode-se citar o uso de
testes de bem-estar fetal com baixo valor preditivo posi-
tivo, levando a mais resultados falso positivos para testes
de sofrimento fetal, o aumento do número de gestações
múltiplas relacionadas a tratamento para infertilidade, o
perfil da mulher moderna que engravida com idade mais
avançada e apresenta maior frequência de morbidades
associadas. Todos estes fatores contribuem, muitas vezes,
para uma real necessidade de interrupção da gestação o
quanto antes, a fim de preservar a saúde do binômio mãe-
bebê7,8.

Entretanto, quando se trata de partos precoces sem
indicação médica, estudos evidenciam que a preocupação



78 Jornal Paranaense de Pediatria - Vol. 16,  Nº 4, 2015

é crescente. Dados de um grande estudo prospectivo nor-
te-americano revelaram que, dos 14.995 partos com idade
gestacional igual ou superior a 37 semanas, 44% foram
cesáreas ou induções agendadas, sem trabalho de parto
espontâneo prévio. Destas, 71% eram eletivas, ou seja,
foram realizadas sem indicação médica e, em 17,8% dos
casos foram realizadas entre 37 e 38 semanas9.

Em paralelo a isso, o que tem deixado a comunidade
médica alerta é o fato de ter associado aos nascimentos a
termo precoce o aumento do número de partos por via
alta – cesariana – e de indução de trabalho de parto antes
das 39 semanas de gestação. O Brasil está entre os países
que lideram o ranking de realização de partos cesáreos.
Em 2009, o Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística
(IBGE) trouxe dados que corroboraram esta afirmação: as
cesarianas ocorreram em 43% dos partos realizados no
período, nos setores público e privado. Quando conside-
rado apenas o setor privado, constatou-se que este
percentual chegou a cerca de 80% em algumas regiões do
país. Estas taxas diferem das recomendações da Organiza-
ção Mundial da Saúde, segundo as quais as cirurgias
cesáreas deveriam compor, no máximo, 15% do total dos
partos, limitando-se a situações de risco tanto da mãe
quanto da criança10-12.

A justificativa da preferência das mulheres pelo parto
cesáreo eletivo permeia o medo da dor durante o traba-
lho de parto, a ocorrência de incontinência urinária e
disfunções sexuais futuras, bem como as preocupações
com traumatismos fetais durante a passagem pelo canal
vaginal10-12.

Por outro lado, embora haja claro benefício na manu-
tenção de gestações até o termo, tal conduta muitas vezes
não pode ser recomendada. Sabe-se que postergar o nas-
cimento quando a gestação apresenta indicação médica
de interrupção pode causar sérias complicações, como nos
casos de gestantes obesas, de ruptura uterina no momen-
to do trabalho de parto em mulher com múltiplas cesáreas
prévias, de execução de cesáreas de emergência, entre
muitos outros fatores complicadores13.

Morbidade do recém-nascido a termo precoce

Complicações em curto prazo

Estudos recentes vêm indicando que os recém-nasci-
dos a termo precoce estão sujeitos a riscos de complica-
ções 2 a 3 vezes maiores, comparado àqueles que nascem
entre 39 e 41 semanas, sobretudo quando é realizado par-
to eletivo no qual não ocorre a cascata metabólica fetal
causada pela ruptura das membranas ovulares e pelo tra-
balho de parto. Pode-se citar como complicações frequen-
tes em curto prazo os distúrbios respiratórios, a
hipoglicemia refratária, a sepse, as internações hospitala-
res e as alterações neurológicas de mau prognóstico como
encefalopatia isquêmica e convulsões11.

A principal complicação é a respiratória, sendo os dis-
túrbios mais frequentes a síndrome do desconforto respi-
ratório, a taquipneia transitória do recém-nascido e a hi-
pertensão pulmonar11, 13,14. Em um grande estudo retros-
pectivo que avaliou 179.701 nascimentos observou-se
frequência de Síndrome de Desconforto Respiratório (SDR)
22,5 vezes maior entre os recém-nascidos com 37 sema-
nas de idade gestacional e 7,5 vezes maior para aqueles
com 38 semanas, quando comparados aos nascidos com
39 a 41 semanas de idade gestacional. O risco de necessi-
dade de ventilação mecânica para tratamento da SDR tam-
bém se mostrou 120 vezes maior no grupo de menor ida-
de gestacional. De modo semelhante, Cheng et al. ao ana-

lisar mais de 2,5 milhões de nascimentos a termo verifi-
caram que o parto com 37 ou 38 semanas aumentou o
risco de SDR em 3,1 e 1,3 vezes, respectivamente15,16.

Essas alterações pulmonares podem ser explicadas não
somente pela imaturidade dos nascidos entre 37-38 sema-
nas, mas também pelas modificações nas respostas
hormonais fetais que ocorrem durante o parto vaginal e
não ocorrem nas cesáreas eletivas. Sem o trabalho de par-
to e a ruptura das membranas ovulares não há liberação
das catecolaminas responsáveis pelo aumento da
reabsorção do líquido pulmonar fetal e pela liberação do
surfactante17.

Ainda em relação às complicações em curto prazo em
recém-nascidos a termo precoce, um estudo multicêntrico
que envolveu 19 centros do National Institute of Child Health
& Human Development (NICHD), cujo objetivo consistia
em estudar pacientes submetidas a cesáreas repetidas,
analisou 24.077 cesáreas e verificou melhor evolução dos
nascidos após a 39ª semana18 (tabela 1).

A explicação fisiológica para a ocorrência de
hipoglicemia refratária no recém-nascido parece consis-
tir na baixa reserva de glicogênio e elevada taxa de utili-
zação de glicose, fonte de energia preferencial dos
neurônios, em função de possuírem massa cerebral pro-
porcionalmente maior em relação ao tamanho corporal.
Outra situação relacionada à hipoglicemia é a dificuldade
de manter pressão de sucção adequada e a imaturidade
do ciclo sono vigília tanto dos recém-nascidos prematu-
ros tardios quanto dos termos precoce19,20.

Além disso, considerando o leite humano essencial
para a saúde de todas as crianças, ele é especialmente
importante para aquelas que nasceram antes da maturi-
dade completa de todos os órgãos e são, portanto, mais
susceptíveis às injúrias inflamatórias e ao estresse
oxidativo de diversas origens. A dificuldade de sucção
frequentemente resulta no insucesso da amamentação
materna, no baixo volume de leite produzidos pelas glân-
dulas devido a falta de estímulo e no consequente uso de
mamadeiras. Os pesquisadores alertam também para o
fato de que estes bebês são normalmente encaminhados a
setores de alojamento conjunto com a mãe, onde nem
sempre recebem treinamentos necessários para corrigir
os erros no aleitamento20.

Outro estudo que incluiu mais de 17.000 nascimentos
evidenciou que a frequência de internação em unidade de
terapia intensiva neonatal foi significativamente maior
para recém-nascidos com 37 e 38 semanas de idade
gestacional, quando comparados a recém-nascidos com
mais de 39 semanas de idade gestacional (respectivamen-
te, de 17,8%, 8,0% e 4,6%).9 Goyon et al. encontraram da-
dos semelhantes ao estudar mais de 150.000 recém-nasci-
dos14.

Uma das causas importantes de internamento dos re-
cém-nascidos é a sepse neonatal, que é dita precoce quan-
do ocorre nas primeiras 48-72 horas de vida e tardia quan-
do ocorre após este período. A sepse precoce é causada
por germes presentes no trato genital materno, que
infectam o bebê no período do pré-parto ou periparto e
que muitas vezes são causa de nascimento mais precoce
por desencadearem o trabalho de parto de forma patoló-
gica. A sepse tardia está relacionada a fatores pós-natais e
a múltiplos procedimentos hospitalares aos quais os re-
cém-nascidos estão sujeitos nos internamentos e que os
expõem a bactérias presentes no meio hospitalar21.

Por fim, outra complicação em curto prazo
comumente descrita nos recém-nascidos a termo precoce
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é a asfixia perinatal. Trata-se de uma das principais causas
de óbito em recém-nascidos e também a causa mais im-
portante de encefalopatia e lesão cerebral permanente
em crianças. A encefalopatia hipóxico-isquêmica ocorre
quando a asfixia compromete a perfusão tecidual com
diminuição significativa da oferta de oxigênio, mudando
o metabolismo celular de aeróbico para anaeróbico, com
consequente graves lesões cerebrais manifestadas por
convulsões e outros sinais neurológicos, estando muitas
vezes associada à disfunção múltipla de órgãos e siste-
mas22.

Complicações em longo prazo

Vários estudos têm avaliado o impacto do nascimen-
to entre 37 e 38 semanas sobre as habilidades cognitivas.
Pesquisadores demonstram desempenho significativa-
mente menor em testes de inteligência em homens com
18 anos que nasceram com menos de 39 semanas de gesta-
ção. De modo semelhante, também se comprovou maior
número de casos de necessidade de educação especial em
crianças nascidas no mesmo período. Recentemente tem
se relatado também a relação direta entre o nascimento a
termo precoce e o desenvolvimento de transtorno e défi-
cit de atenção e hiperatividade23-25.

Quanto às complicações psiquiátricas, é reconhecido
que prematuros apresentam maiores taxas de depressão
e ansiedade, e evidências recentes sugerem a relação en-
tre prematuridade e esquizofrenia. Contudo, o que vem
surpreendendo é a elevada associação entre estes distúr-
bios e os nascimentos a termo precoce. Estudos apontam
para taxas de risco em transtornos psiquiátricos de 1,68
em crianças muito prematuras (24-32 semanas de gesta-
ção), 1,21 em prematuros tardios (33-36 semanas) e 1,08
em nascidos a termo precoce. Apesar de o risco não se
apresentar numericamente substancial, quando se recor-
da do elevado número de nascidos neste período perce-
be-se a necessidade de mais pesquisas neste campo26.

Uma possível explicação para esses achados baseia-se
no desenvolvimento do sistema nervoso central, já que é
conhecido que os recém-nascidos de menor idade
gestacional possuem um cérebro mais imaturo e menor.
Com 34 semanas, o cérebro pesa 65% do peso do cérebro
do recém-nascido a termo e com 36 semanas, 80%. O vo-
lume de massa cinzenta aumenta em torno de 1,4% por
semana, das 29 semanas até 41 semanas. Um aumento de
cinco vezes da massa branca ocorre entre 35 e 41 semanas.
Deste modo, tem sido sugerido que, assim como o pre-
maturo tardio, o recém-nascido de termo precoce possui
um cérebro ainda imaturo e vulnerável a insultos
hipóxicos e metabólicos. Além disto, observa-se a sus-
ceptibilidade maior deste grupo a doenças crônicas e
consequente maior número de internações hospitalares
que afetam diretamente o desempenho escolar. Estudos
acrescentam, ainda, o desmame materno precoce, que é
frequente nos nascidos com menos de 39 semanas de ges-
tação, como fator complicador associado a um pior de-
senvolvimento cognitivo11,27.

Estudos ingleses trouxeram dados relevantes no que
se diz respeito à relação entre a saúde de crianças de 3 a 5
anos e a idade gestacional ao nascimento. Os resultados
mostraram que variáveis como o crescimento, estado
geral de saúde e ganho de peso são piores naqueles nasci-
dos na primeira metade do período denominado ter-
mo28,29.

Outras pesquisas também apontam para a associação
entre prevalência de asma e sibilância neste mesmo gru-
po específico de crianças. Apesar de se conhecer a influên-

cia da genética entre portadores de asma, sabe-se que al-
guns fatores ambientais podem influenciar o início e a
gravidade da doença. Estresse e ansiedade materna po-
dem estar relacionados com o desenvolvimento de asma
ao interferir sobre a regulação da endocrinologia fetal
com diminuição do cortisol. Estudos recentes trazem tam-
bém a relação entre o uso precoce de antibióticos em re-
cém-nascidos e o risco de desenvolvimento de asma. Tra-
ta-se da hipótese da microbiota, a qual sugere que os an-
tibióticos prejudicam os mecanismos de barreira intesti-
nal mediados por estas bactérias aumentando o risco de
resposta imunoalérgica.  Além disso, infecções maternas
como corioaminionite, hipertensão e diabetes materna
podem estar relacionadas à liberação de citocinas que
aumentam a propensão à asma28- 32.

Um estudo realizado na Finlândia avaliou os dados
de 44.173 nascidos vivos e os registros de reembolso do
Seguro Social para medicações para asma daquelas crian-
ças entre 0-19 anos. O risco de asma foi maior nos nasci-
dos antes das 32 semanas de gestação comparados com
nascidos a termo (OR = 3,9; IC 95% = 3,2 – 4,8). O risco
também foi significativamente maior nos prematuros
tardios (OR = 1,7; IC 95% = 1,4 – 2,0) e nos termos precoces
(OR = 1,2; IC 95% = 1,1 – 1,4). Em contrapartida, nascidos
após as 41 semanas pareceram apresentar fator protetor
contra asma (OR = 0,9; IC 95% = 0,8 – 1,0)28-30.

Mortalidade do recém-nascido a termo

Sabe-se que a mortalidade é inversamente proporcio-
nal à idade gestacional no momento do nascimento. Este
conceito é classicamente aplicado aos prematuros, mas
atualmente também tem sido estendido aos recém-nasci-
dos a termo.

Uma pesquisa que incluiu mais de 3,4 milhões de re-
cém-nascidos evidenciou que o risco de óbito antes do 1º
ano de vida mostrou-se 1,2 a 2,3 vezes maior em recém-
nascidos de 37 e 38 semanas quando comparados à recém-
nascidos com mais de 39 semanas de idade gestacional33.

Em 2011, a análise de mais de 46 milhões de crianças
nascidas nos EUA entre 1995 e 2006 revelou que aquelas
que nasceram com 37 semanas apresentaram uma chance
2 vezes maior de óbito antes do primeiro ano de vida, do
que aquelas que nasceram com 40 semanas34.

O risco de óbito dos nascidos entre 37-38 semanas é
percentualmente pequeno quando comparado aos nasci-
dos com mais de 39 semanas. Entretanto, há significância
estatística quando se considera que o número de nasci-
mentos na faixa de tempo denominada termo precoce é
muito grande. Isto significa que um pequeno aumento no
risco relativo de óbito pode alterar substancialmente as
taxas de mortalidade35.

Conclusão

Dados epidemiológicos mundiais apontam para o
aumento na prevalência de nascimentos no período de
termo precoce, apesar de os estudos recentes demonstra-
rem que uma idade gestacional menor prejudica a saúde
geral do bebê. O risco de complicações em curto prazo –
como desconforto respiratório, hipoglicemia, sepse,
internações hospitalares - e em longo prazo – como atra-
so no desenvolvimento cognitivo, transtornos psiquiá-
tricos, dificuldade de ganho pondero-estatural, asma/
sibilância - está aumentado nos recém-nascidos a termo
precoce. Mesmo que as diferenças apresentem-se nume-
ricamente pequenas, são significativas quando projetadas
para números absolutos de toda uma população.
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Reformular a definição de termo para um período menos
amplo, possivelmente entre 39 semanas e 41 semanas e 6
dias, pode corroborar uma melhora nos indicadores de
saúde. A divulgação dessas diferenças no prognóstico dos

Tabela 1. Incidência de complicações neonatais de acordo com a idade gestacional.

Idade Gestacional (semanas)
37 (n = 833) 38 (n = 3.904) 39 (n = 6.509) 40 (n = 1.381) 41 (n = 504)

Complicações
Hipoglicemia refratária 20 (2,4%) 35 (0,9%) 44 (0,7%) 11 (0,8%) 8 (1,6%)
Sepse neonatal 58 (7,0%) 156 (4,0%) 163 (2,5%) 37 (2,7%) 19 (3,8%)
Hospitalização > 5 dias 76 (9,1%) 221 (5,7%) 237 (3,6%) 56 (4,1%) 38 (7,5%)

Fonte: Tita et al. (2009).

recém-nascidos a termo pode também ser útil para fins
educacionais, tanto para a comunidade médica, como para
a população geral, ao enfatizar os riscos das cesáreas
eletivas no período de termo precoce.
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RELATO DE CASO

TRICOTILOMANIA - UM CASO DE DIFÍCIL DIAGNÓSTICO

TRICHOTILLOMANIA - A CASE OF DIFFICULT DIAGNOSIS
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Resumo

Objetivo: relatar um caso de tricotilomania, uma desordem que pode ter início na infância e adolescên-
cia e está associada a problemas clínicos, sociais e psicológicos. Serão evidenciadas as características clínicas
de um caso com apresentação clínica extensa.

Descrição: uma menina de 9 anos e 11 meses diagnosticada com tricotilomania associada ao transtorno
obsessivo-compulsivo. O diagnóstico foi retardado por negação dos sintomas enquanto era submetida ao
tratamento de outras possíveis causas de alopecia.

Comentários: a tricotilomania geralmente tem início na infância e adolescência, portanto, o pediatra
tem oportunidade de ser o primeiro profissional a ter contato com o paciente. Deve ser diferenciada dos
casos benignos e transitórios observados nos primeiros anos de vida e ainda é subdiagnosticada. O diag-
nóstico precoce pode minimizar as complicações psicossociais e melhorar o prognóstico.

Palavras-chave: tricotilomania; criança; transtorno obsessivo-compulsivo; transtorno de puxar
cabelos.
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Abstract

Aim: to report a case of trichotillomania, a disorder that usually begins in childhood and adolescence
and may be associated with clinical, social and psychological problems. The clinical features of a case with
extensive clinical presentation will be highlighted.

Description: a girl of 9 years and 11 months diagnosed with trichotillomania associated with obsessive-
compulsive disorder. Late diagnosis due to the denial of symptoms while being subjected to the treatment
of other possible causes of alopecia.

Comments: trichotillomanis usually begins in childhood and adolescence, so the paediatrician is likely
to be the first professional to have contact with the patient. It differs from the benign and transitory cases
common in the early years of life and still underdiagnosed. Early diagnosis can minimize psychosocial
complications.

Key words: psoriasis; trichotillomania; child; obsessive-compulsive disorder; hair pulling disorder.
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Introdução outra atividade, nesse caso não há consciência, a maioria
dos indivíduos acometidos apresentam as duas formas4, 5.

As áreas mais afetadas são couro cabeludo, sobrance-
lhas e cílios respectivamente. A maioria dos pacientes
nega a extração do cabelo, o que dificulta o diagnóstico6.
Comprometimento emocional também ocorre com sen-
timentos de culpa, vergonha e baixa auto-estima7. Este
relato tem o objetivo de aparesentar um caso de
tricotilomania de difícil diagnótico pela extensão de aco-
metimento.

Relato de Caso

Paciente do sexo feminino, 9 anos e 11 meses, com
queixa de perda dos cabelos com 9 meses de evolução, no
início na região occipital e depois de 3 meses em todo o
couro cabeludo. Não havia queixa de queda de pelos em
outros locais do corpo, cílios ou sobrancelhas. Negava
arrancar os próprios cabelos. Não apresentava proble-
mas escolares, alimentares e domiciliares. Foi avaliada
na cidade de origem, e estava utilizando cetoconazol xam-
pu há 1 mês e minoxidil 0,5% desde do início dos sinto-
mas. Ao exame apresentava áreas de rarefação dos
cabelos em todo o couro cabeludo, com cabelos curtos
(figura 1).

A tricotilomania é uma desordem caracterizada por
recorrência de comportamentos repetitivos de arrancar
os cabelos ou pelos do próprio corpo1. É mais comum no
sexo feminino, e sua prevalência não é conhecida. Em
estudo realizado com estudantes americanos foi encon-
trada prevalência de 0,6%2. Existem evidências de uma
base genética na fisiopatologia da doença, que é mais
comum em indivíduos com transtorno obsessivo com-
pulsivo (TOC) e em seus parentes de primeiro grau do
que na população geral. Pode haver outros comporta-
mentos repetitivos, como beliscar a pele, roer as unhas e
morder os lábios3.

Nos pacientes adultos e adolescentes o comportamen-
to de arrancar os cabelos pode estar associado a rituais,
como procura de fio com textura ou cor diferente, mani-
pulação oral, enrolar entre os dedos, e pode ser precedido
ou acompanhado de estados emocionais distintos, como
estresse, ansiedade, tédio. Antes de arrancar os fios pode
haver um estado de tensão crescente, seguido de alívio e
sentimento de gratificação. O ato pode ocorrer de manei-
ra focada, quando o indivíduo tem consciência da ação,
ou de forma automática, quando ocorre relacionado a

Figura 1. Áreas de rarefação capilar e de repilação em todo o couro cabeludo. A - na região frontal área mais rarefeita e com descamação
fina. B - parietal esquerda com cabelos de diferentes tamanhos C - parietal direita. D - rarefação capilar difusa e maior quantidade de
cabelos na região occiptal.
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Os fios tinham tamanhos diferentes e havia áreas de
descamação fina no couro cabeludo, a prova de tração foi
negativa. Na dermatoscopia foram visualizados pelos nas
saídas dos folículos pilosos em todo o couro cabeludo. A
hipótese diagnóstica foi tricotilomania, mas pela exten-
são de acometimento e duração do quadro foram incluí-
das entre as possibilidades diagnósticas: tinea capitis,
alopecia areata, lues e lúpus eritematoso sistêmico (LES).
Foram suspensos os medicamentos em uso e iniciado o
uso de xampu hipoalergênico, encaminhamento para psi-
cologia e orientação à mãe para observar se a menor reti-
rava os próprios fios de cabelo.

Na investigação o hemograma, foi normal, velocida-
de de hemossedimentação de 19 mm; FAN (fator anti-
nuclear), com padrão pontilhado fino 1:80; PCR (proteína
C reativa) com valor de 1,0mg/dL; VDRL: não reagente;
micológico direto e cultura para fungos ambos negati-
vos; e a biópsia de couro cabeludo confirmou a hipótese
de tricotilomania, evidenciando presença de resto de ca-
belo no folículo piloso, canais foliculares tortuosos,
tricomalácia, vários nós alongados, sugerindo tração.

Em consulta com a psicóloga, a criança admitiu arran-
car os cabelos e mostrou-se disposta a conversar. Houve
melhora importante com repilação total dos cabelos de-
pois de 12 meses de acompanhamento.

Discussão

O caso relatado apresenta peculiaridades na apresen-
tação clínica da doença. O fato de existir acometimento de
todo o couro cabeludo com rarefação e áreas de repilação,
sem nenhuma delimitação, foi o achado que dificultou o
diagnóstico, tendo em vista que, na maioria das vezes,
pacientes com tricotilomania apresentam áreas de rarefa-
ção capilar que são irregulares, com margens mal defini-
das e localizadas nas regiões de fácil acesso à tração9,10.
Por este motivo neste caso a investigação foi mais exten-
sa e incluiu exame histológico.

Uma vez que tricotilomania geralmente tem início na
infância e adolescência, o pediatra é o primeiro profissio-
nal a ter contato com o paciente. O diagnóstico precoce
pode minimizar as complicações sociais decorrentes da
doença e mesmo impedir que ocorram11-13. O diagnóstico
precoce é importante e devem ser diferenciadas as for-
mas benignas daquelas com transtornos associados. O
hábito de arrancar cabelos pode ser considerado como
um tique até os 5 anos de idade. Após esse período pode
caracterizar uma desordem psiquiátrica, relacionada com
fatores genéticos, imunológicos e com a diminuição dos
níveis de serotonina8.

comportamento disruptivo na juventude7.

Na tricotilomania, a vergonha do comportamento e
das áreas de alopecia é frequente, o que faz com que ocor-
ra retardo na procura de ajuda, o paciente pode ocultar
seus sintomas dos familiares, amigos e profissionais de
saúde. Na presença de tricotilomania, deve-se conduzir
uma investigação ativa, questionando explicitamente,
mas de modo acolhedor, o comportamento de arrancar
cabelos e pelos do corpo, que geralmente não ocorre na
presença de outros indivíduos, exceto membros da famí-
lia imediata11.

Os sintomas de tricotilomania devem ser investiga-
dos por um longo período a fim de se confirmar que o
diagnóstico está correto. O diagnóstico diferencial é feito
com outras causas de alopecia. A diagnose diferencial mais
importante é com alopecia areata. Nesta afecção, as áreas
de alopécia são habitualmente circulares ou ovais, de li-
mites nítidos, aparecimento súbito e ausência total de ca-
belos na área afetada. No limite os cabelos são facilmente
destacáveis (teste de tração positivo), com raiz afilada e
descorada (cabelos peládicos)6.

Como método diagnóstico, pode-se usar o tricograma,
um exame que analisa o ciclo biológico dos cabelos atra-
vés de visualização em microscópio óptico. Na
tricotilomania há predominância de cabelos anágenos, já
que os telógenos são os primeiros a serem extraídos devi-
do à menor adesão ao folículo6,12,13.

A prova da luz fluorescente também pode ser utiliza-
da no diagnóstico da tricotilomania, mostrando se o paci-
ente manipula seu cabelo. Coloca-se tinta fluorescente na
área alterada do couro cabeludo, e, no dia seguinte, ob-
serva-se a mão do paciente na luz de Wood. Essa prova
tem como valor convencer o acompanhante de que o pa-
ciente manipula os fios14. Para o diagnóstico, pode ser
solicitada a prova da tração suave (que é negativa) e exa-
me histopatológico6,15. O exame histopatológico precisa
ser realizado nos casos em que o aspecto clínico não é
típico, como no caso relatado, em que havia área extensa
de acometimento associada a descamação, características
que dificultaram o diagnóstico clínico.

O Manual de Diagnóstico e Estatística dos Transtor-
nos Mentais 5ª edição (DSM-5), denomina tricotilomania
com o termo transtorno de arrancar cabelos, e estabelece
critérios que auxiliam no diagnóstico da doença, descri-
tos na tabela 11, no entanto cabe salientar que estes crité-
rios são difíceis de aplicar na faixa etária pediátrica.

O tratamento baseia-se na orientação sobre a benigni-
dade e prognóstico da doença, ofertando suporte
psicológico para o paciente8. A terapia cognitivo-
comportamental é uma opção de tratamento eficiente16.
Dentre as estratégias de tratamento, pode-se citar o trei-
namento para reversão de hábitos, a automonitoração,
treinamento de relaxamento, psicoterapia, hipnose e a
eliminação de comportamentos comórbidos. As crianças
podem ser tratadas de forma eficaz utilizando a mesma
abordagem cognitivo-comportamental utilizada para tra-
tar adultos. No entanto, quando se trabalha com crianças
há algumas considerações especiais, pois toda a família
deve ser tratada. Cada estágio de desenvolvimento tem
problemas únicos que necessitam ser abordados durante
o tratamento. Terapeutas, experientes no trabalho com
crianças e seus pais, desenvolvem técnicas que sustentam
o novo comportamento da criança17, 18.

A terapia farmacológica para o tratamento de
tricotilomania não é muito bem estabelecida. Os agentes
primariamente utilizados são os inibidores seletivos da

Uma complicação decorrente de tricotilomania é o
tricobezoar, massa sólida formada pelo acúmulo de fios
de cabelo no estômago e intestino, e são o resultado de
ingerir o cabelo (tricofagia). Essas bolas de pêlo ocorrem
porque o estômago humano têm dificuldade em digerir
cabelo, podem estar presentes em qualquer paciente com
tricotilomania com uma história de comer cabelo e têm
sido documentadas em crianças a partir dos 4 anos de
idade. Em casos extremos, podem ser fatais e frequente-
mente requerem procedimentos cirúrgicos para a remo-
ção7. A associação de tricotilomania com a presença de
tricobezoar gastroduodenal é chamada de Síndrome de
Rapunzel6.

As seguintes comorbidades são mais comuns em pa-
cientes com tricotilomania: transtornos de humor e de
ansiedade, transtornos de uso de substâncias, distúrbios
alimentares, transtornos de personalidade nos adultos, e
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Tabela 1. Critérios diagnósticos para tricotilomania conforme o DSM-5.

A. Arrancar o cabelo de forma recorrente, resultando em perda de cabelo.
B. Tentativas repetidas de reduzir ou parar o comportamento de arrancar os cabelos.
C. O ato de arrancar os cabelos causa sofrimento clinicamente significativo ou prejuízo no funcionamento social,
profissional ou em outras áreas importantes na vida do indivíduo.
D. O ato de arrancar o cabelo ou a perda de cabelo não se deve a outra condição médica (por exemplo, uma
condição dermatológica).
E. O ato de arrancar o cabelo não é mais bem explicado pelos sintomas de outro transtorno mental (por exemplo,
tentativas de melhorar um defeito ou falha percebidos na aparência, como observado no transtorno dismófico
corporal).
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recaptação de serotonina (ISRS)19. O uso de antipsicóticos
como a olanzapina se mostrou efetivo e seguro no trata-
mento de pacientes adultos com tricotilomania20.
Tranquilizantes podem ser usados em momentos de
estresse ou ansiedade para evitar uma necessidade súbita
de puxar cabelo. Frequentemente sensações cutâneas po-
dem servir como um gatilho para puxar cabelo. Os anti-
histamínicos orais ou tópicos, além de corticóides tópi-

cos, podem ser usados para reduzir a coceira. Formiga-
mento pode ser modificado por adstringentes, anestési-
cos tópicos ou cremes com capsaicina18.

No que se diz respeito ao manejo do paciente com
tricotilomania, o trabalho multidisciplinar é fundamen-
tal, tanto para o início de tratamento precoce como para a
prevenção de complicações clínicas e psicossociais 6,11.
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RELATO DE CASO

MALFORMAÇÃO ARTERIOVENOSA CEREBRAL EM ADOLESCENTE
CURADA POR EMBOLIZAÇÃO:
RELATO DE CASO E REVISÃO TERAPÊUTICA
CURATIVE EMBOLIZATION OF BRAIN ARTERIOVENOUS MALFORMATION IN ADOLESCENT:
CASE REPORT AND LITERATURE REVIEW

Zeferino Demartini Jr1, Gelson Luis Koppe2, Luana Antunes Maranha Gatto3, Adriane A. Cardoso-Demartini4,
Adriano K. Maeda5, Alexandre N. Francisco6

Resumo

Objetivo: as malformações arteriovenosas encefálicas são lesões vasculares que possuem fístulas dire-
tas em seu interior. A hemorragia intracraniana é a manifestação mais comum, podendo causar déficits
neurológicos ou óbito. O objetivo desse relato é demonstrar a possibilidade de cura por tratamento
endovascular exclusivo.

Descrição: paciente feminina de 13 anos de idade, com quadro de cefaleia intensa de início súbito
secundária a hemorragia intracerebral parietal direita. A angiografia cerebral evidenciou uma pequena
malformação arteriovenosa, tratada sem intercorrências por embolização com Onyx, obtendo oclusão
total e dispensando cirurgia adicional. O procedimento transcorreu sem intercorrências, com boa evolução
pós-operatória, possibilitando alta precoce sem déficits.

Comentários: dentre as modalidades terapêuticas a ressecção microcirúrgica tem o maior índice de
cura, sendo a embolização indicada como adjuvante para reduzir o fluxo sanguíneo e consequentemente a
morbimortalidade cirúrgica. Os recentes avanços tecnológicos da terapia endovascular têm permitido cura
pela embolização exclusiva em alguns pacientes.

Palavras-chave: hemorragias intracranianas, malformações arteriovenosas intracranianas, embolização
terapêutica, procedimentos neurocirúrgicos, criança.

Abstract

Objective: brain arteriovenous malformations are vascular lesions that have direct fistulas inside.
Intracranial bleeding is the most common presentation and may cause neurological deficits or death. The
objective of this report is to demonstrate the possibility of cure for unique endovascular treatment.

Description: female patient, 13 years old with severe sudden headache due to right parietal intracerebral
hemorrhage. Cerebral angiogram showed a small arteriovenous malformation treated by embolization
with total occlusion, not requiring additional surgery or other therapy. The procedure was uneventful,
without postoperative deficits, allowing early hospital discharge.

Comments: treatment of arteriovenous malformations aims to exclude the risk of bleeding. Microsurgical
resection is the conventional treatment, with embolization reducing the blood flow and decreasing surgical
morbidity and mortality. Recent technological advances in endovascular therapy have allowed cure by
embolization alone in some patients.

Key words: arteriovenous malformation, intracranial, brain, embolization, child.
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Introdução

Malformações arteriovenosas (MAV) encefálicas são
anormalidades vasculares caracterizadas por um emara-
nhado de vasos contendo comunicações diretas (fístulas)
entre as artérias e veias1. Anatomicamente são divididas
em três componentes distintos: aferência arterial, niduse
eferência ou drenagem venosa1. O nidus possui várias
fístulas em seu interior e ausência de leito capilar, deter-
minando transmissão da pressão arterial ao sistema ve-
noso, o que pode provocar ruptura das paredes anômalas
das MAV e hemorragia intracraniana, com risco de
sequelas ou óbito2. O alto índice de ressangramento exige
tratamento agressivo, sendo que o desenvolvimento
tecnológico nas últimas décadas tem possibilitado novas
abordagens terapêuticas. Relatamos um caso de paciente
com hemorragia intracerebral por ruptura de MAV trata-
da com sucesso por via endovascular.

Relato de caso

Paciente feminina, 13 anos, natural e procedente de
Curitiba, PR, com história de cefaleia súbita e intensa
durante festa noturna. Negava história de ingestão alcoó-
lica ou de drogas, bem como outras queixas. O exame
físico geral e neurológico não demonstrou anormalida-
des, e os exames laboratoriais afastaram doenças infecci-
osas, inflamatórias e metabólicas. Realizada tomografia
de crânio (TC) na admissão evidenciando volumoso he-
matoma intracerebral parietal esquerdo (figura 1). Inves-
tigação etiológica com angiotomografia (ATC) e
arteriografia por subtração digital (ASD) crânio-encefálica
que evidenciaram malformação parietal com 2cm de diâ-
metro, com aferência única oriunda da artéria cerebral
posterior e veia de drenagem única para o seio sagital
superior, grau 1 de Spetzler-Martin3, índice 3 de AVMES4

(figura 2A). Devido ao fato de haver risco de novo
sangramento o tratamento indicado foi embolização para
preparo cirúrgico seguido de microcirurgia para ressecção
total da lesão. A paciente foi submetida a tratamento
endovascular com microcateterismo superseletivo da
aferência oriunda da artéria cerebral posterior esquerda
(figura 2B), seguido de injeção de Ônix (EV3, Covidien,
Irvine, CA, USA) intranidal (figura 2C). O procedimento
transcorreu sem complicações, com angiografia de con-
trole imediato mostrando oclusão completa da lesão (fi-
gura 2D). O tratamento complementar foi suspenso, op-
tando-se por seguimento evolutivo com exames de ima-
gem periódicos para afastar recanalização. No pós-ope-
ratório não houve déficits adicionais, recebendo alta no
segundo dia subsequente sem alterações cognitivas ou
déficit motor. Realizado controle angiográfico 18 meses
após o início dos sintomas, excluindo recanalização ou
recidiva da lesão.

Discussão

MAV encefálicas apresentam uma prevalência esti-
mada em 0,1% a 4,3% da população em autópsias5,6. Os
casos sintomáticos são estimados em 1,1% da população,
manifestando-se tipicamente antes dos 40 anos6.

As manifestações clínicas estão relacionados com o
tipo, local e tamanho da MAV1, sendo didaticamente se-
paradas em quatro grupos principais, com hemorragia,
déficit motor, cefaleia e convulsões representando a qua-
se totalidade dos sintomas. A hemorragia é a apresenta-
ção mais frequente das MAV, variando de 30% a 70% dos
diagnósticos e constitui a principal causa de
morbimortalidade nestes pacientes1,6,7. Outras manifes-
tações clínicas incluem crises convulsivas em 40% dos

pacientes, cefaleia em 14% e déficit neurológico focal em
12%6. As MAV com grau 1 de Spetzler-Martin estão asso-
ciadas a maior risco de hemorragia, enquanto as de grau
5 geralmente se manifestam por convulsões1. O risco anual
de hemorragia das MAV em geral é de 2-4%, com risco de
sangramento em toda vida estimado em 17-90%8. Dessa
forma, a idade foi considerada na indicação do tratamen-
to da paciente descrita, uma vez que pacientes mais jo-
vens apresentam um risco cumulativo de sangramento
maior que adultos. Além disso, após a primeira ruptura,
o risco de sangramento no primeiro ano subsequente
aumenta para 6-18%8, o que exige tratamento mais agres-
sivo nesta população.

O diagnóstico das MAV pode ser feito por diversos
exames de imagem, com diagnóstico incidental cada vez
mais frequente5. A TC sem contraste tem baixa sensibili-
dade, podendo mostrar hemorragia, calcificações e
hipodensidade, havendo realce da lesão com a utilização
de contraste5. A RM tem alta sensibilidade, mostrando
alterações de sinal em sequências T1 e T2, frequentemen-
te com hemossiderina sugerindo hemorragia prévia5. A
RM também dá informações detalhadas da localização e
da angioarquitetura para eventual planejamento cirúrgi-
co5. Os exames de angioTC e AngioRM dão informações
adicionais sobre aferências, aneurismas intranidais e dre-
nagem venosa, mas o exame padrão-ouro continua sendo
a ASD, que ainda permite o tratamento no mesmo tempo
pelo acesso via artéria femoral5,9. Pode haver falso nega-
tivo em investigação de MAV pequenas sofrendo com-
pressão do nidus pelo hematoma, estando indicada nes-
ses casos a repetição dos exames após resolução do coá-
gulo.

Atualmente há três opções principais de tratamento,
com  microcirurgia, radiocirurgia estereotáxica e terapia
endovascular, usadas com sucesso em diferentes combi-
nações8,10. A microcirurgia com ressecção total tem de-
monstrado excelentes resultados, especialmente em le-
sões pequenas em áreas não eloquentes, e permanece como
tratamento de escolha para estas lesões8. No entanto, a
cirurgia convencional não é indicada para todas as MAV,
com lesões pequenas e profundas ou em área eloquente
sendo preferivelmente tratadas por radiocirurgia. A
embolização é utilizada em muitos centros como
adjuvante pré-operatório para reduzir o risco de
sangramento transoperatório. A evolução das técnicas
endovasculares tem permitido um tratamento mais agres-
sivo, obtendo oclusão total das lesões e dispensando ci-
rurgia complementar10-15. A embolização curativa em
MAV pequenas com poucas aferências e eferências como
a da paciente descrita tem sido defendida por apresentar
índices de morbimortalidade aceitáveis em relação aos
resultados cirúrgicos4,10-15. Na população pediátrica em
específico, os procedimentos de embolização realizados
em um centro dedicado com grande volume de pacientes
podem ter inclusive um índice de complicações menor
que o convencional em pacientes adultos9.

Conclusão

A complexidade das MAV requer uma abordagem
multidisciplinar para selecionar a melhor possibilidade
terapêutica a fim de obter a melhor evolução para o paci-
ente8. O tratamento endovascular constitui uma opção
efetiva no tratamento das malformações arteriovenosas,
sendo tradicionalmente utilizado como terapia adjuvante.
No entanto, em casos selecionados, também pode ser
obtida a cura por esta técnica, dispensando abordagens
mais invasivas.
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Figura 1. Tomografia de crânio evidenciando hematoma intracerebral em região parietal esquerda.
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Figura 2. (A) Angiografia da artéria vertebral esquerda em AP demonstrando nidus de malformação arteriovenosa (pontas de setas),
nutrido pela artéria cerebral posterior (seta branca), drenagem única (seta negra), grau 1 de Spetzler-Martin. (B) Microcateterismo
superseletivo da aferência oriunda da artéria cerebral posterior esquerda seguido de injeção de cola (C). Angiografia de controle
imediato mostrando oclusão completa da lesão, com desaparecimento do enchimento venoso precoce. (D).
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Introdução

A tomografia computadorizada (TC) tornou-se uma
das grandes aliadas do profissional médico para o diag-
nóstico. Desde a sua inserção na medicina, em 1970, seu
uso vem crescendo de forma exponencial1. Estima-se que
nos Estados Unidos sejam feitas mais de 85 milhões de TC
a cada ano e destas, 5-11% são realizadas na faixa
pediátrica2.

A criança possui um risco ainda maior de sofrer com
altas doses de radiação, já que a sua pequena massa e
diâmetro corporal elevam a dose orgânica recebida1. Para
isso, os protocolos de TC devem ser adaptados para esta
faixa etária,5,6. Além disso, crianças possuem maior ex-
pectativa de vida, apresentando maior chance de sofrer
com outras exposições no decorrer dos anos e de desen-
volver uma doença maligna futura5.7.

Várias medidas são utilizadas para definir a dose de
radiação: dose absorvida significa a energia absorvida
por unidade de massa, é representada em Gray (Gy) e
equivale a 1 Joule por Kg. A dose efetiva é expressa em
Sieverts (Sv) e é usada quando a distribuição não é homo-
gênea (é uma estimação genérica). Para estimação do ris-
co, a dose orgânica é a mais apropriada. Além disso, vári-
os fatores devem ser considerados, como o modelo e ano
da máquina de tomografia, o tamanho e peso do pacien-
te, condições de digitalização, etc1. Para estimar a dose
correspondente a cada órgão, programas de simulação
como Monte Carlo8 foram desenvolvidos.

Existem evidências do risco de câncer relacionado à
exposição ionizante, entretanto, a maioria dos estudos
basearam seus resultados em doses muito altas4. Questio-
na-se o quanto esses resultados podem nos auxiliar na
prática da radiologia pediátrica já que as doses utilizadas
em uma TC são expressivamente menores9-12.

Considerando a grande divergência de opiniões so-
bre o assunto, o presente estudo teve por objetivo revisar
as principais pesquisas acerca do tema, publicadas entre
2012 e 2015.

Apesar de a tomografia corresponder a apenas 5% dos
exames que utilizam radiação, ela representa 40-67% da
dose médica de radiação recebida pela população3. A dose
de radiação solar a que estamos expostos em um ano é de
2 a 5 mSv. Uma radiografia de tórax corresponde a 0,02
mSv e uma tomografia computadorizada, equivale, em
média, 2 a 20 mSv, dependendo do tipo de exame.

Não há dúvidas dos benefícios oferecidos por este exa-
me para diversos diagnósticos, tendo muitas vezes o
melhor custo-benefício e acurácia. A incerteza, por sua
vez, inicia-se com a banalização de seu uso em pacientes
assintomáticos e com suas possíveis consequências
futuras.

A relação radiação - carcinogênese vem sendo mais
explorada após a Segunda Guerra Mundial, após os efei-
tos avassaladores da bomba atômica4. O dano biológico
devido a radiação ocorre pela interação do raio-X com
moléculas de água, criando radicais hidroxila. Estes radi-
cais danificam as bases do DNA, que podem ser rapida-
mente reparadas ou irreversivelmente transformadas,
causando mutações cromossômicas e iniciando, desta for-
ma, o processo de carcinogênese1.
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Pesquisas atuais

Um dos maiores exemplos de trabalho relacionando
o risco de radiação ionizante e câncer é o Life Span Study4,
que seguiu cerca de 86.000 sobreviventes da bomba atô-
mica no Japão, no período de 1950-2003. Entre os indiví-
duos expostos a doses estimadas em 5-100mSv eviden-
ciou-se um risco aumentado para vários tipos de câncer –
leucemia, mama e tireóide -, e esse risco apresentou-se
ainda mais relevante em crianças e adolescentes.
Independe da idade de exposição, o risco de desenvolver
um tumor aumentou ao longo da vida4,10.

Até recentemente não haviam evidências baseadas em
doses realmente utilizadas em TC e todos os dados pos-
suíam, como base, doses extrapoladas que resultavam em
grande grau de incerteza13.

No intuito de correlacionar o risco de câncer à dose de
radiação utilizada na prãtica, os seguintes estudos
epidemiológicos foram desenvolvidos:

1. Pearce et al.11 - Estudo de coorte realizado no Reino
Unido entre os anos 1985 e 2008 que incluiu pacientes
menores de 22 anos sem diagnóstico prévio de câncer
submetidos à TC. Através de registros do Sistema Nacio-
nal de Saúde Britânico, dados a respeito do paciente, sua
tomografia e evolução foram avaliados. Os indivíduos
que desenvolveram leucemia em menos de dois anos após
a tomografia, ou tumor cerebral cinco anos após a TC de
crânio foram excluídos com o intuito de diminuir o viés
de que estes indivíduos já possuíam o câncer no momento
do exame. As doses de radiação foram estimadas de acor-
do com as características tomográficas da época, os mode-
los humanos computacionais, que variam de acordo com
o tamanho e idade, e o Método de Monte Carlo. Dos
178.604 indivíduos analisados para Leucemia, 74 evoluí-
ram para este desfecho e 135 dos 176.587 indivíduos ana-
lisados para Tumor Cerebral o desenvolveram. A associ-
ação entre a exposição à tomografia foi estatisticamente
significativa tanto para o desenvolvimento de Leucemia
(p=0.0097) quanto para Tumores Cerebrais (p<0.0001). O
estudo demonstrou também uma associação entre a dose
de radiação e o desenvolvimento do câncer: indivíduos
com dose cumulativa maior que 30mGy possuíam um
risco relativo de 3,18 para Leucemia quando comparados
aos expostos a menos de 5mGy. Da mesma forma, o risco
relativo de Câncer Cerebral para a dose cumulativa de
50-74 mGy era de 2,82.

3. Huang et al 7 – Coorte de 24.418 participantes com
menos de 18 anos que realizaram TC entre 1996 e 2008,
em Taiwan, comparada com uma coorte de 97.668 pesso-
as. Foram excluídos da análise os pacientes que apresen-
tavam alguma condição patológica que aumentasse o ris-
co de câncer e aqueles que o desenvolveram em menos de
dois anos da tomografia. Não houve diferença significa-
tiva no risco geral para o desenvolvimento de tumores
cerebrais entre os dois grupos (36,72 /100.000 pessoas-
ano para os expostos e 24,48/100.000 pessoas-ano para os
não expostos). Entretanto o risco para o desenvolvimen-
to de tumores benignos foi 2,97 vezes maior entre o gru-
po exposto à radiação, principalmente após 3 anos. O ris-
co para todos os tumores cerebrais aumentou com o mai-
or número de exposições (de 2,32 para 10,4 com o aumen-
to de 1 exposição para 3 ou mais).

4. Thierry-Chef et al 9,14 – O Estudo Epidemiológico
para Quantificar o Risco e Otimizar as Doses de TC
Pediátrica (EPI-CT study) vem sendo desenvolvido em 9
países europeus desde 2010. Seu principal objetivo é ava-
liar o risco para leucemia e tumores sólidos após a expo-
sição tomográfica em menores de 22 anos, caracterizando
as doses orgânicas de radiação para cada indivíduo ex-
posto. Para isso, diversas informações acerca de cada in-
divíduo, exame tomográfico e protocolos de cada hospi-
tal estão sendo coletadas. No intuito de diminuir os vie-
ses apresentados em estudos anteriores, condições que
possam predispor o desenvolvimento de tumores antes
da TC e o motivo da realização do exame serão especifi-
camente avaliadas. A previsão para os seus resultados
finais é 2016, porém algumas prévias a respeito do dese-
nho do estudo já foram publicadas 9,14, bem como os re-
sultados parciais de alguns dos centros de pesquisa. Como
exemplo, as seguintes publicações contemplam os dados
analisados na Alemanha e França, respectivamente:

A) Krille et al 3– Indivíduos de até 15 anos expostos ao
menos uma vez à radiação da TC, entre 1980-2010, foram
comparados a um grupo semelhante não exposto. Foram
excluídos do estudo os indivíduos que apresentavam do-
ença prévia à TC, assim como os que desenvolveram cân-
cer em menos de 2 anos após a exposição. O número de
indivíduos expostos avaliados foi de 44.584 e destes 46
desenvolveram câncer após o período de 2 anos, entre-
tanto apenas os dados de 37 exames puderam ser avalia-
dos. Destes, sete casos exibiram características de que o
câncer já estava presente no momento da TC, mesmo com
o período de latência, e oito apresentaram condições pré-
vias de risco para carcinogênese, sendo assim excluídos
desta amostra. No geral, maior incidência de câncer foi
observada do que se esperava, entretanto, quando se ex-
clui os indivíduos com predisposição o risco de linfoma
caiu de 3.26 para 1.85 e de tumores sólidos, 1.68 para 1.36.

B) Journy et al 15 – Estudo francês que contemplou 67.274
crianças com a primeira TC até os 10 anos. Durante o
seguimento de 4 anos, foram diagnosticados 106 tumores
primários, dos quais 27 eram no sistema nervoso central,
25 leucemias e 21 linfomas. Destes diagnósticos, 32% ocor-
reram em crianças com fatores predisponentes à
carcinogênese, como neurofibromatose e Síndrome de
Down. Percebeu-se também maior exposição em crianças
com a predisposição (1,8 vezes em comparação com 1,4
das crianças sem predisposição). O excesso de risco evi-
denciado no grupo exposto provavelmente sofreu com a
presença dos indivíduos com fatores predisponentes, já
que quando houve a exclusão destes o risco diminuiu
significativamente.

2. Mathews et al.12 – Estudo publicado em 2013 abran-
gendo mais de 680.000 indivíduos na Austrália. Inicial-
mente foram identificados 10,9 milhões de indivíduos com
idade entre 0-19 anos, entre 1985 e 2005. Destes, 680.211
necessitaram de ao menos um exame tomográfico. As
doses de radiação foram estimadas de acordo com o ano
da máquina, características do paciente e órgão exposto.
Ao final do estudo, 3.150 indivíduos expostos à radiação e
57.524 do grupo não exposto desenvolveram câncer, sen-
do que a incidência no grupo exposto foi de 24% a mais
que o grupo não exposto, aumentando 0,16% para cada
TC adicional. Considerando separadamente, todos os ti-
pos de câncer tiveram sua incidência aumentada
(linfoides, hematopoiéticos e tumores sólidos). A inci-
dência foi maior quando a exposição ocorria antes dos 5
anos de idade e diminuiu gradativamente com o aumen-
to da idade à primeira exposição. A relação câncer x
tomografia é reforçada pela incidência de câncer exata-
mente no local exposto à radiação e ao aumento da inci-
dência com o maior número de exposições.



93Jornal Paranaense de Pediatria - Vol. 16,  Nº 4, 2015

Discussão

Os resultados encontrados por Pearce et al11 sugerem
um risco mais elevado de desenvolver tumor cerebral e
estatisticamente comparável aos sobreviventes da bom-
ba atômica, com um risco similar para leucemia4,11.

Para alguns autores9,16, é questionável a escolha do
grupo controle de Pearson, bem como o período analisa-
do e os possíveis fatores carcinogênicos envolvidos ao
grupo exposto além da TC. O período de latência de 2
anos para a leucemia e 5 anos para tumor cerebral foi
pressupostamente pequeno para excluir todos os casos
com desenvolvimento tumoral antes da TC. Da mesma
forma, na avaliação de Mathews et al12, informações sobre
fatores que possivelmente elevariam o risco de câncer,
como etilismo, tabagismo e Síndrome de Down, não fo-
ram relatadas.

Considerando leucemias e mielodisplasias, o excesso
de risco no estudo australiano12 foi 0,039, o qual se apre-
sentou similar ao risco estimado por Pearson et al11 de
0,036.

Para Mathews12, não existe uma dose mínima em que
o risco seja zero, justificando a preocupação com a exposi-
ção precoce em crianças e adolescentes. Todavia, a maior
crítica ao seu estudo é exatamente quanto â falta de
especificidade na dosimetria da radiação9,16.

Uma das limitações do estudo em Taiwan foi a difi-
culdade em especificar a dose de cada TC, devido à gran-
de variação nos dados dos equipamentos, uso de contras-
te, protocolos e propósitos do exame, como o próprio
autor refere7. O período de latência escolhido foi de dois
anos, o que também pode trazer dúvidas quanto ao tem-
po de evolução do tumor9.

Quanto aos três estudos acima citados, é evidente a
presença de vieses, principalmente no que diz respeito à
falta de informações sobre o propósito do exame e carac-
terísticas anteriores do paciente que pudessem ter qual-
quer relação com um desenvolvimento tumoral futuro
ou mesmo que demonstrassem um início do câncer já no
momento da realização da TC9,13,16. Também deve ser le-
vado em consideração que as doses de radiação utilizadas
na década de 80 eram cerca de 2-3 vezes maiores do que as
atuais17.

No acompanhamento de Krille et al3, apesar da inclu-
são de 20 hospitais e um grande número de TCs, apenas
44.584 crianças foram eleitas para análise e o estudo teve
um seguimento de apenas 4 anos, possuindo apenas 39
casos para a avaliação. Entretanto, foi possível perceber a
importante influência das condições predisponentes ao
câncer e o relevante número de casos excluídos pela pre-
sença do tumor antes da tomografia. Tanto no estudo ale-
mão3 quanto no francês15, o risco diminuiu consideravel-
mente após a exclusão destes fatores.

Resultados de outros locais de realização do EPI-CT
study9,14 esperados para 2016 certamente esclarecerão
muitas dúvidas acerca do tema, já que prometem trazer

mais dados referentes às doses de radiação e característi-
cas prévias dos indivíduos de cada grupo.

O Comitê Científico das Nações Unidas sobre os Efei-
tos da Radiação Atômica (UNSCEAR) fez uma síntese so-
bre o assunto em uma publicação de 20136. A respeito da
exposição na faixa infantil, o Comitê assume que o risco
de câncer é incerto e que poderia ser 2-3 vezes maior do
que para os expostos na vida adulta, sendo ainda mais
elevado para tumores mais radiossensíveis, como é o caso
da leucemia, tumor de tireóide, mama, pele e cerebral.
Entretanto, o Comitê reitera a  inabilidade médica de
estimar especificamente o risco individual e a insuficiên-
cia de estudos a respeito do tema, sendo necessária a con-
tinuação de pesquisas na área. Dessa forma, o Comitê
recomenda que as generalizações sobre os riscos da expo-
sição à radiação durante a infância deveriam ser evitadas.

Obviamente há importantes diferenças entre a radia-
ção de uma TC e da bomba atômica, e uma conduta
diagnóstica não deve ser baseada nesses dados. Em
contrapartida, é importante considerarmos que 20-50%
das TCs não precisariam ser realizadas ou poderiam ser
substituídas por outro exame18. Há três modos de redu-
zirmos a dose de radiação: 1) reduzir a dose individual de
cada TC, 2) substituir a TC por outro exame sempre que
possível e 3)reduzir a solicitação de tomografias desne-
cessárias1,14.

A preocupação com as consequências de uma exposi-
ção exacerbada tem aumentado e muitos protocolos têm
sido reformulados, bem como programas educacionais
para a redução de dose de radiação têm sido criados. O
“ALARA” (As low as reasonably achievable – “tão baixo quan-
to possivelmente alcançável”) é um acordo para tornar
mínimas as doses de radiação utilizadas e implica em
justificativas clínicas para cada exame. Mas mínimas do-
ses de radiação não poderiam caracterizar o risco imedi-
ato de não resultar em um exame adequado?19 Como ex-
posto por vários autores17,19, as consequências futuras de
uma exposição exacerbada realmente podem existir, po-
rém as consequências imediatas de um exame de má qua-
lidade existem igualmente. O número de solicitações des-
necessárias é alarmante e aponta para uma necessidade
de conscientização geral quanto ao uso adequado da
tomografia, pesando-se sempre o risco-benefício. Apesar
das prováveis consequências futuras de seu uso exacerba-
do, a tomografia ainda é o melhor exame quando compa-
ramos acurácia, valor e segurança referente à necessidade
de sedação para a faixa pediátrica. Quando uma tomografia
é bem justificada pelo profissional médico seus benefíci-
os certamente sobrepõem os riscos1,10.

Devido à controvérsia quanto ao risco de
carcinogênese relacionada a doses menores que 100 mSv,
a Health Physics Society recomenda: “Não há necessidade
de estimar o risco para doses individuais abaixo de 50
mSv/ano ou 100 mSv durante a vida. Para doses abaixo
de 50-100mSv o risco é muito pequeno para ser observa-
do ou inexistente.”20
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NOTAS E EVENTOS

Eventos de 2016

VIII Jornada Paranaense de Infectologia Pediátrica
07 a 09 de Abril de 2016

Local e informações: Sociedade Paranaense de Pediatria
www.spp.org.br – (41) 3223-2570

Curso Teórico Prático de Reanimação Neonatal
30 de Abril de 2016

Local e informações: Sociedade Paranaense de Pediatria
www.spp.org.br – (41) 3223-2570

CURSO PALS - Suporte Avançado de Vida em Pediatria
14 e 15 de Maio de 2016

Local e informações: Sociedade Paranaense de Pediatria
www.spp.org.br – (41) 3223-2570

PROGRAMA PRELIMINAR

07 Abril | quinta-feira

08:00 Abertura

08:30 - 10:00 Desafios em TORCHS
08:30 - 08:55 Como simplificar a investigação e o tratamento da Toxoplasmose
08:55 - 09:20 Citomegalovírus: Novidades terapêuticas neonatal
09:20 - 09:45 Screening reverso e opções de tratamento da Sífilis na ausência de

penicilina
09:45 - 10:00 Discussão

10:00 - 10:30 Intervalo



96 Jornal Paranaense de Pediatria - Vol. 16,  Nº 4, 2015

10:30 - 12:00 Mesa redonda: INFECÇÕES DESAFIADORAS EM CRIANÇAS
10:30 -11:10 Febre sem sinais de localização
11:10 - 11:50 Infecções Recorrentes
11:50 - 12:00 Dúvidas

12:00 - 14:00 Almoço

14:00 - 15:30 Mesa redonda: VACINAS
14:00 - 14:20 O que há de novo em Vacinas?
14:20 - 14:40 Vacinação nos pacientes imunodreprimidos
14:40 - 15:10 Imunizações de emergência
15:10 - 15:30 Discussão

15:30 - 16:00 Coffee Break

16:00 – 17:00 TOP PAPERS: Notícias em Saúde

17:00 – 18:00 Mini Conferência: A Tuberculose na escassez do PPD, O que fazer?

08 Abril | sexta-feira

08:30 - 10:00 Mesa Redonda: Novos e velhos desafios em Infecções Emergentes
08:30 - 09:10 Febre Maculosa
09:10 - 09: 30 Doenças Emergentes Virais
09:30 - 09:50 A Emergência de ZIKA Virus e Chikungunya
09:50 - 10:10 Discussão

10:10 - 10:40 Coffee Break

10:40 - 12:00 Mini Conferência: Dúvidas frequentes em infectologia pediátrica

12:30 - 14:00 Simpósio Satélite

14:00 - 15:30 Mesa redonda: Como reduzir a taxa de transmissão vertical do HIV

15:40 - 16:00 Coffee Break

16:00 - 17:30 Mesa Redonda: Evolução Maligna de doenças Benignas
Streptoccocia
Varicela
Hepatite A

09 Abril | sábado

08:30 – 10:00 Sessão Interativa: Abordagem prática da antibioticoterapia ambulatorial

10:00 – 10:30 Coffee Break

10:30 – 12:30 Mesa Redonda: Testes rápidos no pronto atendimento: diferenciando
infecções virais de infecções bacterianas

12:00 Encerramento


