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em geral, se unem na construção da maior e mais 

relevante empresa de saúde do pais.

De um lado, o Grupo Fleury, um dos líderes 

em medicina diagnóstica voltada ao paciente 

por meio de suas Unidades de Atendimento 

(B2C), operações diagnósticas em hospitais e 

nos chamados Novos Elos na Jornada de Saúde, 

com investimentos em especialidades como 

ortopedia, oftalmologia, infusões, fertilidade 

e genômica. Do outro, o Grupo Pardini com 

sua ação destacada no segmento Lab-to-Lab, 

atendendo mais de 7 mil clientes de todas as 

regiões do País, além de atuação com Unidades 

de Atendimento com presença relevante em 

Minas. Agora juntas, a história dessas empresas 

ganha um novo capítulo, pautado na experiência 

e na qualidade já reconhecidas.

A empresa combinada tem atuação nacional com 

Unidades de Atendimento e operações Lab-to-

Lab, o que resulta em uma grande diversificação 

da oferta de serviços de saúde. Com o objetivo 

de transformar vidas e entregar inovação, 

mantém a excxelência médica e técnica em cada 

atendimento, sempre acolhendo cada paciente.
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O mês de setembro é marcado pelo Dia Mundial 
do Coração, data que chama a atenção para a 
importância do controle de fatores de risco para 
doenças cardiovasculares. A fi brilação atrial, um 
tipo de taquiarritmia supraventricular, está entre 
as mais comuns na prática clínica, com incidência 
em 2,5% da população mundial e que aumenta 
com o avanço da idade. 

A preocupação com essa temática nos leva a 
nossa matéria de capa, na qual especialistas 
discutem a implicação prática desse achado e 
apresentam uma abordagem completa sobre 
como o diagnóstico e o tratamento dos fatores 
de risco da fi brilação atrial podem reduzir 
sua incidência na população e melhorar o 
prognóstico dos indivíduos acometidos.

Seguindo em nosso empenho no 
desenvolvimento de mais soluções, exames e 
serviços na área de Saúde da Mulher, trazemos 
dois assuntos importantes: o primeiro deles 
sobre o papel da vacina nonavalente contra o 
HPV na prevenção contra tipos virais de alto risco 
oncogênico e, em seguida, um estudo de caso 
apresentado pelos médicos convidados, Dra. 
Cristiana Tavares e Dr. David Arruda, sobre como 
o teste de Oncotype DX® foi imprescindível para 
a determinação da melhor conduta clínica no 
tratamento de paciente com câncer de mama. 

Em Neurologia, nossos especialistas discutem 
o papel da ressonância magnética e da 

tomografi a computadorizada como aliados no 
diagnóstico de zumbido. Por falar em exames 
de imagem, em Pediatria você confere uma 
ampla abordagem sobre a importância da 
ultrassonografi a na avaliação inicial dos quadros 
suspeitos de craniossinostoses. Em matéria 
complementar, trazemos uma abordagem 
sobre esse tema sob a perspectiva da área de 
Gênomica, evidenciando como o conhecimento 
da alteração genética de base vem se mostrando 
relevante para o diagnóstico de alguns casos. 

A edição traz ainda atualizações em 
Endocrinologia, com interessante artigo sobre 
os princípios e aplicação clínica da densitometria 
na composição corporal, proporcionando uma 
avaliação personalizada da gordura, massa 
magra e conteúdo mineral ósseo.  

Mais uma vez agradecemos a oportunidade 
de compartilhar com você novos conteúdos 
científi cos produzidos por nossos especialistas, 
reafi rmando o nosso compromisso em auxiliá-
lo na condução do melhor diagnóstico de seus 
pacientes. 
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INTRODUÇÃO

A fi brilação atrial (FA) é uma 
taquiarritmia supraventricular que 
se caracteriza pela ausência de 
atividade elétrica e contrátil atriais, 
rítmica e sincronizada. Como 
consequência da frequência 
atrial rápida, os impulsos são 
conduzidos aos ventrículos 
de maneira rápida e irregular1, 
características desse distúrbio 
do ritmo cardíaco, sendo esses 
os principais determinantes da 
sintomatologia. É a arritmia mais 
comum na prática clínica, cuja 
incidência aumenta com a idade, 
ocorrendo em 0,2 a 0,3% da 
população adulta entre 25 e 35 
anos, 3 a 4% entre 55 e 64 anos 
e 5 a 9% entre 62 e 90 anos2. 
Em pacientes que se submetem 

a Holter de 24 horas, na nossa 
experiência a FA corresponde a 4% 
dos exames realizados (Moreira 
DAR, dados ainda não publicados). 
O risco para surgimento da FA 
aumenta com a presença de 
vários fatores de risco, triplicando 
sua incidência quando mais de 
um fator de risco (hipertensão, 
diabetes, dislipidemia, tabagismo, 
etc.) está presente3. A idade 
avançada, acima dos 75 anos é um 
dos principais fatores associados 
ao surgimento dessa taquiarritmia. 
A implicação prática desse achado 
é que o diagnóstico e tratamento 
de alguns desses fatores de risco 
podem reduzir a sua ocorrência 
e melhorar o prognóstico dos 
indivíduos acometidos4. 

Do ponto de vista clínico, é motivo 

de muita preocupação, pois é 
causa de tromboembolismo 
sistêmico, sendo o acidente 
vascular encefálico (AVE) em 
20% dos casos, insufi ciência 
cardíaca em 30% dos pacientes, 
hospitalizações em até 40% e 
morte em 20% dos casos5. 

O diagnóstico da FA se baseia 
pela suspeita clínica (história, 
fatores de risco, fatores 
desencadeantes) e por meio do 
eletrocardiograma caracterizado 
pela ausência de ondas P, que 
são substituídas por ondulações 
de amplitude variável (ondas “f”) 
com frequência variando entre 
450 e 700 bpm, irregularidade da 
resposta ventricular e alterações 
da repolarização ventricular 
(fi gura 1).1

CLASSIFICAÇÃO DA FIBRILAÇÃO ATRIAL

A FA é classifi cada em cinco tipos (fi gura 2), 
com base na sua forma de apresentação e 
duração (fi gura 2): 1) FA diagnosticada pela 
primeira vez, primeiro diagnóstico dessa 
arritmia, independente da sua duração ou 
gravidade dos sintomas; 2) FA paroxística, 
forma que reverte espontaneamente em 
48 horas, podendo durar até sete dias; 3) FA 
persistente, taquiarritmia sustentada com 
duração maior que sete dias, ou duração 
inferior a sete dias, mas necessitando 

Diagnóstico e tratamento dos fatores de risco podem reduzir a 
ocorrência e melhorar o prognóstico dos pacientes acometidos
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Fibrilação atrial

Figura 1. Eletrocardiograma de 12 derivações apresentando � brilação atrial. Ausência 
de ondas P que são substituídas por ondulações grosseiras e irregulares da linha de base. 
Além disso, há irregularidade dos intervalos RR e variações do segmento ST e ondas T.

reversão farmacológica ou cardioversão 
elétrica; 4) FA persistente de longa 
duração, defi nida como taquiarritmia com 
duração maior do que um ano, quando 
se adota uma estratégia de controle do 
ritmo, particularmente a terapêutica não 
farmacológica por cateter (ablação das 
veias pulmonares); 5) FA permanente, 
assim defi nida quando a arritmia é aceita 
pelo paciente e pelo seu médico, deste 
modo, intervenções de controle do ritmo 
não são mais uma opção de tratamento 
(fi gura 2).5

Na prática, esta classifi cação tem 
importância pois auxilia o clínico na 
decisão do tratamento e ajuda na 
caracterização do prognóstico dos 
pacientes acometidos. O melhor 
prognóstico é dos pacientes com a 
forma paroxística e persistente, já a 
FA diagnosticada pela primeira vez 
tem prognóistico mais sombrio. Isso 
acontece porque, muitas vezes, a arritmia 
diagnosticada pela primeira vez está 
associada a uma doença que motiva 
internação hospitalar.  

MECANISMOS ELETROFISIOLÓGICOS DA FIBRILAÇÃO ATRIAL

Houve grande avanço no entendimento dos mecanismos envolvidos na gênese da FA nos 
últimos anos. Isso permitiu o entendimento da forma mais racional de tratar os pacientes, 
diminuindo o empiricismo terapêutico e, consequentemente, trazendo melhoria de seus 
resultados. Três fatores são fundamentais na gênese da FA: a) gatilhos ou defl agradores 
da arritmia; b) um substrato arritmogênico; c) fatores que instabilizam o substrato e 
aumentam a chance dos gatilhos defl agrarem a arritmia (fi gura 3)6. As ectopias atriais 
são um fator comum precedendo episódios de FA. Na grande maioria, tais gatilhos 
são provenientes das veias pulmonares, além do seio coronário e veias cavas7,8. São 
considerados fatores importantes na formação do substrato arritmogênico e, por essa 
razão, seu tratamento com antiarrítmicos reduz o risco de surgimento da arritmia9.   

10 cardiologia
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Figura 2. Classi� cação da FA de 
acordo com as Diretrizes da Sociedade 
Europeia de Cardiologia 2016.5

Figura 3. Mecanismo proposto para origem 
e manutenção da FA. Os gatilhos seriam as 
ectopias atriais ou episódios de taquicardia atrial 
responsáveis, juntamente com fatores de risco 
cardiovascular, para a formação do substrato 
arritmogênico. A arritmia seria de� agrada quando 
fatores instabilizadores do substrato (fatores 
modulares) atuariam em conjunto. A interação 
entre essas três variáveis seria fundmental para 
o surgimento da FA (ver discussão no texto; 
Modi� cado de Coumel P)6.

TRATAMENTO DA FIBRILAÇÃO ATRIAL

O tratamento da FA tem três objetivos: 
a) prevenir tromboembolismo; b) aliviar 
os sintomas; c) tratar fatores de risco que 
instabilizam o átrio esquerdo e aumentam 
o risco de recorrências. O tratamento 
deve ser seguido após a confi rmação 
eletrocardiográfi ca da FA. A Sociedade 
Europeia de Cardiologia propõe o 
esquema A, B, C que ordena o tratamento 
e melhora a resposta clínica do paciente e 
pode ser dividido da seguinte maneira5,13: 
anticoagulação [A], controle de sintomas 
[B] e redução de fatores de risco [C]).

ANTICOAGULAÇÃO

É a primeira etapa no tratamento. Sua 
indicação se baseia principalmente no 
escore CHA2DS2VASc (C= insufi ciência 
cardíaca; H= hipertensão arterial; D= 
diabetes mellitus; S= acidente vascular 
cerebral [stroke]; V=doença vascular 
periférica; S= sexo feminino).  Homens com 
escore ≥ 2 e mulheres ≥ 3 têm indicação 
de anticoagulação. A fi gura 4 apresenta um 
diagrama mostrando a conduta atual para 
anticoagulação de pacientes com FA.

O substrato arritmogênico é a quantidade de 
tecido alterado necessária para gerar e manter a 
FA10. Caracteriza-se por aumento das correntes 
iônicas de cálcio (remodelamento elétrico), além 
de modifi cações da estrutura do miócito e fi brose 
(remodelamento estrutural).

As citocinas infl amatórias liberadas durante a FA 
e pelos fatores de risco associados a essa arritmia 
agridem o miócito (interleucinas, fator de necrose 
tumoral, proteína C reativa, dentre outros) e são 
consideradas fatores moduladores do substrato 
arritmogênico. Esse conhecimento é a base para 
utilização de fármacos não antiarrítmicos para o 
tratamento da FA11 (IECA, BRA, espironolactona, etc.). 
A síndrome metabólica, por exemplo, um quadro 
com elevada atividade infl amatória, é uma causa 
não rara de FA12. Outros fatores, como desequilíbrio 
da atividade autonômica simpática e parassimpática, 
processos isquêmicos, hipervolemia, distúrbios 
eletrolíticos, dentre outros, são importantes para 
infl uenciar um substrato já formado e defl agrar a FA.  

Figura 4. Critérios para anticoagulação 
e o tipo de fármaco mais indicado 
segundo as diretrizes europeias para o 
tratamento de pacientes com FA5. 

Os anticoagulantes indicados são a 
varfarina, cujo controle de efeito é baseado 
na determinação das taxas de INR (índice 
internacional normalizado, entre 2 e 3) ou 
então os anticoagulantes de nova geração: 
dabigatrana 110/150 mg (150 mg para 
pacientes com clearance de creatinina (Clcreat) 
>50 ml/min; dose de 110 mg para ClCreat <50 
ml/min ou em pacientes com > 80 anos ou em 
uso de amiodarona); rivaroxabana 20 mg (ou 
15 mg para aqueles com Clcreat <50 mL/min; 
apixabana 5 mg ou  2,5 mg (para pacientes 
com taxas de creatinina > 1,5 mg; idade acima 
de 80 anos; peso abaixo de 60 kg); edoxabana 
60 mg ou 30 mg (pacientes com Clcreat < 
50 mL/min; peso <60 kg; uso concomitante 
de inibidores da glicoproteína P [ciclosporina, 
eritromicina ou cetoconazol])14. São fármacos 
com efi cácia comprovada, mais seguros que 
a varfarina e não necessitam de dosagens 
das taxas de anticoagulação. Essa classe de 
fármacos reduziu o risco relativo de AVC em 
19% quando comparado com a varfarina15. 

CONTROLE DOS SINTOMAS

Na FA aguda, a cardioversão elétrica deve 
ser considerada em pacientes com distúrbios 
hemodinâmicos potencialmente graves (por 
exemplo, pressão sistólica abaixo de 90 mmHg). 
A chance de reversão nesses casos oscila ao redor 
de 90% após aplicação de choques bifásicos, 
iniciando com intensidade de 100 joules. 

Para pacientes oligossintomáticos ou 
assintomáticos deve ser realizada avaliação 
individual e considerar alguns aspectos clínicos 
para se decidir pelo restabelecimento do ritmo 
sinusal ou não. O clínico deve ter em mente o 
objetivo de melhorar a sintomatologia e também 
o prognóstico do paciente (redução de eventos 
cardiovasculares futuros). Óbvio que para uma 
FA que é diagnosticada pela primeira vez, não 
se tem conhecimento quanto a sua duração, 
se paroxística, persistente ou permanente. 
Por essa razão, numa fase inicial, é prudente a 
anticoagulação como primeira medida, por um 
período de pelo menos 14 a 21 dias, seguida de 
controle da frequência cardíaca, preferencialmente 
com beta-bloqueadores ou antagonistas de 
canal de cálcio.  Digital pode ser considerada em 
condições especiais quando a terapia anterior 
falhou ou ser utilizada em associação. 

Primeiro episódio de fibrilação atrial

Paroxística
(<48h)

Persistente
(>7 d, requer CV)

Persistente, longa
duração, > 1 ano

Permanente

SUSTRATO
(Reentrada)

GATILHO
(ESSV, taquicardia atrial)

FATORES MODULARES
(Atividade do SNA, eletrólitos, isquemia, etc)

Paciente com fibrilação atrial com elegibilidade para anticoagulação

Pacientes com FA e com prótese valvar mitrial mecânica ou estenose mitrial grave?

Identifi car pacientes de baixo risco AVK com tempo na faixa 
terapêutica elevado

(INR alvo dependente do tipo de 
lesão valvar ou tipo de prótese)Baixo risco de AVC

CHA2 DS2 -VASc  : 0 para homens e 1 para mulheres

CHA2 DS2-VASc Sem terapia 
Antitrombótica

AC deve ser considerado
(Classe IIA)

AC oral recomendado
(Classe IA)

=1 (♂) ou =2  (♀) ≥2 (♂) ou ≥ 3 (♀)

Não Sim

Não Sim

Iniciar NOAC (ou AVK com INR na terapêutica). 
NOAC geralmente recomendado como 

primeira escolha
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Com certa frequência, a sintomatologia apresentada pelo 
paciente pode estar associada a elevado grau de estresse, com 
aumento da atividade autonômica simpática16. Estudos clínicos 
demonstram que nessa condição a chance de restabelecimento 
do ritmo sinusal é menor, além de estar associado a aumento 
das taxas de recorrência pós reversão17. O controle da frequência 
cardíaca, portanto, pode ser realizado com sucesso e a grande 
vantagem é que essa conduta pode restabelecer as condições 
hemodinâmicas adequadas, podendo até propiciar o retorno 
espontâneo do ritmo sinusal em até 70% dos casos18. A tabela 1 
apresenta os fármacos mais empregados para essa conduta. 

Pacientes nos quais a frequência cardíaca não está 
adequadamente controlada estão evoluindo com piora da 
função ventricular e há pouca chance de se conseguir manter 
o ritmo sinusal. Por isso, a ablação do nódulo atrioventricular 
seguida de implante de marcapasso defi nitivo pode ser 
implementada. Esta conduta tem se mostrado útil não apenas 
na abolição de sintomas como na redução de eventos19. 

A decisão para a normalização do ritmo cardíaco é baseada 
em alguns critérios que auxiliarão o clínico a fazer sua opção, 
conforme a fi gura 5. Deve-se considerar a presença ou não de 
comorbidades e de cardiopatia, a idade do paciente e seu perfi l 
clínico (grau de atividade, por exemplo).  

Deve-se salientar que, 
apesar dessas considerações 
quanto a forma de tratar, o 
restabelecimento do ritmo 
sinusal nos pacientes com FA 
com duração menor que 1 ano, 
particularmente nos sintomáticos 
e com escore CHA2DS2VASc > 2, 
associa-se à redução signifi cativa 
de complicações, tais como morte 
cardiovascular, hospitalização e 
AVE em comparação com aqueles 
tratados conservadoramente. 
Pacientes em ritmo sinusal têm 
maior sobrevida em relação 
àqueles que permanecem 
em FA20.  

Se for optado pela reversão da FA 
com antiarrítmico, a propafenona 
é o agente de escolha, na dose de 
600 mg via oral (pacientes com 
peso acima de 70 kg) ou 450 mg 
(pacientes com peso abaixo de 70 
kg). Taxas de reversão próximas 
de 94% são obtidas com esta 
abordagem quando indicada de 
maneira correta (pacientes jovens, 
sem insufi ciência cardíaca, doença 
coronária ou bradicardias)21. 
Amiodarona venosa raramente 
está indicada como primeira opção 
nesta condição, particularmente 
quando existe a possibilidade 
de reversão espontânea (FA de 
recente começo, paciente sem 
cardiopatia). A taxa de reversão 
com este fármaco é semelhante 
ao da propafenona mas com o 
inconveniente de que demora de 
12 a 24 horas para o ritmo cardíaco 
se normalizar22. Por via oral o 
restabelecimento do ritmo sinusal 
demora de 10 a 20 dias quando a 
amiodarona é prescrita23. 

Orientações quanto a abordagem 
geral dos pacientes com FA estão 
resumidas na fi gura 6. Observe que 
o tratamento, após a anticoagulação, 
inicia-se sempre com controle da 
frequência cardíaca. A combinação 
antiarrítmico e ablação deve ser 
considerada quando da falha isolada 
de uma dessas condutas.

A não utilização de fármacos 
antiarrítmicos após o 
restabelecimento do ritmo cardíaco 
normal, predispõe a recorrências. A 
amiodarona é o agente que mantém 
o paciente mais tempo em ritmo 
sinusal, mas com o inconveniente 
de efeitos colaterais e a necessidade 
de interrupção de seu uso em até 
20% dos casos25. O maior benefício 
líquido, contudo, é alcançado com a 
propafenona (menor risco de morte 
por todas as causas, menor taxa de 
eventos adversos e consequente 
necessidade de suspensão, menor 
taxa de eventos pró-arrítmicos em 
comparação com a amiodarona) 26. 
O quadro 1 sumariza dados de uma 
meta-análise que comparou efi cácia 
e segurança da propafenona, sotalol 
e amiodarona na manutenção do 
ritmo sinusal23. Para evitar efeitos 
pró-arrítmicos dos antiarrítmicos, 
deve-se ter cautela na sua 
administração. 

Figura 5. Critérios clínicos sugeridos para se decidir pela conduta de se 
restabelecer o ritmo sinusal (critérios favoráveis) ou para apenas realizar controle 
da frequência cardíaca (critérios desfavoráveis para normalização do ritmo 
cardíaco). A decisão deve ser individualizada e essas opções não são de� nitivas 
para tomada de decisão clínica, sendo apenas opiniões de especialistas. 
Preferencialmente, mais de um desses critérios deve ser considerado. 

Tabela 1. Fármacos para controle 
da frequência cardíaca em 
pacientes com � brilação atrial5.

Infusão venosa – efeito agudo

Metoprolol, tartarato 

Esmolol

Amiodarona

2,5-10 mg 

0,5 mg em 1 minuto; 
0,05-0,25 mcg/kg/min

300 mg em 250 ml SG 5% em 
30 a 60 minutos (veia central)

Manutenção (via oral)

Bisoprolol 

Metoprolol succinato

Carvedilol

Atenolol

Diltiazem

Verapamil

Digoxina

Amiodarona

1,25 a 20 mg 1 x ao dia

50 a 400 mg ao dia

3,125 a 50 mg 2 X ao dia

100 a 200 mg ao dia

180 a 360 mg (dose total ao dia)

40 a 120 mg até 3 X ao dia

0,25 mg ao dia

200 mg ao dia

Figura 6. Orientações gerais quanto a abordagem do paciente portador de FA segundo 
orientações descritas nos parágrafos anteriores. Modi� cado de Camm J et al24.

Decisão para reversão de FA

CRITÉRIOS FAVORÁVEIS CRITÉRIOS DESFAVORÁVEIS

Sintomáticos Assintomáticos

Idade jovem Idosos (≥ 75 anos)

Menor tempo de 
evolução da FA (< 1 ano)

FA de mais longa 
duração (FA ≥ 2 anos)

Ausência de cardiopatia Cardiopatas

Fibrilação atrial não permanente 
(paroxística / persistente / persistente de longa duração)

Sintomas

Controle de frequência cardíaca

Controle do ritmo e da frequência cardíaca

Sintomas persistem

Antiarrítmico Ablação

Controle de insufi ciente do ritmo
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Obesidade  Sedentarismo
Distúrbios da tireoide  Hiperatividade física
Hipertensão arterial Hiperuricemia 
Diabetes mellitus  Insufi ciência cardíaca
Consumo de álcool DPOC
Tabagismo  Apneia obstrutiva do sono
Estresse psicológico Doenças infl amatórias (RFGE)
Insufi ciência cardíaca Doença vascular
Insufi ciência coronariana Dislipidemia
Doença valvar  Doença renal

Quadro 1. Resultados dos principais 
efeitos da propafenona, sotalol 
e amiodarona na prevenção de 
recorrências de � brilação atrial. Foram 
avaliadas as razões de chance para 
a mortalidade por todas as causas, 
descontinuação do medicamento 
por efeito adverso (EA), efeitos pró-
arrítmicos e prevenção de � brilação 
atrial. Apesar da amiodarona ser o 
fármaco mais e� caz, é o agente cuja 
necessidade de suspensão é a maior. 
Com a propafenona há numericamente 
menor mortalidade por todas as causas 
e menor risco de evento pró-arrítmico. 
Por essas razões a melhor relação custo-
benefício é obtida com a propafenona 
oral. (Segundo Lafuente-Lafuente C26). 

Ao invés de se focar apenas na prevenção de 
recorrências ou no controle da frequência cardíaca, 
muito se tem enfatizado sobre a redução dos 
desfechos cardiovasculares adversos por meio do 
controle do ritmo, geralmente com terapias seguras 
e efi cazes como fármacos antiarrítmicos e/ou 
ablação. Muitas evidências apoiam cada vez mais o 
controle precoce do ritmo em pacientes com FA de 
recente começo (<1 ano), mas a prática clínica e as 
diretrizes atuais ainda não refl etem totalmente essa 
mudança. O controle precoce do ritmo pode reduzir 
efetivamente o remodelamento atrial, estabilizar os 
átrios, impedir a progressão da doença e prevenir 
mortes relacionadas à FA, insufi ciência cardíaca e 
AVC em pacientes de alto risco24. 

CONTROLE DOS FATORES DE RISCO 

O tratamento da FA é pouco efi caz quando não 
se considera o controle dos fatores de risco que 
aumentam a probabilidade de recorrências 
(tabela 2) 26-28. Vários desses fatores atuam 
de maneira direta ou indireta, agravando o 
remodelamento atrial e também instabilizando o 
substrato arritmogênico atrial. Mudanças no estilo de 
vida, atividade física, tratamento da apneia do sono, 
abandono do cigarro e consumo de álcool, dentre 
outros, são fundamentais no sucesso terapêutico. 
Assim, não apenas pensar no antiarrítmico ou na 
ablação, mas, também no controle desses fatores, 
conforme listado na tabela 2.

Figura 7. Algoritmo sugerido 
pelas Diretrizes Brasileiras para o 
Tratamento da Fibrilação Atrial, 
para a prevenção de recorrências 
após o restabelecimento do 
ritmo sinusal27.

Tabela 2. Principais 
fatores de risco que devem 
ser abordados para a 
prevenção de recorrências 
de � brilação atrial5,26-28

INVESTIGAÇÃO DE FIBRILAÇÃO 
ATRIAL SILENCIOSA OU OCULTA 
EM PACIENTES DE RISCO

Dentre todas as comorbidades associadas à FA, 
uma das mais temidas é o AVE. A prevenção 
primária dessa complicação está bem estabelecida 
na prática clínica, porém há dúvidas quando o 
cenário é o inverso: o paciente apresenta primeiro o 
evento encefálico e não se sabe se há FA, até então 
desconhecida, como causa daquele evento.

Cerca de 24% dos AVEs são sabidamente de origem 
embólica, embora nem sempre se conheça o 
sítio de origem do êmbolo. Essa é uma condição 

clínica conhecida como ESUS (em inglês, Embolic 
Stroke of Undetermined Source). Já outros 30% 
dos pacientes apresentam os chamados AVEs 
criptogênicos, onde não se tem um fator causal 
bem determinado. Nestes casos, não evidencia 
lesões em pequenos ou grandes vasos, não se 
identifi cam fatores de risco clássicos para o evento, 
nem dissecções ou trombofi lias e não há padrão 
evidente de tromboembolismo arterial. Os estudos 
demonstram que até 50% destes casos são de 
origem embólica29.

A busca pela FA é fundamental nestes grupos de 
pacientes, uma vez que modifi ca signifi cativamente 
a terapia, introduzindo-se a anticoagulação 

Fármaco

Propafenona

Sotalol

Amiodarona

Mortalidade por 
todas as causas

0,05 (0,00 – 1,02)

2,23 (1,10-4,50)

1,64 (0,59 – 4,56)

Descontinuação 
por EA

1,69 (1,09 – 2,62)

1,64 (1,28-2,09)

5,64 (2,34 – 13,63)

Efeito 
pró-arritmico

1,52 (0.33 – 7,02)

3,26 (2,13 – 4,98)

2,65 (0,88 – 8,00)

Recorrência 
de FA

0,37 (0,28 – 0,48)

0,51 (0,43 – 0,60)

0,19 (0,14 – 0,26)

Doença Cardíaca Estrutural

Adiodarona Sotalol

Paroxística

Escolha do paciente

Ablação por cateter

Amiodarona Ablação por cateterEscolha do paciente

Sim NãoPersistente

Ausência de Doença Cardíaca Estrutural

ICC

Propafenona 
Sotalol

A propafenona e o sotalol podem ser utilizadas em pacientes 
sem cardiopatia; sotalol e amiodarona são indicados nos 
pacientes com algum grau de cardiopatia (IC com fração de 
ejeção preservada, doença coronariana, valvopatias graves) e, 
nos pacientes com insufi ciência cardíaca com baixa fração de 
ejeção, apenas a amiodarona.

A ablação das veias pulmonares é uma boa opção terapêutica em 
casos selecionados, particularmente em pacientes sintomáticos. 
Alguns autores propõem indicar esse tipo de tratamento ao 
invés da administração de amiodarona5. Os pacientes que mais 
se benefi ciam, além dos sintomáticos, são aqueles com idade 
abaixo de 70 anos, átrio esquerdo com tamanho <50 mm e, 
sem comorbidades5. A indicação deve ser individualizada e 
o paciente deve ser informado de riscos e benefícios. Houve 
grande avanço na terapia ablativa nos últimos anos, no que 
diz respeito às formas de energia (crioablação), novos tipos de 
cateter, aprimoramento nas técnicas de mapeamento a aplicação 
da energia, aumentando sua efi cácia e segurança5.    

Quanto a manutenção do ritmo sinusal, as orientações segundo 
a SBC/SOBRAC podem ser consultadas na fi gura 727:
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preventiva precocemente. Contudo, não se 
deve anticoagular todos os pacientes com 
AVE criptogênico, como demonstrado em 
estudos que observaram que a anticoagulação 
por vezes não foi superior aos fármacos 
antitrombóticos na prevenção de eventos, 
porém apresentou aumento no risco de 
sangramentos30,31. 

Desta forma, a monitorização cardíaca 
prolongada tem sido frequentemente utilizada 
para investigação de arritmias ocultas. Sugere-
se que esta investigação se torna ainda mais 
importante nos pacientes que apresentam 
fatores de risco para desenvolverem FA, 
como insufi ciência cardíaca, HAS, diabetes, 
ateromatose coronariana ou em grandes vasos, 
evento embólico conhecido prévio, DPOC, 
hipertireoidismo e idade superior a 75 anos. 
Os escores de CHADS2 e C2HEST podem ser 
utilizados para se estratifi car os pacientes com 
maiores riscos de desenvolverem FA32,33.

Análises demonstraram que a taxa de detecção 
de FA nos indivíduos com AVE  criptogênico 
tem relação direta com a duração do 
monitoramento, variando de 3 a 7% com Holter 
de 24 horas a 30% com monitores implantáveis. 

No estudo CRYSTAL-AF investigou-se a presença de 
FA em 441 pacientes com AVE criptogênico36. Neste 
estudo, utilizou-se um monitor implantável de 
longa permanência (“loop recorder”), comparando-
se com avaliação convencional, com ECG de 
repouso e Holter de 24 horas. No grupo submetido 
ao implante, a chance de se fazer o diagnóstico 
foi 6,6 vezes maior do que no grupo controle, 
em 6 meses, 7,3 vezes em 1 ano e 8,8 vezes em 3 
anos. Após 36 meses identifi cou-se FA silenciosa 
em 30% dos indivíduos investigados7. Contudo, o 
loop recorder trata-se de um tipo de monitor que 
necessita implante no subcutâneo e de reavaliações 
frequentes, implicando em elevado custo, não 
sendo aceito por alguns pacientes. Por essa razão, 
o Holter de 7 dias é a melhor alternativa para 
diagnóstico, aumentando a chance de detecção 
de FA silenciosa no rastreio ativo de arritmias, 
principalmente quando realizado mais de uma vez.

Desta forma, há consenso entra as Sociedades de 
Cardiologia e Neurologia de que todo paciente com 
AVE criptogênico seja submetido inicialmente à 
monitorização cardíaca contínua por 24 a 72 horas, 
sendo classe I de indicação pela Diretriz Europeia 
de Diagnóstico e Tratamento da Fibrilação Atrial de 
202037. Caso não seja identifi cada a FA em pacientes 
com risco aumentado de desenvolver a arritmia, 

Figura 9. Gravador Quoreone (da 
Quoretech®), sem � os e com baterias 
com duração de até 7 dias contínuos, 
que funciona tanto para gravações de 
longa duração (até 30 dias com recarga 
semanal de bateria) como também 
sistema looper para correlação de 
sintomas pouco frequentes e eventuais 
distúrbios do ritmo cardíaco. 
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deve-se proceder investigações 
mais prolongadas, como Holter 
de 7 dias (podendo se realizar 
mais de um no rastreio da 
arritmia) e monitor cardíaco 
implantável (indicação IIa)37. 

Avanços na tecnologia de 
monitorização cardíaca são os 
gravadores de Holter sem fi o que 
permitem monitorizações por 
7 dias, 14 até 30 dias (gravador 
Quoreone, da Quoretech, fi gura 
9), sendo inclusive possível 
a monitorização on-line dos 
pacientes que apresentam 
qualquer tipo de sintomatologia, 
permitindo rápida intervenção 
médica. Esse sistema já foi 
testado e comparado com 
sistemas de Holter convencionais, 
tendo apresentado elevada 
acurácia na identifi cação de 
arritmias cardíacas tanto atriais 
como ventriculares.  

2,2Pa
ci

en
te

s 
co

m
 F

ib
ri

la
çã

o 
D

et
ec

ta
da

 (%
)

Duração do monitoramento eletrocardiográfi co

7,4

20

15

10

5

0

11,6 12,3

14,8

24 h 1 Wk 2 Wk 3 Wk 4 Wk

Figura 8.
Percentagem de 
pacientes com FA 
documentada de 
acordo com o tempo 
de monitorização 
eletrocardiográ� ca. 
Adaptado de 
EMBRACE study35



21

20

Entre os mais de 100 tipos de vírus existentes,
o 6 e o 11 são considerados de baixo risco 
oncogênico e respondem por cerca de 90% dos 
casos de verrugas anogenitais. Já os de alto risco 
oncogênico associam-se com o desenvolvimento 
de lesões pré-neoplásicas e neoplásicas de colo do 
útero, vagina, vulva, ânus, pênis e orofaringe.  

Dentre os tipos de alto risco, o 16 e o 18 estão por 
trás da maior parte dos casos de câncer de colo do 
útero (cerca de 70%), enquanto os genótipos 31, 33, 
45, 52 e 58 podem também causar lesões pré-

cancerígenas e câncer e correspondem a 10-20% 
do ônus remanescente.  

A vacina é uma das principais estratégias de 
prevenção da infecção e das lesões que o vírus 
ocasiona e deve ser aplicada, preferencialmente, 
antes do início da atividade sexual para alcançar 
efi cácia máxima. No Brasil, o imunizante 
quadrivalente contra o HPV (HPV4), que contém 
os tipos virais 6, 11, 16 e 18, foi licenciado em 2006 
e passou a integrar o calendário do Programa 
Nacional de Imunizações (PNI) em 2014. A segunda 

A infecção pelo papilomavírus humano (HPV) atinge homens e 
mulheres e a vacina é uma das principais estratégias de prevenção

Saúde da Mulher
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geração do imunizante, a nonavalente (HPV9), 
contém os quatro tipos presentes na HPV4 
e outros cinco tipos adicionais de alto risco 
oncogênico (31, 33, 45, 52 e 58), aumentando 
substancialmente  a proteção contra o câncer 
anogenital. 

A HPV9 foi aprovada pelo FDA norte-americano 
em 2014 e pela Anvisa em 2017, mas se tornou 

disponível para aplicação no território brasileiro 
apenas em março de 2023. Destaca-se que, até 
o momento, somente a HPV4 é contemplada 
no PNI, para crianças e adolescentes de 9 a 
14 anos, e nos Centros de Referência para 
Imunobiológicos Especiais (CRIE), para pacientes 
de ambos os sexos até os 45 anos de idade com 
imunossupressão, HIV/aids, transplantes de 
órgãos sólidos e de medula óssea e neoplasias.

Como � ca o 
calendário
de vacinação 
com a HPV9?

Para a Sociedade Brasileira de Imunização (SBIm), a HPV9 é preferível à 
HPV4, sempre que possível. O imunizante está indicado para meninos, 
meninas, homens e mulheres de 9 a 45 anos de idade, com esquema 
semelhante ao da HPV4, de acordo com a faixa etária: de 9 a 14 anos: 
duas doses (0-6 meses); de 15 a 45 anos: três doses (0-2-6 meses).

contra o
aumenta a proteção 
contra tipos virais de 
alto risco oncogênico

Vacina 
nonavalente

Desenvolvido por Daniel Jarovsky a partir de: MMWR Morb Mortal Wkly Rep. 2016 Dec 16;65(49):1405-1408; MMWR Morb Mortal Wkly Rep. 2019 Aug 16;68(32):698-702.

Recomendações para imunização 
dos diferentes grupos com a HPV9

Benefício populacional máximo 
(proteção individual + proteção coletiva máxima)

Intervalo mínimo: 5 meses
(se a 2º dose for administrada antes de 5 meses

da 1º dose, uma 3º dose extra deverá ser
realizada pelo menos 3 meses após a 2º dose)

Tomada de
decisão clínica
compartilhada

Intervalo mínimo: 5 mesesIntervalo mínimo: 5 meses
(se a 2º dose for administrada antes de 5 meses(se a 2º dose for administrada antes de 5 meses

da 1º dose, uma 3º dose extra deverá serda 1º dose, uma 3º dose extra deverá ser
realizada pelo menos 3 meses após a 2º dose)realizada pelo menos 3 meses após a 2º dose)

Benefício populacional adicional 
(proteção individual + proteção coletiva reduzida)

Benefício populacional mínimo
(proteção individual)

9 anos9 anos

6-12

6-12 meses6-12 meses

3

15 anos15 anos 26 anos26 anos 45 anos45 anos

meses meses
D1

D1 D2

Intervalo mínimo: 5 mesesIntervalo mínimo: 5 meses
(se a 3º dose for administrada antes de 5 meses da 1º dose, uma 4º dose extra (se a 3º dose for administrada antes de 5 meses da 1º dose, uma 4º dose extra 

deverá ser realizada pelo menos 3 meses após a 2º dose)deverá ser realizada pelo menos 3 meses após a 2º dose)

Intervalo mínimo: 1 mês Intervalo mínimo: 3 mesesIntervalo mínimo: 3 meses

1-2 meses

>6 meses

3-4 meses3-4 meses
D1 D2 D3

Intervalo mínimo: 5 meses
(se a 3º dose for administrada antes de 5 meses da 1º dose, uma 4º dose extra (se a 3º dose for administrada antes de 5 meses da 1º dose, uma 4º dose extra 

deverá ser realizada pelo menos 3 meses após a 2º dose)deverá ser realizada pelo menos 3 meses após a 2º dose)

Intervalo mínimo: 1 mês Intervalo mínimo: 3 mesesIntervalo mínimo: 3 meses

1-2 meses

>6 meses

3-4 meses3-4 meses
D1 D2 D3

D2 Dx

RECOMENDAÇÕES DOS CRIERECOMENDAÇÕES DOS CRIE
PARA PESSOAS COM CERTASPARA PESSOAS COM CERTAS

CONDIÇÕES DE CONDIÇÕES DE 
IMUNOCOMPROMETIMENTOIMUNOCOMPROMETIMENTO
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Sítio da neoplasia HPV4 HPV9
• Colo do útero 70% 90%

• Vulva 70-75% 85-90%

• Vagina 65% 80-85%

• Ânus  85-90% 90-95%

• Pênis 75-80% 85%

• Orofaringe 85% >90%
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• Vagina 65% 80-85%

• Ânus  85-90% 90-95%

• Pênis 75-80% 85%

• Orofaringe 85% >90%

Qual a 
recomendação
aos pacientes 
anteriormente 
vacinados? 

Para quem já recebeu o esquema 
completo ou incompleto da HPV4 ou da 
bivalente (hoje indisponível no Brasil), 
recomenda-se a revacinação com a 
HPV9 para que se obtenha proteção 
adequada contra os cinco genótipos 
adicionais. Segue a descrição das regras: 

PARA PACIENTES COM A VACINAÇÃO 
ANTERIOR INCOMPLETA COM A HPV4

Entre 9 e 14 anos, com apenas uma 
dose aplicada de HPV4, deve-se esperar 
o intervalo de seis meses para iniciar o 
esquema de duas doses de HPV9. 

Entre 15 e 45 anos, deve-se aguardar 
dois meses da primeira dose de HPV4 ou 
três meses da segunda dose para iniciar 
o esquema de três doses de HPV9. 

Quais as 
vantagens 
da HPV9
em relação 
à HPV4? 

Os estudos 
realizados com a 
HPV9 mostram 
um aumento da 
proteção contra os 
vírus de alto risco 
oncogênico de 
cerca de 75% para 
cerca de  90%. Para 
a prevenção de 
verrugas anogenitais, 
a efi cácia é a 
mesma quando 
comparamos a HPV4  
e a HPV9.

Índices de proteção com 
as vacinas HPV4 e HPV9

Adaptado de: Levi M. SBIm – Nota técnica 15/3/2023.  Atualização das vacinas HPV em uso no Brasil: 
introdução  da nonavalente (HPV9). Disponível em: https://sbim.org.br/ noticias/1781-nota-tecnica-
sbim-atualizacao-das-vacinashpv-chegada-da-nonavalente-hpv9-ao-brasil.

Referências 
• Bula vigente de Gardasil 
• https://sbim.org.br/informes-e-notas-tecnicas/sbim 
• J Natl Cancer Instit. 2015;107(6):djv086 • BC 
Centre for Disease Control (BCCDC)

Desenvolvido por Daniel Jarovsky a partir de: https://sbim.org.br/informes-e-notas-tecnicas/sbim; 
J Natl Cancer Instit. 2015;107(6):djv086; BC Centre for Disease Control (BCCDC).

INDIVÍDUOS IMUNOCOMPETENTES E NÃO INFECTADOS PELO HIV QUE RECEBERAM A 1a DOSE ANTES DOS 15 ANOS DE IDADE

INDIVÍDUOS IMUNOCOMPETENTES QUE RECEBERAM A 1a DOSE COM ≥ 15 ANOS DE IDADE E INDIVÍDUOS IMUNOCOMPROMETIDOS 

HPV4
2 meses HPV4

4 meses HPV4
12 meses HPV9

2 meses HPV9
4 meses HPV9

Esquema primário
de HPV4 completo

HPV4
6 meses HPV4

12 meses HPV9
6 meses HPV9

Esquema primário
de HPV4 completo

HPV4
2 meses HPV4

3-4 meses HPV9
2 meses HPV9

4 meses HPV9

HPV4
2 meses HPV9

2 meses HPV9
4 meses HPV9

Esquema primário
de HPV4 incompleto

HPV4
6 meses HPV9

6 meses HPV9
Esquema primário
de HPV4 incompleto

Esquema com resumo das recomendações de vacinação com HPV9 
para pacientes anteriormente vacinados com HPV4

PARA PACIENTES COM A 
VACINAÇÃO ANTERIOR 
COMPLETA COM A HPV4

Em qualquer faixa etária, 
deve-se esperar o intervalo 
de um ano após a última 
dose recebida de HPV4 
para iniciar o esquema de 
duas doses de HPV9, entre 
9 e 14 anos, ou de três 
doses, dos 15 aos 45 anos. 

PARA PACIENTES COM 
IMUNOSSUPRESSÃO  

Da mesma forma 
que ocorre com a 
HPV4, os pacientes com 
imunossupressão devem 
receber três doses da 
HPV9, a partir de 9 anos de 
idade, seguindo o esquema 
de 0-2-6 meses.



Figura 1 – Resultado do Oncotype DX® no tumor mamário 

Resultado Recurrence  
Score® (RS)

12

Fatores clínicos podem ser considerados com 
o RS na decisão individual do tratamento

Risco de recorrência  
a distância em 9 anos

13%
Com IA ou TAM isolado

IC 95% (9%, 17%)

TransATAC

IA: Inibidor de aromatase / TAM: tamoxifeno
IC: Intervalos de Con�ança

Média absoluta do  
benefício da quimioterapia 
(QT) para o grupo

SWOG 8814

RS 0-17
Sem

benefícos
aparentes

*Para ver o benefício estimado da quimioterapia 
(QT) para resultados Recurrence Score (RS) 
individuais, consulte a página 2. 25
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O melhor manejo da paciente 
com câncer de mama passa por 
uma discussão multidisciplinar 
com participação de 
mastologista, radiologista 
radio-oncologista, oncologista 
clínico e patologista. 
Melhores resultados são 
alcançados quando todos 
esses profi ssionais avaliam a 
paciente antes de sugerirem 
o tratamento defi nitivo. 
Um estudo retrospectivo 
interventivo em que pacientes 
diagnosticadas com câncer de 
mama tratadas em hospitais 
onde foi implementada a 
assistência multidisciplinar 
versus centros em que 
essa assistência não foi 
disponibilizada evidenciou 
uma redução de mortalidade 
específi ca por câncer de mama 
naquelas instituições, ratifi cando 
a importância da disponibilidade 
e integração das diferentes 
especialidades médicas 
envolvidas com o cuidado de 
pacientes diagnosticadas com 
câncer de mama.  

A quimioterapia adjuvante 
no câncer de mama está 
associada à redução do risco 
de recorrência e melhora 
da sobrevida, e a escolha 
do tratamento adjuvante 

sistêmico deve considerar o 
subtipo de câncer de mama 
e o risco de recidiva. Sendo 
assim, os benefícios absolutos 
em pacientes com baixo risco 
de recorrência podem ser 
baixos e a estratifi cação de 
subgrupos por meio de testes 
genômicos tem mostrado uma 
importante estratégia para a 
individualização do tratamento 
oncológico.

O Oncotype DX® é um teste 
que avalia o perfi l molecular 
de um tumor de mama 
individual, estimando o risco 
de recorrência aos 10 anos. O 
teste consiste na análise de 
21 genes por RT-PCR, 16 dos 
quais relacionados ao tumor 
acrescidos de cinco genes 
de referência. O resultado é 
expresso como o recurrence 
score (RS) em 10 anos na 
vigência de tamoxifeno 
adjuvante. Praticamente todos 
os estudos mostram que o 
RS é prognóstico tanto para 
pacientes com linfonodos 
negativos como para aquelas 
com doença linfonodal limitada.

Nesse contexto, 
apresentaremos o caso de 
uma paciente de 35 anos, com 
nódulo palpável em mama 

Referências bibliográ� cas
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experiência

A cada edição, especialistas referência 
compartilham suas experiências 
em casos clínicos nos quais o teste os 
auxiliou na escolha do melhor tratamento
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Clínica do Hospital Universitário 
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esquerda ao exame físico e sem 
história familiar para câncer de 
mama.  Durante o exame físico, 
palpou-se um nódulo de 1,5 cm 
no quadrante inferolateral (QIL) 
da mama esquerda e axilas sem 
evidência clínica de lesões. 

A ultrassonografi a das mamas 
evidenciou um nódulo oval, 
circunscrito, periareolar, medindo 
1,0 x 0,8 x 0,6 cm no QIL da 
mama esquerda BIRADS 3. A 
mamografi a mostrou mamas 
heterogeneamente densas 
e calcifi cações pleomórfi cas 
distribuídas por todo o quadrante 
superolateral da mama esquerda 
BIRADS 5 e a ressonância 
descreveu captação focal no QIL 
da mama esquerda, associada a 
linfonodos proeminentes na axila 
esquerda BIRADS 6.  

Submetida à mamotomia, o 
anatomopatológico datado em 
22 de julho de 2020 revelou 
carcinoma ductal in situ medindo 
1,2 cm, padrão cribriforme, 
sólido, comedônico GH2 com 
calcifi cações intraductais, discreta 
infi ltração por TILs, e foco 
sugestivo de invasão estromal. 
Foram realizados dois exames 
imunoistoquímicos. O primeiro 
apresentava RE de 90%, RPg de 

2%, HER-2 escore 0, Ki-67 de 10%, 
e o segundo, no mesmo material, 
porém em outro laboratório de 
referência em patologia mamária, 
revelava RE de 100%, RPg 
negativo, HER-2 escore 0, Ki-67 
de 6% e p63 negativo nos focos 
de invasão. A punção por agulha 
fi na guiada por ultrassonografi a 
dos linfonodos axilares mostrou 
linfonodo de 1,4 cm com 
ausência de células neoplásicas 
e o linfonodo de 0,6 cm com 
metástase de carcinoma mamário. 
Os exames de estadiamento 
não identifi caram metástases à 
distância. O painel genético para 
câncer de mama hereditário não 
exibiu variantes patogênicas. 

Em sequência, a paciente 
submeteu-se à mastectomia 
esquerda, esvaziamento axilar 
e reconstrução imediata com 
expansor, cujo anatomopatológico 
revelou carcinoma ductal 
invasivo GH2 com predomínio 
de carcinoma in situ padrão 
arquitetural, sólido, comedônico 
e micropapilar extenso com 
calcifi cações, e focos de carcinoma 
invasivo ocorrendo em permeio 
ao carcinoma in situ. O maior foco 
de neoplasia invasiva media 1,0 cm 
– estádio pT1b(m). O conjunto de 
focos de tumor invasivo associados 

ao tumor in situ media 4,5 cm, com 
margens de ressecção livres. Foi 
identifi cada micrometástase 
(0,7 mm) em 1 linfonodo de 
um total de 7. Estadiamento 
anatômico: pT1b(m) pN1(mi) 
cM0: Estádio IB. Estadiamento 
prognóstico: Estádio IA. 

Em resumo, trata-se de uma 
paciente com carcinoma ductal 
in situ extenso, com focos de 
invasão e metástase em linfonodo 
axilar com perfi l imunoistoquímico 
equivalente ao “luminal A” 
molecular em ambos. Solicitado 
Oncotype DX® da mama que 
evidenciou RS de 12 na mama 
esquerda (Figura 1), sem benefício 
de quimioterapia. A paciente seguiu 
com radioterapia, hormonioterapia 
com tamoxifeno 20 mg por dia e, 
em maio de 2021, lipoenxertia.

Conclusão
O Oncotype DX® foi utilizado 
para auxiliar na programação 

do tratamento adjuvante, o que 
poupou a paciente do desgaste 

emocional e dos efeitos 
adversos provocados pela 

quimioterapia. 



O que é
?

É um teste que revela a biologia 

individual do tumor com base na 

medição da expressão da atividade 

de 21 genes por RT-PCR. Realizado 

em tecido tumoral � xado em formol 

e embebido em para� na, ajuda a 

identi� car as pacientes que obterão 

o benefício da quimioterapia.

Equipe de especialistas disponível 

para auxiliar na conduta clínica, 

discussão de laudos ou de dúvidas 

sobre o teste.

Assessoria

COMOsolicitar
O ONCOTYPE DX®?
Pedido médico

Laudo dos exames anatomopatológico

e imuno-histoquímica 

Preenchimento do questionário 

com dados do médico solicitante e da 

coleta da amostra

Solicitação de liberação de bloco 

junto à patologia para paciente 

(solicitado pelo médico responsável) 

O ESTUDO TAILORX
ESTABELECE O 

TESTE ONCOTYPE 
DX® COMO O PADRÃO 

DEFINITIVO DE 
TRATAMENTO

Oncotype DX e DCIS Score são marcas comerciais ou marcas registradas da Exact Sciences.
© 2017 Exact Sciences. Todos os direitos reservados. GHI10051_0517_PT_BR

No Brasil, o teste Oncotype DX® é distribuído exclusivamente pelas marcas do Grupo Fleury

Em caso de dúvidas, solicite a visita 
de um de nossos representantes: 
luis.pires@grupo�eury.com.br | (11) 99641-7763

Com o teste 

é possível predizer com 
segurança o benefício 
da quimioterapia

PARA SUAS PACIENTES COM 
CÂNCER DE MAMA INVASIVO 
EM ESTÁGIO INICIAL, RH+, 
HER2-, LINFONODO NEGATIVO

decisão
A melhor
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no diagnóstico da 
craniossinostose

O papel da 
imagem
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A ultrassonogra� a é o método 
de escolha na avaliação inicial 
desses quadros

Caracterizada pelo fechamento precoce 
de uma ou mais suturas cranianas, a 
craniossinostose pode afetar o crescimento 
normal do cérebro e do crânio da criança. 

O diagnóstico da condição exige a combinação 
do histórico médico do paciente e de sua família, 
do exame físico, de métodos de imagem e de 
testes genéticos (ver matéria sobre a avaliação 
genética das craniossinostoses).

Em relação aos métodos de 
imagem, a ultrassonografi a 
(US) pode ser utilizada como 
um exame de triagem inicial 
em bebês e crianças pequenas 
com a suspeita do quadro. 
Isso porque é um exame 
seguro e não invasivo, que 
não usa radiação ionizante, 
confi gurando uma opção 
atraente para esse grupo de 
pacientes. 

A US é considerada o método 
de imagem de escolha 
na avaliação inicial das 

craniossinostoses, uma vez que fornece 
imagens em tempo real das estruturas 
cranianas e permite que o radiologista 
avalie as suturas (fi guras 1 e 2) e a 
presença de deformidades (fi gura 3), 
tendo especial utilidade em bebês 
com menos de 6 meses de idade, faixa 
etária na qual as suturas cranianas estão 
abertas e as imagens são de melhor 
qualidade. 

Em 1992, a Academia Americana de 
Pediatria recomendou, para evitar 
casos de morte súbita, que as crianças 
durmam em decúbito dorsal. A 
orientação reduziu em 40% a incidência 
de tais eventos e levou a um aumento 
de 600% nos casos de plagiocefalia 
postural, uma entidade benigna que 
também promove alteração no formato 
do crânio, porém, diferentemente da 
craniossinostose, cursa com suturas 
patentes, facilmente identifi cadas 
pela US, possibilitando, de modo não 
invasivo, a diferenciação entre esse 
quadro e uma condição patológica.

Figura 1. Aspecto 
ultrassonográ� co da sutura sagital 
normal. Nota-se a sutura aberta 
(seta), permitindo a visualização 
de estruturas mais profundas     

Figura 2. Aspecto 
ultrassonográ� co da sutura 
sagital fechada (seta), 
impedindo que as estruturas 
localizadas profundamente 
sejam claramente identi� cadas

Figura 3. Avaliação por 
ultrassonogra� a de crânio assimétrico

1

2

3
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Figura 4. Tomogra� a computadorizada com 
reconstrução 3D. Observa-se fusão completa 
da sutura sagital (seta). As suturas metópica, 
coronais e lambdoides estão abertas 
(imagem cortesia Dra. Andrea Ferme)

Figura 5. Tomogra� a computadorizada com 
reconstrução 3D. Observa-se fusão completa 
da sutura coronal direita (seta). As suturas 
metópica, coronal esquerda e lambdoides estão 
abertas (imagem cortesia Dra. Andrea Ferme)

É importante ressaltar que existe a possibilidade de a US 
apresentar algumas limitações em relação à avaliação da 
craniossinostose, dependendo da idade do paciente ou da sutura 
afetada. Diante de suspeita de craniossinostose múltipla ou 
em suturas menos acessíveis, a tomografi a computadorizada 
de crânio com reconstrução tridimensional (TC-3D) pode ser 
necessária. Com a utilização de raios X para criar imagens 
detalhadas do crânio, a TC fornece um estudo mais preciso da 
forma do crânio e da extensão da fusão das suturas (fi gura 4 e 5). 

Reconstrução 
tridimensional

4 5

Se, no passado, a realização da 
TC na população pediátrica estava 
invariavelmente associada à 
necessidade de sedação ou anestesia, 
atualmente, com os tomógrafos 
modernos, que adquirem imagens em 
menos de um segundo com menor 
dosagem de radiação, o exame se 
tornou muito mais seguro. 

Com temas atuais e constantemente 
discutidos pela comunidade médica, o 
Fleury Med Podcast traz convidados 
renomados para lhe oferecer 
conhecimento médico de qualidade 
nas mais diversas especialidades.

Saiba mais sobre 
o Fleury Med Podcast e 
conheça a relação completa 
de episódios disponíveis

VOCÊ ENCONTRA 
NOSSO PODCAST 
NAS PRINCIPAIS

plataformas digitais:

PODCAST
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Grupo Fleury dispõe de painel que avalia 70 genes associados à condição
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Embora com uma prevalência que pareça estar 
aumentando, a craniossinostose é uma condição rara, 
que afeta um para cada 2.100 a 2.500 nascidos vivos, 
e se caracteriza pela fusão prematura das suturas 
cranianas.

O quadro requer diagnóstico oportuno, com exames 
de imagem inicialmente, uma vez que compromete o 
desenvolvimento normal do crânio, do cérebro e da 
face da criança e, na maior parte dos casos, precisa de 
correção cirúrgica ainda no primeiro ano de vida (ver 
matéria sobre o papel da imagem no diagnóstico da 
craniossinostose). 

A craniossinostose pode ser classifi cada como não 
sindrômica, quando ocorre isoladamente, ou como 
sindrômica, quando associada a múltiplas anomalias. 

A etiologia da condição é heterogênea e envolve 

diferentes fatores, desde genéticos, que podem ser 
rearranjos cromossômicos, síndromes monogênicas 
ou alterações poligênicas complexas, até fatores 
ambientais como intrauterino e do crescimento e 
desenvolvimento cerebral.   

Com o advento do sequenciamento de nova geração 
(NGS) nos últimos anos, que impulsionou os estudos 
nessa seara, mais de 50 genes já foram associados 
à condição. Sabe-se que a identifi cação de uma 
causa genética é mais frequente nos pacientes que 
apresentam a forma sindrômica e nos que cursam 
com atraso do desenvolvimento ou défi cit de 
crescimento, bem como quando há acometimento da 
sutura coronal ou de múltiplas suturas. 

O primeiro gene descrito nesse contexto foi o 
MSX2. Desde então, identifi cou-se a maior parte das 
síndromes que têm a fusão prematura de suturas 

cranianas como manifestação e descobriu-se que cerca de três 
quatros dos casos estão relacionados a um destes seis genes: 
FGFR2, FGFR3, TWIST1, EFNB1, ERF e TCF12. Os restantes, por 
sua vez, parecem ter etiologia diversa e relação com genes com 
pequeno número de pacientes registrados. 

Ainda assim, o conhecimento da alteração genética de base vem 
se mostrando bastante relevante, já que quadros potencialmente 
tratáveis, para os quais o diagnóstico precoce e preciso é 
fundamental, podem estar envolvidos, como a hipofosfatasia 
(gene ALPL).

Atualmente, portanto, sugere-se que a investigação genética, 
quando indicada, inclua os painéis multigenes por NGS, visto 
que esse tipo de teste analisa uma ampla gama de genes 
concomitantemente, com melhor custo-benefício. Vale ressaltar, 
contudo, que eventualmente outros exames podem ser necessários, 
a exemplo do CGH-array, para a pesquisa de pequenos rearranjos 
gênicos, ou mesmo o sequenciamento completo do exoma. 

O Fleury Genômica introduziu recentemente, em sua rotina, o 
painel genético para craniossinostoses, que abrange a avaliação 
de mais de 70 genes já associados à condição. 

Genes mais frequentemente 
associados à craniossinostose

*Os exames em saliva e swab de bochecha estão disponíveis apenas pela plataforma Fleury Genômica, mediante contato prévio para envio de kit de coleta.

Ficha técnica

Sequenciamento completo (NGS) de todas as regiões codifi cantes e regiões fl anqueadoras 
adjacentes aos éxons de 72 genes. O ensaio permite a identifi cação de variantes de 

nucleotídeo único (SNV), pequenas inserções e deleções (indel), bem como variações no 
número de cópias (CNV) que compreendam três ou mais éxons dos genes estudados 

ABCC9, ALPL, ALX1, ALX3, ALX4, ASXL1, B3GAT3, BMP4, CCBE1, CD96, CDC45, CDT1, 
CEP120, CHST3, COLEC11, CYP26B1, EFNB1, ERF, ESCO2, FAM20C, FGF9, FGFR1, FGFR2, 

FGFR3, FREM1, GLI3, GPC3, IFT122, IFT140, IFT43, IL11RA, IMPAD1, IRX5, JAG1, KAT6A, 
KAT6B, MASP1, MEGF8, MSX2, NFIA, OSTM1, P4HB, PHEX, POR, PPP3CA, RAB23, RECQL4, 

RSPRY1, RUNX2, SCARF2, SEC24D, SH3PXD2B, SKI, SLC25A24, SMAD2, SMAD3, SMAD6, 
SOX6, SPECC1L, STAT3, TCF12, TCOF1, TGFB2, TGFB3, TGFBR1, TGFBR2, TMCO1, TWIST1, 

WDR19, WDR35, ZEB2 e ZIC1

Sangue periférico / saliva* / swab de bochecha*

Em até 30 dias

PAINEL GENÉTICO PARA CRANIOESTENOSE OU CRANIOSSINOSTOSE

Método

Genes 
analisados

Amostra

Resultados

Adaptado de Mol Syndromol. 2019 Feb; 10(1-2): 6-23.

Gene
Síndromes ou condições 
associadas que cursam com 
craniossinostose

Síndromes de Apert, 
Crouzon, Pfeiff er, 
Jackson-Weiss e de 
Beare-Stevenson e 
displasia de bent-bone

Síndromes de Muenke 
e de Crouzon com 
acantose nigricans

Síndrome de 
Saethre-Chotzen

Cranioestenose 
relacionada ao ERF

Cranioestenose 
relacionada ao TCF12

Síndrome craniofrontonasal

FGFR2

FGFR3

TWIST1

ERF

TCF12

EFNB1

A avaliação genética das 
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Para saber mais, acesse:
www.� eurygenomica.com.br

Para médicos, oferecemos suporte
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ASSESSORIA MÉDICA
Para análise dos pedidos médicos 

e discussão de casos.

CONSULTORIA TÉCNICA
Em relação à codi� cação TUSS e 

obrigatoriedade do ROL e DUT.
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Com unidades próprias, atendimento móvel e 
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Pedido médico

Relatório médico
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Documentos com CPF

Foto da carteirinha do convênio

EQUIPE DA GENÉTICA MULTIDISCIPLINAR 
E COM SUPORTE AO MÉDICO E PACIENTE

BENEFÍCIOS PARA 
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Condições especiais para a 

realização de exames genéticos.
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do seu celular no 
QR code e saiba mais
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Composição corporal por 
densitometria: 

Caso clínico

Paciente masculino, 46 anos, procurou o consultório para emagrecimento em janeiro de 2019. 
Referia diabetes tipo 2 havia um ano e fazia uso de metformina. Iniciou programa de dieta e 
exercícios, além de análogo de GLP-1. Após um ano e meio, apresentou a evolução a seguir.

Composição corporal por DXA faz avaliação personalizada 
da gordura, massa magra e conteúdo mineral ósseo

princípios e aplicação clínica
Figura 3. Evolução do percentual de gordura e IMC

endocrinologia

MEDIDAS DA COMPOSIÇÃO 
CORPORAL POR DXA
A composição corporal por densitometria 
por dupla emissão de raios X (DXA) calcula a 
quantidade de gordura, osso e massa magra, 
incluindo músculo, vísceras e água, e classifi ca 
os achados.

AVALIAÇÃO DA GORDURA CORPORAL
O cálculo clássico do índice de massa corporal 
(IMC = peso em kg/altura em m²) para avaliar 
a gordura corporal é limitado: mede o excesso 
de peso, mas não distingue gordura de massa 
magra(1), além de considerar os mesmos pontos 
de corte para homens e mulheres.

A partir dos dados da DXA, porém, pode-se 
determinar o índice de gordura corporal, ou 
fat mass index (FMI = gordura total em 
kg/altura em m²), que, ao contrário do IMC, avalia 
exclusivamente a gordura corporal e distingue 
valores de corte para ambos os sexos(2).

Vale ressaltar que a bioimpedância, outro 
método utilizado para avaliação da composição 
corporal, apresenta acurácia inferior(3) e fornece 
sistematicamente valores menores de percentual 
de gordura corporal que os da DXA, já que utiliza 
técnica diferente (corrente elétrica versus raios X).

Interpretação da composição 
corporal por densitometria

Figura 1. Composição corporal por densitometria: 
ação do programa de dieta e exercícios e da medicação

01/2021 12/2021 08/2022

Osso Magro Gordo

Figura 2. Evolução da medida do tecido adiposo visceral (VAT)

1/2021  Massa VAT: 2.344 g

12/2021  Massa VAT: 1.224 g

8/2022  Massa VAT: 591 g

Tecido adiposo

1 Visceral 2 Subcutânea
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Adaptada de Kelly TL, Wilson KE, Heyms� eld SB(2).

Classe FMI Défi cit grave  Défi cit moderado Défi cit leve Normal
 de gordura de gordura de gordura

Masculino <2 De 2 até <2,3 De 2,3 até <3 De 3 a 6

Feminino <3,5 De 3,5 até <4 De 4 até <5 De 5 a 9

Classe FMI Sobrepeso Obeso classe I Obeso classe II Obeso classe III

Masculino Acima de 6 até 9 Acima de 9 até 12 Acima de 12 até 15 >15

Feminino Acima de 9 até 13 Acima de 13 até 17 Acima de 17 até 21 >21

Classifi cação da gordura corporal de acordo com 
o índice de gordura corporal (fat mass index - FMI)

Status nutricional: 
obesidade, desnutrição, 
cirurgia bariátrica
Resultado de dietas 
e prática esportiva: em 
12 semanas ou quando 
variar 10% do peso
Doenças crônicas: 
anorexia nervosa, 
afecções infl amatórias
Distribuição de 
gordura: lipodistrofi a 
População idosa: 
auxiliar no diagnóstico 
de sarcopenia

Indicações 
para realizar 
composição 
corporal 
po DXA(3)

Exemplo de laudo de composição corporal do caso clínico em 8/2022 comparado ao exame de 12/2021
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A chamada gordura ginoide encontra-se ao redor 
dos quadris e coxas e não se associa a aumento do 
risco cardiovascular.

Já a gordura androide é aquela armazenada na 
região abdominal. Está associada com maior risco de 
hipertensão, diabetes e doença arterial coronariana 
por incluir o tecido adiposo visceral (VAT, do inglês, 
visceral adipose tissue), que corresponde à subtração 
do tecido adiposo subcutâneo da gordura androide.

A medida do VAT por DXA correlaciona-se bem 
com os valores observados por tomografi a 
computadorizada, que, junto com a ressonância 
magnética, confi gura o método de escolha para a 

mensuração da gordura visceral. Na prática clínica, 
contudo, a DXA é o padrão porque oferece a melhor 
combinação de segurança, precisão e custo em 
comparação com outros métodos de medida de 
composição corporal(4).

Entretanto, não existem ainda valores de referência 
para VAT bem estabelecidos e nem valores de corte 
nacionais disponíveis. Em um estudo recente que 
envolveu 4.831 homens e mulheres australianos de 
45 a 69 anos, o ponto ideal para prever síndrome 
metabólica foi 1.608g para homens e 893g para 
mulheres(5). Nessa publicação, o VAT foi superior às 
medidas antropométricas para a predição do risco 
cardiometabólico.

AVALIAÇÃO DA DISTRIBUIÇÃO DA GORDURA

• Appendicular lean mass
(ALM): massa magra dos braços 
somada a das pernas. Não inclui 
a massa magra do tronco (para 
evitar a inclusão de vísceras na 
avaliação da massa magra).

• Índice de massa magra 
apendicular (ALM em kg/
altura ao quadrado em metros): 

quando inferior a 7,0 kg/m² para 
homens e inferior a 5,5 kg/m² 
para mulheres, sugere baixa 
massa muscular(6).

• Sarcopenia: falência 
progressiva e generalizada 
da musculatura esquelética, 
relacionada ao aumento de 
eventos adversos como quedas, 

fraturas, limitação física e 
mortalidade. A redução da 
força muscular é o critério mais 
importante para o diagnóstico 
de sarcopenia, que é 
complementado pela detecção 
da redução da quantidade 
(índice de massa magra 
apendicular) ou da qualidade 
muscular(6).

AVALIAÇÃO DA MASSA MAGRA

O conteúdo mineral 
ósseo (CMO) total é 
medido em gramas.
O T/Z-score da 
densidade mineral 
óssea de corpo total 
não deve ser utilizado 
para classifi car a massa 
óssea em adultos, 
conforme os critérios 
da OMS (osteoporose, 
osteopenia e normal).
Os sítios para essa 
fi nalidade incluem 
coluna lombar, 
fêmures e, em algumas 
situações, antebraço.

AVALIAÇÃO DO 
CONTEÚDO 
MINERAL ÓSSEO

Massa total (gordura + massa magra  71,1 kg Medida do densitômetro
+ massa óssea)

Avaliação da massa óssea DMO Conteúdo mineral ósseo
Em adultos, a BMD de corpo total não  1,167 g/cm² 2.841 g
se destina a diagnóstico 

Avaliação da massa magra Resultado Referência
Massa magra total 55.162 g
Massa magra apendicular (ALM) 24,2 kg 
ALM/altura2 (índice de massa  8,28 kg/m² Maior que 5,5 kg/m² (mulheres)*
magra apendicular)  Maior que 7,0 kg/m² (homens)**

Avaliação gordura corporal Resultado Referência
Gordura corporal total 13.061 g (18,4%)
Índice de gordura corporal ou  4,47 kg/m² De 5 a 9 kg/m² (mulheres)*
fat mass index (FMI)  De 3 a 6 kg/m² (homens)**
Gordura androide 958 g 
Gordura ginoide 2.136 g 
Relação % androide/ginoide  1,06
(proporcional à área) 
Tecido adiposo visceral estimado (TAV)  591 g

Conclusão
• IMC normal. 
• Gordura corporal total de 13.061 g, que corresponde a 18,4% do peso total.
• Índice de gordura corporal (FMI) normal.

Gordura:

• Androide: 958 g;
• Ginoide: 2.136 g;
• Predomínio: androide.
• Tecido adiposo visceral: 591 g. A massa de gordura visceral encontra-se abaixo do ponto de 
corte que prediz maior risco cardiometabólico em uma população australiana caucasiana de 
45-69 anos.
Referência: Zhu, K; DXA-derived vs standard anthropometric measures for predicting cardiometabolic risk in 
middle-aged Australian men and women. J Clin Densitom. 2022;25:299. 

• Em relação ao exame de 2/12/2021, nota-se redução de 14,7 kg da gordura corporal total e 
redução de 2,1 kg da massa magra apendicular.

* Kelly TL, et al 2009, PLoS One ** Cruz-Jentoft, et al 2018, Age Ageing

Exame realizado por técnica de absorção de feixes de dupla energia, emitidos por raios X (DXA), 
em densitômetro modelo iDXA. 

Idade = 47 anos;  altura = 171,0 cm;  peso = 70,6 kg;  IMC = 24,1 kg/m²

Densitometria de corpo inteiro 
(composição corporal)
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por imagem

Zumbido 
pulsátil 
relacionado 
a causas 
vasculares

O zumbido é a sensação de 
som na ausência de estímulo 
sonoro externo correspondente. 
Há uma extensa lista de fatores 
que causam a condição, 
porém vamos abordar, nesta 
oportunidade, as possíveis 
etiologias identifi cadas pelos 
exames de imagem.

Existem muitas classifi cações 
descritas para o zumbido, 
que pode ser considerado, 
por exemplo, objetivo, se o 
som também é audível pelo 
examinador, ou subjetivo, sua 
forma mais comum, quando não 
se associa a um som específi co 
interno. Também é dividido em 
pulsátil, com som perceptível 
com o batimento sincrônico do 
coração, e para o qual o exame 
neurovascular pode ser indicado, 
e em não pulsátil, mais frequente, 
cuja diferenciação varia conforme 
duração, sintomas concomitantes 
e fatores causais. 

A subdivisão do zumbido 
pulsátil é ampla na literatura e 
engloba causas metabólicas, 
vasculares e estruturais. 
Enquanto as metabólicas incluem 
medicamentos e aspectos 
que determinam aumento do 
débito cardíaco, as estruturais 
são menos frequentes e se 
relacionam a neoplasias e a uma 
série de outras anomalias do 
osso temporal, como displasias 
e tumores vascularizados. As 
causas vasculares, por sua vez, 
são classifi cadas em arterial, 
venosa e mista. 

A tomogra� a computadorizada e a ressonância 
magnética auxiliam o diagnóstico

Consultoria médica:

Dr. Bruno Casola Olivetti
Consultor médico em Neuroimagem
bruno.olivetti@grupo� eury.com.br

Dr. Carlos Jorge da Silva
Consultor médico em Neuroimagem
carlos.silva@grupo� eury.com.br

Dr. Carlos Toyama
Consultor médico em Neuroimagem
carlos.toyama@grupo� eury.com.br

Avaliação 
do zumbido

CAUSAS ARTERIAIS

• Estenose;
• Dissecção;
• Displasia fi bromuscular;
• Aneurisma;

• Artéria estapediana persistente (fi gura 1);
• Artéria carótida interna aberrante (fi gura 2);
• Alça vascular que desloca o segmento 
cisternal do nervo vestibulococlear (fi gura 3).

Figura 1. Paciente com zumbido 
pulsátil à esquerda, com artéria 
estapediana persistente. Em 1A, 
imagem de TC axial � ltro ósseo 
demonstra esta estrutura vascular 
junto ao estribo esquerdo (seta). 
Em 1B, em imagem de TC � ltro 
ósseo com reconstrução coronal, 
observa-se a estrutura com curso 
a partir da carótida interna, 
com extensão pelo promontório 
coclear (seta pequena) e estribo 
até o segmento timpânico do 
nervo facial, que está alargado 
(seta grande).

Figura 2. Artéria carótida 
interna esquerda aberrante. 
Imagem de TC axial � ltro ósseo 
demonstra esta artéria (seta) 
que se estende pela orelha 
média junto ao promontório 
coclear, associada a alargamento 
do canalículo timpânico 
inferior. O sintoma mais 
comum é o zumbido pulsátil.

Figura 3. Paciente com zumbido à direita. Em 3A, imagem de RM sequência T2 
volumétrica no plano axial, e, em 3B, no plano coronal, demonstram a artéria 
cerebelar anteroinferior direita promovendo deslocamento posteroinferior do 
nervo vestibulococlear na cisterna cerebelopontina, próximo à sua emergência 
(setas). A compressão vascular do nervo vestibulococlear deve ser relacionada 
com a clínica, pois pode ser encontrada em pacientes assintomáticos.  
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CAUSAS VENOSAS

Comuns no contexto de zumbido 
pulsátil, são benignas e, por vezes, 
não tratáveis, visto que a relação 
causa-efeito não é robustamente 
demonstrada e necessita de uma 
correlação clínica individual e 
parcimoniosa. Exemplos:
• Dominância da veia jugular 
interna e do seio sigmoide;
• Estenose relacionada à 

compressão extrínseca do 
segmento supra-hióideo da veia 
jugular interna pelo processo 
transverso de corpo vertebral, 
pelo processo estiloide ou mesmo 
pelo ventre posterior do músculo 
digástrico;
• Bulbo jugular alto, com 
divertículo jugular e deiscência 
do bulbo com o assoalho do 
hipotímpano (fi gura 4);
• Deiscência da placa sigmóidea 

e divertículo do seio sigmoide 
(fi gura 5);
• Estenose da veia jugular interna 
ou de seio venoso dural (fi gura 6);
• Canal venoso aberrante e veia 
emissária proeminente (fi gura 7).

CAUSAS VASCULARES MISTAS

• Malformação arteriovenosa;
• Fístula arteriovenosa dural 
(fi gura 7).

Figura 4. Paciente com zumbido à 
esquerda. Em 4A, imagem de TC 
� ltro ósseo em reconstrução coronal 
demonstra bulbo jugular esquerdo 
alto, com deiscência do assoalho do 
hipotímpano (seta). Em 4B, imagem 
de TC � ltro ósseo em reconstrução 
coronal discretamente mais posterior 
que 4A demonstra no mesmo 
paciente divertículos jugulares (setas). 
Aqui há outro exemplo da necessidade 
de correlação clínica, uma vez que tais 
achados podem ser encontrados em 
pacientes assintomáticos.  

Figura 5. Paciente com zumbido pulsátil à esquerda. Em 
5A, imagem de RM sequência T1 com saturação de gordura 
e após administração endovenosa do gadolínio no plano 
axial, demonstra o seio sigmoide esquerdo proeminente e 
lateralizado (seta). Em 5B, imagem de TC axial � ltro ósseo 
caracteriza melhor esses achados, bem como a deiscência 
óssea da placa sigmóidea com as células da mastoide 
adjacentes (seta). Em 5C, imagem de RM reconstrução 
3D da sequência de angio-RM evidencia hipoplasia dos 
seios sigmoide e transverso direitos e a consequente 
proeminência do seio sigmoide esquerdo (seta).

Figura 6. Em 6A, 
imagem de RM axial 
T2 SE; em 6B, imagem 
de RM coronal T2 
SE; em 6C, imagem 
de RM sequência T2 
volumétrica no plano 
axial. As setas nas 
imagens demonstram 
estenose dos seios 
durais decorrente 
da herniação do 
parênquima cerebelar 
para o interior dos 
seios sigmoides neste 
paciente com zumbido. 

Figura 7. Fístula arteriovenosa dural em paciente com zumbido pulsátil 
à esquerda. Em 7A, imagem de TC axial � ltro ósseo mostra alargamento 
de veia emissária esquerda (seta), achado que isoladamente depende de 
correlação clínica. Em 7B, imagem de TC axial � ltro ósseo em nível superior 
à 7A, nota-se deiscência da placa sigmoide esquerda (seta). Em 7C, imagem 
de RM com reconstrução 3D da sequência de angio-RM venosa evidencia 
falhas de enchimento no terço lateral do seio transverso esquerdo (seta). Em 
7D, imagem de angio-RM arterial sequência TOF, evidencia várias estruturas 
vasculares arteriais junto ao seio sigmoide (seta pequena), inclusive com 
trajeto pelo osso occipital até as partes moles extracranianas (setas grandes). 
EM 7E, imagem de RM reconstrução 3D da sequência de angio-RM TOF 
evidencia as mesmas alterações.

Características dos 
principais exames de 
imagem na investigação 
do zumbido

Angiotomografi a computadorizada 
arterial e venosa
Avalia a dinâmica do fl uxo sanguíneo com 
as estruturas ósseas da calota e da base do 
crânio (incluindo os ossos temporais), assim 
como do pescoço. 
Identifi ca variações anatômicas e doenças. 

Angiorressonância magnética 
arterial e venosa
Pode detectar causas vasculares com 
alta acurácia. 
Apesar de não emitir radiação ionizante, o 
tempo de aquisição das sequências é longo 
e o exame apresenta menor sensibilidade 
para a avaliação óssea. 

Ressonância magnética das mastoides
É mais sensível para estudar a lesão 
expansiva retrococlear.
Avalia lesões expansivas na orelha média 
e no forame jugular.
Permite estudar a cóclea, o vestíbulo e os 
canais semicirculares.
Possibilita a execução de um protocolo 
específi co para a doença de Ménière.
Avalia o nervo vestibulococlear e 
possíveis compressões.

Tomografi a computadorizada do
osso temporal
É apropriada para identifi car a etiologia 
vascular e lesões expansivas na 
orelha média.
Está indicada também para a avaliação 
óssea de variações anatômicas venosas e 
arteriais em mastoides, doenças da orelha 
média, displasia óssea e deiscência de 
canal semicircular, sobretudo do canal 
semicircular superior.

Ressonância magnética do crânio
Trata-se do melhor método para o estudo 
das lesões encefálicas desmielinizantes e 
de pequenos vasos (microangiopatia), bem 
como para a identifi cação distúrbios da 
circulação liquórica.
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Os zumbidos pulsátil e não pulsátil podem estar 
associados a outros sintomas e sinais clínicos, tais 
como perda auditiva condutiva ou neurossensorial, 
sintomas vestibulares e neurológicos. O conjunto 
dessas manifestações sinaliza a suspeita de possíveis 
etiologias, como as discriminadas no quadro a seguir.

Quando os sintomas ajudam 
a direcionar o diagnóstico

Figura 11. Imagem de TC � ltro ósseo 
em reconstrução sagital evidencia 
alterações degenerativas na articulação 
temporomandibular, caracterizada 
por irregularidade dos contornos 
ósseos articulares, esclerose, cistos 
subcondrais e osteo� tose marginal, 
com redução do espaço articular.Figura 8. Paciente com doença de Ménière com tontura, 

perda auditiva e zumbido à esquerda. Em 8A, imagem 
de RM FLAIR 3D após 4 horas da administração EV do 
gadolínio, com protocolo especí� co identi� ca realce mais 
acentuado da cóclea esquerda (seta). Em 8B, imagem 
de RM FLAIR 3D após 4 horas da administração EV do 
gadolínio evidencia discreto aumento do sáculo esquerdo 
(seta), que tem dimensões semelhantes ao utrículo 
adjacente. Tais achados denotam hidropsia endolinfática. 

Figura 9. Schwannoma vestibular em paciente com zumbido 
à direita, porém sem perda auditiva. Em 9A, imagem de RM 
sequência T1 volumétrica após administração EV do gadolínio no 
plano axial, evidencia nódulo com realce pelo contraste (seta) no 
fundo do conduto auditivo interno direito, junto à abertura coclear. 
Em 9B, imagem de RM sequência T2 volumétrica no plano axial, 
demonstra falha de enchimento (seta) na topogra� a da lesão no 
fundo do conduto auditivo interno direito. A estabilidade dos 
achados nos exames de controle sugere schwannoma vestibular. 

Figura 10. Perda auditiva 
condutiva, plenitude aural e 
zumbido pulsátil à direita. Em 10A, 
imagem de TC axial � ltro ósseo 
mostra preenchimento inespecí� co 
da cavidade timpânica direita 
(seta). Em 10B, imagem de RM 
axial T2 SE permite identi� car um 
nódulo com hipossinal em T2 (seta) 
localizado junto ao promontório 
coclear. Em 10C, imagem de RM 
axial T1 com saturação de gordura 
e após administração endovenosa 
do gadolínio evidencia realce da 
lesão no promontório, denotando 
natureza sólida. O conjunto dos 
achados é compatível com pequeno 
glomus timpânico.  

SINAIS CLÍNICOS ASSOCIADOS

Vertigem

Perda auditiva neurossensorial

Perda auditiva condutiva

Cefaleia

Sintomas neurológicos

Dor cervical e na articulação 
temporomandibular (ATM)

POSSÍVEIS ETIOLOGIAS

Doença de Ménière (fi gura 8), deiscência do canal semicircular e 
doença do sistema vestibular

Doenças retrococleares, como o schwannoma vestibular (fi gura 9)

Doenças da orelha média (fi gura 10), disfunção tubária e otosclerose

Hipertensão intracraniana, distúrbios da circulação do liquor e 
anormalidades craniocervicais

Doenças desmielinizantes e cerebrovasculares

Alterações degenerativas nas ATM (fi gura 11)
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do reto femoral
Especialistas compartilham as dúvidas 
frequentes em nossos canais de 
assessoria médica, referentes ao preparo 
e realização de exames. Con� ra os 
principais questionamentos sobre a 
ressonância magnética

assessoria 
responde

Patrícia Martins e Souza é Mestre 
e Doutora em Radiologia pela 
Universidade Federal do Rio de Janeiro 
(UFRJ) e responsável pela coordenação 
do Módulo Musculoesquelético 
do Grupo Fleury – RJ. Autora do site  
www.mskrad.com.br/blog

Estiramento 
na junção 
miotendínea 
proximal

Figura 1 (a-f)’: Imagens 
consecutivas de RM no plano 
coronal nas ponderações STIR 
(a-c) e T1 (d-f) da porção 
anterior da coxa mostrando o 
tendão da cabeça indireta do 
reto femoral (setas amarelas) 
com aspecto normal na porção 
proximal e bem identi� cado 
nas ponderações STIR e T1. No 
terço médio da coxa nota-se 
edema de permeio à junção 
miotendínea (setas brancas) 
e área de irregularidade e 
descontinuidade no tendão 
central (seta vermelha), achados 
identi� cados na sequência 
sensível a líquido.

Figura 2 (d-f)’: Imagens 
consecutivas de RM no plano 
transversal na ponderação 
STIR no terço médio da coxa 
no nível da lesão na junção 
miotendínea da cabeça indireta 
do reto femoral mostrando o 
edema de permeio às � bras 
(setas brancas), a área de solução 
de continuidade onde o tendão 
é inde� nido (setas vermelhas) 
e o tendão central normal 
distalmente (seta amarela).

Caso clínico 

Paciente masculino, 36 anos, com dor nos terços proximais 
da coxa direita após chute brusco durante partida de futebol. 
Foi solicitada ressonância magnética (RM) da coxa direita. 

Figura 3 (a-d)’: Imagens 
consecutivas de RM no plano 
sagital na ponderação STIR 
mostrando a extensão do 
edema de permeio às � bras 
da unidade miotendínea da 
cabeça indireta do reto femoral 
(setas brancas). A lesão não 
é tão bem identi� cada em 
comparação com os planos 
coronal e transversal.
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As lesões do 
reto femoral
O reto femoral atua como fl exor da 
coxa no quadril e extensor da perna no 
joelho, sendo antagonista direto dos 
isquiotibiais. Pela sua anatomia atípica, 
os padrões de lesão miotendínea do 
reto femoral divergem dos padrões de 
lesão dos demais músculos.

O reto femoral é o músculo mais 
frequentemente lesionado entre os 
jogadores de futebol e o segundo 
músculo mais lesionado do membro 
inferior nos atletas em geral, atrás 
apenas dos isquiotibiais, principalmente 
nos praticantes de artes marciais, rugby, 
basebol e futebol americano, esportes 
onde o reto femoral é submetido a 
forte contração excêntrica enquanto 
passivamente esticado no início da 
fase de balanço para frente, podendo 
também afetar corredores. 

Ele é mais vulnerável por ser biarticular, 
ou seja, cruza duas articulações, 
o quadril e o joelho, enquanto os 
músculos vastos se originam do fêmur, 
abaixo da articulação coxofemoral. 
Além disso, o reto femoral tem grande 
proporção de fi bras do tipo II. Há maior 
risco de lesões no reto femoral quando 
há lesão prévia (antiga ou recente), 
sendo que a nova lesão pode ocorrer 
no mesmo ou em local diferente da 
lesão pregressa. Quando há relesão, 
ela geralmente ocorre na margem 
cicatrizada da área previamente afetada. 
Outro fator de risco para lesão do reto 
femoral é a ocorrência de lesão recente 
dos isquiotibiais.

• Grau I (leve) – edema sem 
descontinuidade de fi bras, 
podendo ter pequena quantidade 
de líquido perimuscular.
• Grau II (moderado) – lesão 
de algumas fi bras tendínea, 
da junção miotendínea, da 
fáscia, aponeurose e/ou das 
fi bras musculares; tipicamente 
é associada a hematoma na 
junção miotendínea. Como a 
lesão na unidade miotendínea da 
cabeça indireta do reto femoral 
é profunda, não é muito comum 
identifi carmos líquido perifascial 
em comparação com os demais 
músculos com anatomia mais 
convencional.
• Grau III (grave) – rotura 
completa do tendão ou da 
junção miotendínea, com 
descontinuidade de todas as fi bras, 
com ou sem retração associada. 

• Apófi se da espinha ilíaca 
anteroinferior (origem da 
cabeça direta) – crianças e 
adolescentes
• Origem das cabeças 
direta e/ou indireta
• Tendão conjunto
• Junção miotendínea 
mais proximal (junção do 
tendão conjunto com as 
fi bras musculares mais 
craniais)
• Junção miotendínea da 
cabeça direta* (junção do 
tendão da cabeça direta 
com a fáscia muscular 
anterior do componente 
unipenado no terço 
superior da coxa)
• Junção miofascial 
anterior* (junção da 
fáscia anterior com as 
fi bras musculares do 

*É muito difícil determinar a transição exata 
da junção miotendínea da cabeça direta da 
junção miofascial anterior já que o tendão 
da cabeça direta se torna progressivamente 
a� lado após a origem e se funde com a fáscia 
muscular anterior, sendo a diferenciação 
aproximada e subjetiva, mas sem grande 
relevância no prognóstico e conduta.

O caso apresentado neste artigo 
ilustra a lesão por estiramento na 
junção miotendínea proximal da 
cabeça indireta do reto femoral, que 
será abordada em mais detalhes. 

Lesões na junção miotendínea 
proximal são de difícil diagnóstico 
clínico pela localização profunda, 
com exame físico e sintomas 
inespecífi cos e variáveis. No 
estiramento agudo, alguns pacientes 
reportam dor súbita aguda, enquanto 
outros referem desconforto insidioso 
e progressivo na região anterior da 
coxa, o que depende, em parte, da 
extensão e gravidade da lesão. É 
comum atletas com estiramento 
leve continuarem jogando, o que 
interfere na cicatrização e leva a 
lesões mais extensas. Por outro 
lado, edema associado a espasmos 
e contratura muscular podem 
levar a dor e aumento do volume 
da coxa, confundindo com lesões 
por estiramento ou até mesmo 
com lesões expansivas tumorais. 
Não é frequente a ocorrência de 
hematoma, a não ser nos casos de 
trauma direto associado.

A junção miotendínea proximal do 
reto femoral localiza-se logo abaixo 
do tendão conjunto e se refere 
tanto à junção do tendão da cabeça 
direta com a fáscia anterior do 
componente muscular unipenado, 
quanto à junção do tendão da cabeça 
indireta (também denominado 
tendão central ou profundo) com as 
fi bras musculares do componente 
bipenado do músculo reto femoral. 
Pode também ocorrer lesão na 
junção do tendão conjunto com o 
ventre muscular, mas é muito mais 
raro.

As lesões na unidade miotendínea 
da cabeça direta do reto femoral 
são menos frequentes em 
comparação com as lesões da 
cabeça indireta. Tipicamente, se 
apresentam com edema nas fi bras 
musculares anteriores e lâmina 
líquida entre a fáscia e o ventre 
muscular do reto femoral que pode 
se estender por vários centímetros. 
Como o tendão da cabeça direta se 
funde à fáscia anterior, nem sempre 
é possível diferenciar entre um 
estiramento miotendíneo da cabeça 
direta de lesão miofascial anterior. 
Entretanto, ainda não está bem 
estabelecido se lesões do mesmo 
grau nesta localização apresentariam 
tempo de recuperação diferente. 
Mas, já foi sugerido que, se o local 
da lesão do reto femoral sofrer 
compressão do músculo sartório 
adjacente, a cicatrização pode ser 
mais demorada. 

A lesão miofascial posterior é 
incomum, representando cerca 
de 15% de todas as lesões do reto 
femoral encontradas em jogadores 
de futebol profi ssionais. Tipicamente, 
acomete a porção posterolateral 
do músculo nos terços proximal 
e médio. Observa-se edema de 
permeio à periferia do músculo e, se 
a fáscia permanece intacta, o líquido 
disseca o plano entre o músculo e a 
fáscia. Se há lesão fascial, o líquido 
também disseca o plano perifascial 
adjacente. Nas lesões fasciais 
posteriores o risco de re-lesão e 
formação de seromas são maiores. 
As lesões na junção miotendínea 
proximal ou distal são a forma mais 
comum de lesão do reto femoral em 
adultos (após a fusão da apófi se da 
EIAI). 

A classi� cação 
mais simples divide 
os estiramentos 
musculares em leve, 
moderado e grave:

Em relação à 
localização,
as lesões do reto 
femoral podem 
ocorrer na(o):

componente unipenado 
nos terços médio e inferior 
da coxa)
• Junção miotendínea da 
cabeça indireta (junção do 
tendão da cabeça indireta 
localizado centralmente 
com as fi bras musculares 
do componente bipenado)
• Fibras musculares do 
componente unipenado
• Fibras musculares do 
componente bipenado
• Junção miofascial 
posterior (junção da 
fáscia posterior com as 
fi bras musculares do 
componente unipenado 
nos terços superior e 
médio da coxa)
• Junção mioaponeurótica 
posterior (junção da 
aponeurose posterior 
com as fi bras musculares 
posteriores do componente 
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A lesão ao longo da 
junção miotendínea da 
cabeça indireta (central ou 
profunda) é a forma mais 
frequente e típica de lesão 
proximal do reto femoral. 
A extensão craniocaudal 
da lesão costuma ser 
em torno de 10 a 20 cm 
devido à grande extensão 
longitudinal do tendão 
central do reto femoral. 

Há alguns anos foi 
proposto um tipo diferente 
de lesão, descrita como 
“desenluvamento” (do 
inglês “degloving”), onde 
há uma dissociação 
intermuscular: ocorre 
uma rotura circunferencial 
nas fi bras periféricas do 
ventre muscular mais 
interno (componente 
bipenado), que fi ca 
separado do componente 
unipenado mais externo, 
com extensão que costuma 
variar em média de 4 a 18 
cm. Esse padrão de lesão 
seria distinto da lesão 

miotendínea típica proximal, 
sendo considerada mais 
uma lesão muscular do que 
propriamente da junção 
miotendínea. Geralmente, 
ocorre na terminação 
distal do componente 
muscular bipenado, sendo 
frequentemente associada 
a retração muscular 
proximal acompanhada 
do tendão central, que 
não é identifi cado na 
sua posição habitual 
distalmente. O mecanismo 
de lesão pelo qual os 
músculos se dissociam 
um do outro ainda não foi 
completamente elucidado. 
O retorno ao esporte neste 
tipo de lesão costuma 
demorar em torno de 28 a 
58 dias, segundo o estudo 
de Kassarjian et al.

Nas fi guras 4 e 5 estão 
representados os principais 
tipos de lesão na junção 
miotendínea proximal da 
cabeça indireta do reto 
femoral.

PRINCIPAIS PONTOS DO CASO:
• É importante conhecermos as 

particularidades anatômicas 
de cada músculo - nem todos 
os músculos seguem modelo 

anatômico padrão.
• As diferenças anatômicas 
vão infl uenciar o padrão da 
lesão e esse conhecimento é 

fundamental para uma descrição 
mais precisa.

Figura 4: Representação esquemática dos principais 
tipos de lesão na junção miotendínea proximal da 
cabeça indireta do reto femoral no plano transversal. 
Figura 5: Representação esquemática dos principais 
tipos de lesão na junção miotendínea proximal da cabeça 
indireta do reto femoral no plano coronal. Em ambas 
podemos observar edema de permeio às � bras da junção 
miotendínea (JMT) da cabeça indireta, sem ou com 
descontinuidade das � bras tendíneas e/ou musculares, 
com ou sem retração. O desenluvamento seria outra 
forma distinta de lesão em que ocorre uma dissociação 
intermuscular. Quando há rotura com retração, 
geralmente é na porção distal com líquido no local da 
lesão e retração proximal da unidade miotendínea.

Edema na JMT Descontinuidade 
no tendão central Desenluvamento Desenluvamento 

com retração

4

5

Normal

Edema na JMT

Desenluvamento

Descontinuidade 
no tendão central

Rotura na JMT 
com retração

Desenluvamento 
com retração
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A Revista Médica
do Grupo Fleury 
também é 

digital

Uma publicação periódica destinada 

ao público médico, com atualizações 

científicas e multidisciplinares, e escrita 

por especialistas do Grupo Fleury. 

Em nossa publicação, você encontra:

Conteúdo de diversas especialidades

Discussão de temas da atualidade

Atualizações de serviços

Muito mais informação 
na palma da sua mão

ACESSE A ÁREA MÉDICA 
do nosso site e navegue por todas as edições



O cuidado com a saúde envolve 

diferentes especialidades. No 

Weinmann o seu paciente encontra 

um amplo portfólio de exames 

cardiológicos e testes genéticos 

que contribuem para garantir um 

diagnóstico seguro e preciso. 

Além disso, ele conta com a 

comodidade de realizar os exames 

laboratoriais e de imagem em um 

só lugar, proporcionando máxima 

confiança, excelência e agilidade. 

cardiologia

Soluções 
completas em
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Ecocardiograma transtorácico 
com doppler colorido
Eletrocardiograma
Holter
Mapa
Ressonância cardíaca
Testes genéticos
Tomografia computadorizada: 
escore de cálcio

merecem destaque:
Entre os exames,
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Estamos presentes em todas as etapas 
da jornada de saúde da mulher. Em 
nossas unidades, suas pacientes 
realizam exames laboratoriais e de 
imagem em ambientes modernos, 
acolhedores e com o apoio de uma 
equipe especializada que as acompanha 
durante todos os procedimentos. 
No Weinmann, elas também contam 
com o serviço do atendimento móvel, 
que oferece a comodidade de realizar os 
exames onde e quando preferirem.

mulher
Saúde da 

A área de medicina fetal oferece todo o cuidado e 
carinho que a mamãe e o bebê merecem durante a 
gestação, trazendo laudos padronizados e portfólio 
completo para o acompanhamento do pré-natal. 
O Centro da Mulher Serdil sintetiza todo esse 
conceito, sendo um espaço voltado exclusivamente 
ao público feminino e com ampla gama de exames, 
como a Biópsia de Agulha Fina e o Core Bipsy. 

Qualidade e conforto

Portfólio de exames
Acompanhamento gestacional completo
Ecografias
Densitometria óssea
Hormonais
Mamografia digital disponível na unidade Serdil
Medicina Fetal
Oncotype DX®

Painéis genéticos de mama
Papanicolau
Ressonância magnética 1.5T e 3T
Sorologias
Teste pré-natal não invasivo para aneuploidias 
fetais (NIPT e NIPT Ampliado)

Um espaço voltado exclusivamente ao público 
feminino e com amplo portfólio de exames. Dentre 
eles a Biópsia de agulha fina e o Core Biopsy.

Centro da Mulher Serdil



A vacinação é uma 
importante aliada na 
prevenção de doenças. 
No Weinmann você e seus 
pacientes contam com um 
amplo portfólio para o público 
adulto e infantil além de um 
ambiente seguro e acolhedor, 
com toda a confiança e 
qualidade do Grupo Fleury. 

CONFIRA NOSSO PORTFÓLIO COMPLETO: 

 Haemophilus influenzae tipo B
 Hepatite A Adulto e Infantil
 Hepatite B Adulto e Infantil
 Hepatites A e B Combinadas
 Herpes-Zóster Recombinante (Shingrix)
 Hexavalente Acelular Combinada
 Imunoglobulina humana anti-D/anti-RH
 Influenza Quadrivalente
Meningocócica A, C, Y, W Conjugada
Meningocócica B Recombinante
 Papilomavírus Humano (HPV) Nonavalente
 Pentavalente Acelular Combinada
 Rotavírus Pentavalente
 Pneumocócica Conjugada 13 Valente
 Quadrivalente combinada (DTPa+pólio)
 Tríplice Bacteriana Acelular do Adulto
 Tríplice Viral (Sarampo, Caxumba, Rubéola)
 Varicela

PROTEÇÃO 
COMPLETA
PARA SEUS 
PACIENTES

VACINA CONTRA A GRIPE 

Conte com o Weinmann na campanha 
de imunização contra a gripe. Nossas 
vacinas são tetravalentes e oferecem 
proteção contra dois subtipos de 
influenza do tipo A e duas linhagens 
de influenza do tipo B.

IMPORTANTE
A vacina contra a gripe, assim como todas as 
demais vacinas disponíveis, pode ser administrada 
concomitantemente ou com qualquer intervalo em 
relação às vacinas contra a COVID19. A vacinação 
deve ser adiada brevemente em indivíduos que 
sofrem de enfermidade febril aguda grave

SEU PACIENTE PODE SE VACINAR 
EM CASA OU ONDE PREFERIR 
COM O SERVIÇO DE COLETA 

DOMICILIAR, SEM TAXA DE VISITA*

Até mesmo aos sábados, 
domingos e feriados.

*Mediante apresentação do voucher de desconto.
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Vacina

Unidade Menino Deus
Rua José Alencar, 573 | Menino Deus - RS



Mais facilidade para o seu dia a dia 
médicaÁrea

Na Área Médica do site do Weinmann você 

tem acesso rápido e fácil ao resultado de 

todos os exames do seu paciente, inclusive 

os realizados em outras marcas do Grupo 

Fleury, além da facilidade de acompanhar o 

histórico de exames com o laudo evolutivo.

Para os exames de imagem, diversas 

ferramentas, como panorâmica ou zoom, 

permitem a manipulação das imagens 

vizualizadas, possibilitando a reformatação 

em diferentes planos ortogonais e a 

mensuração em regiões de interesse (ROI). 

Entre muitas outras funcionalidades.

DIFERENCIAIS: 
• Login facilitado

• Agilidade na busca por pacientes

• Solicitação de acesso aos exames

• Facilidade na visualização e impressão dos laudos 

• Visualização de imagens em alta qualidade, sem 

compressão ou perda de informação 

Assista ao vídeo explicativo e 

conheça todas as facilidades

ACESSE: weinmann.com.br/medico

 (51) 4004-3080 
 weinmann.com.br

 (51) 4004-3080 
 weinmann.com.br

Exames de Imagem 
Precisão e Tecnologia

TECNOLOGIA
Equipamentos de alto campo 

magnético, como o Magnetom 

Avanto 1.5 T e o Magnetom Spectra 

3T da Siemens, que fornecem 

resolução diferenciada para 

exames musculoesqueléticos e 

neurológicos, e o Multislice GE 

Brightspeed, com o exclusivo 

software ASIR, que reduz a radiação 

e aumenta a qualidade das imagens. 

A Serdil oferece uma ampla 

gama de métodos de 

diagnóstico por imagens. 

Os exames são realizados em 

equipamentos modernos, 

que reduzem o tempo do 

paciente na máquina e 

geram imagens de alta 

precisão. O portfólio inclui:  

Densitometria 

Ecografia 

Mamografia 

Raio-X 

Ressonância Magnética 

Tomografia 

ONDE REALIZAR:     
Unidade Serdil
Rua São Luís, 96
Atendimento também aos domingos



Farrapos
Unidade

RESULTADOS MAIS RÁPIDOS E 

ÁREA EXCLUSIVA PARA AS CRIANÇAS

Um lugar destinado ao cuidado com a saúde e ao 

bem-estar de seus pacientes. Ampla e moderna, 

a nova unidade oferece exames laboratoriais de 

imagem em um só lugar, além de muito conforto 

e a qualidade que você já conhece.

UNIDADE FARRAPOS

Av. Farrapos, 2750

Atendimento de segunda à sexta, 

das 7h às 16h, e aos sábados, das 7h às 13h.
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RESULTADOS RÁPIDOS

Fluxo de liberação de resultados de urgência, com prazos 

de entrega para exames de rotina de 2h a 4h. Exames 

solicitados pré-quimioterapia são liberados em até 2h.

VITRINE PARA ÁREA TÉCNICA

Agora você poderá ter a experiência de ver como 

funciona  o nosso laboratório de análises clínicas onde 

são feitos os exames.

ESTACIONAMENTO DISPONÍVEL 

PARA TODOS OS CLIENTES

SALA EXCLUSIVA PARA AMAMENTAÇÃO

O espaço, que conta com fraldário e micro-ondas, foi 

feito para os bebês que precisam aguardar para realizar 

a coleta de urina.

WEINMANN KIDS

Equipe especializada com mais de 10 anos de 

experiência em coleta pediátrica e neonatologia. Espaço 

criado para distrair e acolher as crianças, tornando a 

experiência de fazer exames mais leve, lúdica e divertida.

ASSESSORIA MÉDICA

Equipe especializada em pediatria sempre pronta para 

discutir casos mais complexos e prestar esclarecimentos 

sobre exames.
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Unidades

Saiba tudo que o 
Weinmann Serdil pode

por você e seus pacientes

PORTO ALEGRE

Serdil

Rua São Luis, 96

(esquina com Av. Ipiranga) 

Atendimento também 

aos domingos

Anita Mall

Rua Anita Garibaldi, 600

Loja 102 | Mont´Serrat

Bourbon Ipiranga

Av. Ipiranga, 5.200 

Sala 300 | Jardim Botânico

Ecofetal

Av. Cristovão Colombo, 2130 | Floresta

Farrapos

Avenida Farrapos, 2750 | Floresta

General Vitorino

Rua Vigário José Inácio, 511 

Centro Histórico

Lindóia Shopping

Av. Assis Brasil, 3.522 

2o andar | Jd. Lindóia

Mauá

Rua João Manoel, 119 

Centro Histórico

Menino Deus

Rua José de Alencar, 573 

Menino Deus

Moinhos de Vento

Rua Ramiro Barcelos, 910 

3o andar | Moinhos de Vento

Mostardeiro

Rua Mostardeiro, 295

Independência 

Nilo Peçanha

Av. Nilo Peçanha, 2.655 

Chácara das Pedras

Shopping Iguatemi

Av. João Wallig, 1.800 

Passo d’Areia

Wenceslau Escobar

Av. Wenceslau Escobar, 3.033 

Cj. 102 | Vila Conceição

Zona Sul

Av. Otto Niemeyer, 687

Tristeza

REGIÃO METROPOLITANA

Cachoeirinha

Av. Flores da Cunha, 1.340 

Vila Imbui

Canoas

Rua Gonçalves Dias, 67, 

Sala 10 | Centro

Esteio

Rua Padre Claret, 196 | Centro

Gravataí

Av. Dorival Cândido 

Luz de Oliveira, 166 

Loja 11 | Centro

SERRA

Gramado

Rua Madre Verônica, 

230 | Vila Suíça 

VALE DOS SINOS

Novo Hamburgo

Av. Nações Unidas, 

2.226 | Centro

São Leopoldo

Rua Conceição, 1.009

Centro

O Weinmann construiu toda a 

sua trajetória de mais de 90 

anos a partir dos pilares de 

pioneirismo, confi abilidade, 

excelência técnica em 

diagnósticos e inovação em 

procedimentos, sempre 

investindo nos mais modernos 

equipamentos para oferecer aos 

seus clientes o que há de melhor 

em Medicina Diagnóstica. 

Recentemente, o Weinmann

se uniu à Serdil, clínica 

especializada em diagnósticos 

por imagem, com 50 anos de 

tradição, passando agora a 

oferecer ainda mais tecnologia 

em serviços de Medicina 

Diagnóstica. Com essa 

iniciativa, em um mesmo local 

é possível realizar exames 

laboratoriais e de imagem em 

ambientes acolhedores e 

estrutura moderna, 

garantindo máxima confi ança, 

excelência e agilidade.

Exames genéticos:
• CGH-array

• Exoma

• Oncotype DX®

• Teste pré-natal não invasivo para 

aneuploidias fetais (NIPT)

Exames de imagem e métodos 
gráfi cos disponíveis na Serdil:
• Biópsias  

• Densitometria óssea

• Ecocardiograma 

• Eletrocardiograma 

• Mamografi a digital

• Mapa/Holter

• Medicina Fetal

• Procedimentos em mama

• Raios X

• Ressonância Magnética de 1,5 e 3,0 Tesla

• Tomografi a computadorizada

• Ecografi a geral e com Doppler

• Ecografi a geral pediátrica

Exames laboratoriais:
• Anatomopatológicos e citológicos

• Bacteriológicos

• Biomoleculares

• Coleta de medula óssea

• Hematológicos

• Hormonais

• Imunológicos

• Parasitológicos

• Provas funcionais com 

acompanhamento médico

• Sorologias

• Testes bioquímicos

• Toxicológicos

• Urinálise

• Testes para Covid-19

Vacinas:

• Amplo portfólio adulto e infantil

Assessoria Médica: assessoriamedicaweinmann@grupofleury.com.br

EXAMES 
LABORATORIAIS 
E DE IMAGEM 
EM UM SÓ 
LUGAR



Uma abordagem completa de como o diagnóstico 
e o tratamento dos fatores de risco podem reduzir 

a ocorrência e melhorar o prognóstico
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Aponte a câmera do seu celular para 
os QR Codes e realize seus exames 
onde preferir com isenção de taxa

médicarevista
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FIBRILAÇÃO ATRIAL

CONFIRA TAMBÉM:  Endocrinologia  Ginecologia Oncologia  Ortopedia  Pediatria


