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RESUMO 

Introdução: O adenocarcinoma da junção esofagogástrica (JEG) é uma neoplasia 

maligna de incidência crescente, especialmente em países ocidentais. Localiza-se na 

transição entre o esôfago distal e o estômago proximal, região anatômica denominada 

cárdia (1,2). Fatores de risco relevantes para o adenocarcinoma da JEG incluem refluxo 

gastroesofágico crônico, esôfago de Barrett, obesidade e tabagismo (3). O diagnóstico 

precoce é frequentemente dificultado pela ausência de sintomas específicos em fases 

iniciais, resultando em uma proporção significativa de casos detectados em estágios 

avançados, associados a desfechos clínicos desfavoráveis (2,4). A síndrome colestática, 

caracterizada pela obstrução ou prejuízo do fluxo biliar, representa um desafio 

diagnóstico, especialmente quando relacionada a neoplasias extra-hepatobiliares, como o 

adenocarcinoma da junção esofagogástrica. A colestase secundária à metástase hepática 

pode simular doenças biliares primárias, levando a atrasos diagnósticos e impactando o 

prognóstico (5). Nessas situações, o reconhecimento precoce é essencial para ampliar as 

possibilidades terapêuticas e melhorar a sobrevida. O presente trabalho tem o objetivo de 

relatar um caso de adenocarcinoma da junção esofagogástrica com apresentação 

colestática atípica, destacando a importância do raciocínio clínico no diagnóstico 

diferencial. Relato de caso: Trata-se de um paciente do sexo masculino, 70 anos, 

apresentando dor em hipocôndrio direito há 20 dias do tipo cólica, que irradiava para 

dorso, com piora em ortostatismo e melhora em decúbito dorsal, acompanhada de colúria, 

acolia fecal, pirose e dor epigástrica. Negava febre, êmese ou prurido. Histórico de 

insuficiência cardíaca congestiva, hipertensão arterial, osteoporose e cirurgia prévia de 

aneurisma de aorta torácica. Paciente alegava ser tabagista há mais de 30 anos e etilista 

moderado. Ao exame físico, apresentava icterícia (+/++++), desidratação e abdome 

globoso com dor difusa à palpação. A investigação complementar revelou fígado com 

contornos irregulares, parênquima heterogêneo e áreas nodulares ao ultrassom, sem 

alterações em vesícula biliar, vias biliares e pâncreas. A endoscopia digestiva alta mostrou 

lesão úlcero-vegetante na cárdia e no esôfago distal, com biópsia confirmando 

adenocarcinoma da junção esofagogástrica, invasor e moderadamente diferenciado. O 

teste de urease e a pesquisa histológica para Helicobacter pylori foram negativos, 

afastando sua participação como fator etiológico. A tomografia computadorizada 

evidenciou linfonodomegalias periportais e paraesofágicas, múltiplos nódulos hepáticos 

e trombose neoplásica da veia porta. O quadro clínico e laboratorial era compatível com 

síndrome colestática secundária à compressão dos ductos intra-hepáticos por metástases, 

com hiperbilirrubinemia mista (9,6 mg/dL), predominando a fração direta (6,15 mg/dL). 

Conclusão: O caso apresentado demonstra a importância do diagnóstico diferencial em 

quadros de síndrome colestática atípica, especialmente na ausência de obstrução biliar 
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evidente e na presença de alterações hepáticas secundárias. A apresentação clínica 

inespecífica dificultou o diagnóstico precoce, situação comum nas neoplasias da junção 

esofagogástrica, frequentemente detectadas em estágios avançados. A identificação de 

metástases hepáticas como causa da colestase ressalta a necessidade de uma abordagem 

diagnóstica ampla e sistemática. Portanto, destaca-se a importância de considerar 

neoplasias extra-hepatobiliares no diagnóstico diferencial, sobretudo em pacientes com 

fatores de risco e sintomas inespecíficos. Essa abordagem possibilita o reconhecimento 

precoce de etiologias incomuns, influenciando diretamente o planejamento terapêutico, o 

prognóstico e a qualidade de vida do paciente. 

 

Palavras-chave: Adenocarcinoma. Junção Esofagogástrica. Diagnóstico Diferencial. 
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RESUMO 

Introdução: Patologias musculares e polineuropatias são ocorrências comuns nas 

unidades de terapia intensiva (UTI), em maioria, consequências de inúmeras intervenções 

médicas que o paciente é imposto. Muitos autores às chamam de condições de fraquezas 

adquiridas na unidade, forma mais comum de comprometimento físico dos pacientes da 

UTI, porém seu diagnóstico é feito por exclusão, sendo necessário descartar outras 

patologias. Objetivo: Revisar informações e dados sobre miopatia e polineuropatias no 

paciente crítico e sua ocorrência nas unidades e centros de terapia intensiva. 

Metodologia: Foi realizada uma busca nas bases de dados PubMed, UpToDate e SciELO 

utilizando descritores selecionados no Medical Subject Headings (MeSH) da National 

Library of Medicine, sendo eles: 'Myopathic Conditions', 'Critical Care' e 'Muscle 

Weakness'. Após isso, os artigos foram selecionados manualmente, de acordo com os 

filtros estabelecidos, incluindo publicações em inglês ou português dos últimos 10 anos. 

Resultados e Discussão: “Critical Illness associated weakness”, termo mais utilizado em 

inglês, se refere a fraqueza associada à doença crítica, um termo genérico que descreve 

um grupo de distúrbios neuromusculares causados por doenças graves. Fraquezas 

neuromusculares estão associadas com enfermos em estado grave, aparecendo em mais 

de um ¼ daqueles que estão em cuidado com ventilação mecânica na UTI, por no mínimo 

sete dias, ou em até 67% dos pacientes com sepse, sendo essa condição fortemente 

associada a miopatia do paciente crítico (CIM) e polineuropatia do paciente crítico (CIP), 

envolvendo alterações metabólicas, inflamatórias e bioenergéticas. Hoje, a forma mais 

comum de miopatia adquirida é a CIM, enquanto a CIP é uma das causas de 

polineuropatias, mas, em UTI, é a segunda condição mais adquirida pelos pacientes. As 

hipóteses fisiopatológicas mais aceitas são a provável ligação da inativação dos canais de 

sódio, devido à baixa excitabilidade nervosa, no caso da CIM; e a degeneração axônica 

relacionada a CIP, sendo essa com o mecanismo de lesão ainda desconhecido, porém, 

possivelmente, relacionado a microcirculação dos nervos distais causando isquemia e a 

degeneração.  Tais condições podem se desenvolver em pacientes com trauma grave, 

especialmente agudo, que acabam necessitando de admissão em uma UTI. Além disso, a 

CIM ocorre, também, em 7% dos que recebem transplantes de fígado, 33% dos que 

apresentam crise de asma e Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica e, após o ano de 2019, 

vem sendo relatada com frequência nos cuidados da COVID-19 que requerem 

intervenção na UTI. Suas manifestações clínicas se justapõem, tornando o diagnóstico 

específico e, mais difícil, sendo ele - principalmente - por exclusão. Conclusão: Dessa 

forma, é uma condição que afeta indivíduos portadores de doenças graves, sendo, na 

prática, um desafio para estabelecer seu tratamento. Assim, pesquisas estão voltadas em 

desenvolver estratégias para combater seu desenvolvimento na UTI, evitando o 
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catabolismo e reações durante a internação - entre elas, a diminuição da sedação, 

diminuindo o tempo na unidade e na ventilação mecânica - porém, tais ações ainda são 

falhas. Outra alternativa seria analisar momentos de suplementação nutricional para 

diminuir a fraqueza muscular; ainda sem muitos estudos, demonstrando a necessidade de 

investimentos e pesquisas nesse quadro clínico tão presentes nas UTI's. 

 

Palavras-chave: Miopatia. Polineuropatia. Cuidados críticos. 
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RESUMO 

Introdução: A adropina é um peptídeo recentemente identificado, codificado pelo gene 

ENHO, que atua como regulador da homeostase energética e do metabolismo lipídico. 

Sua expressão é regulada pelo estado nutricional, aumentando em dietas ricas em gordura 

e diminuindo durante períodos de jejum. Estudos demonstram que, na obesidade, sua 

expressão está reduzida, associando-se à resistência insulínica e esteatose hepática (1). 

No fígado, a adropina modula a expressão de genes essenciais do metabolismo lipídico, 

diminuindo a atividade da enzima lipogênica Fatty Acid Synthase (FAS) e aumentando a 

da Carnitina Palmitoil transferase 1 (CPT1). Essa regulação sugere que a adropina exerce 

efeitos que transcendem o metabolismo periférico (2), impactando na funcionalidade do 

SNC, uma vez que níveis cerebrais diminuem com a idade, correlacionando-se com o 

aumento de marcadores de estresse oxidativo (3). Objetivos: Este trabalho revisa os 

mecanismos de ação da adropina no metabolismo energético e na neuroproteção, 

destacando seu papel na prevenção do declínio cognitivo. Metodologia: A revisão foi 

realizada a partir da análise crítica de artigos científicos, incluindo estudos clínicos, in 

vivo e moleculares sobre seus efeitos fisiológicos. Foram consultadas bases como 

PubMed e Web of Science, priorizando publicações recentes, entre 2017 à 2025 por 

exemplo, com ênfase em evidências sobre metabolismo e neuroproteção. Discussão: No 

sistema nervoso, a adropina é expressa em regiões relacionadas ao controle do 

metabolismo, como hipotálamo, córtex pré-frontal e hipocampo — áreas envolvidas na 

regulação do apetite e da função cognitiva. Acredita-se que a adropina atue por meio do 

receptor GPR19, um receptor acoplado à proteína G, presente em neurônios e células 

gliais, ativando as vias intracelulares MAPK/ERK e PI3K/Akt (4). Essas cascatas 

sinalizadoras promovem a regulação do metabolismo cerebral. Estudos clínicos 

evidenciam que níveis plasmáticos elevados de adropina estão associados à menor risco 

de declínio cognitivo em idosos, mesmo após controle por idade, IMC, perfil 

cardiovascular e biomarcadores de neurodegeneração. Indivíduos com maior 

concentração de adropina apresentam menor lesão axonal, avaliada por níveis reduzidos 

da cadeia leve de neurofilamento, um biomarcador de dano neuronal, além de 

apresentarem melhor razão Aβ42/40, associada à menor risco de Alzheimer (5). Tais 

achados sugerem que a adropina exerce um papel neuroprotetor relacionado à 

manutenção da integridade neuronal, independentemente de marcadores inflamatórios 
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sistêmicos. Ademais, em modelos experimentais de acidente vascular cerebral, a adropina 

demonstra capacidade protetora neurovascular significativa. A isquemia cerebral reduz os 

níveis endógenos do peptídeo, enquanto tanto a aplicação do peptídeo sintético quanto a 

superexpressão do gene da adropina reduziram significativamente o volume da lesão 

cerebral em animais, melhoraram a recuperação cognitiva, protegeram a barreira 

hematoencefálica e diminuíram a morte neuronal. Esse efeito está ligado à ativação da 

enzima óxido nítrico sintetase endotelial, que promove a produção de NO. A ausência de 

eNOS anula os efeitos benéficos da adropina, demonstrando que sua neuroproteção 

depende dessa via (6). Conclusão: Portanto, a adropina configura-se como uma molécula 

essencial no elo entre o metabolismo energético e a saúde neurovascular, como potencial 

biomarcador preventivo do declínio cognitivo e alvo terapêutico em patologias 

neurodegenerativas. 

 

Palavras-chave: Adropina. Metabolismo energético. Neuroproteção. Declínio cognitivo. 

Barreira hematoencefálica. GPR19. 
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RESUMO 

Introdução: Define-se concussão cerebral como perturbação transitória da função 

cerebral induzida por trauma caracterizada por um distúrbio neurológico funcional 

transitório, comum em modalidades esportivas de contato (1,2). A adequada prevenção, 

identificação, condução clínica e o retorno gradual às atividades esportivas são 

fundamentais para a redução de complicações (3). Dada a importância, entidades 

esportivas e médicas estabeleceram protocolos específicos para a abordagem de casos 

suspeitos e confirmados de concussão cerebral. No Brasil, a Confederação Brasileira de 

Futebol (CBF) implementa diretrizes baseadas nas da Federação Internacional de Futebol 

(FIFA) e Confederação Sul-Americana de Futebol (CONMEBOL), enquanto, na Europa, 

a Union of European Football Associations (UEFA) adota normativas próprias, pautadas 

em evidências científicas internacionais e práticas regionais (4,5). Objetivos: Demonstrar 

através de levantamento bibliográfico a relevância dos protocolos de concussão no meio 

esportivo, e como eles demonstram a preocupação das instituições com a saúde de seus 

atletas. Metodologia: Coleta de dados em artigos científicos encontradas nos bancos 

digitais PubMed, Scielo, e Up To Date (nos últimos 5 anos). Resultados e Discussão: A 

partir da revisão da literatura analisada e tendo o 6º Consenso Internacional sobre 

Concussão em Esporte (Amsterdam 2022) como protocolo ideal, foi possível encontrar 

particularidades e divergências entre os protocolos da Confederação Brasileira de Futebol 

(CBF) e Union of European Football Associations (UEFA). As principais diferenças 

encontradas dizem respeito à abordagem após o trauma, as ações de conscientização e 

prevenção (4,5). Pela Union of European Football Associations (UEFA), os protocolos 

começam na prevenção pelo “reconhecer, relatar e retirar”, em que todos os integrantes 

da comissão técnica e dos jogadores recebem informações de como atuar em caso de 

traumas na cabeça, e se mantém até o retorno do jogador (4,6). Por outro lado, os 

protocolos da Confederação Brasileira de Futebol (CBF) preconizam ações logo após a 

lesão, criando poucas ações de prevenção, dificultando o manejo inicial por despreparo 

emocional e boa recuperação dos jogadores lesionados; além do acompanhamento dos 

atletas pós-lesão ser menos rígido que na Europa (5). A análise comparativa entre os 

protocolos vigentes no Brasil e na Europa torna-se relevante para compreender as 

divergências e convergências nas condutas adotadas, bem como seu impacto na 

segurança, recuperação clínica e reintegração esportiva dos atletas acometidos. 

Conclusão: O desenvolvimento de protocolos de concussão é fundamental para a 

preservação da saúde dos atletas e prevenção de complicações. O protocolo da UEFA, 

baseado no 6º Consenso Internacional sobre Concussão em Esporte (Amsterdã 2022), 

adota condutas mais rígidas, monitoramento seriado e campanhas preventivas intensivas. 

Já os protocolos brasileiros, embora alinhados às diretrizes internacionais, ainda 

apresentam limitações no acompanhamento pós-lesão e em ações preventivas (4,5,7). 



MODALIDADE PÔSTER 

12 
 

Essas diferenças reforçam a importância da atualização contínua dos protocolos nacionais 

para maior proteção neurológica dos atletas. 

 

Palavras-chave: Concussão cerebral. Protocolos de concussão. Recuperação pós-lesão. 
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RESUMO 

Introdução: A cirrose hepática é a conclusão de diversas doenças crônicas do fígado, 

caracterizada por fibrose e desorganização da arquitetura hepática. Nessa condição, os 

hepatócitos sofrem agressões contínuas — como estresse oxidativo, inflamação crônica 

e hipóxia — que desencadeiam morte celular por necrose ou apoptose. A necrose, causa 

ruptura da membrana plasmática e inflamação local. Já a apoptose é um processo 

regulado, não inflamatório, ativado por estímulos internos ou externos. Ambas impactam 

diretamente na função hepática e na progressão da fibrose. Compreender os mecanismos 

e repercussões dessas vias é essencial para interpretar as alterações histopatológicas e 

propor condutas clínicas mais específicas, integrando conhecimentos teóricos à prática 

médica. Objetivos: Investigar os mecanismos de necrose e apoptose nos hepatócitos 

cirróticos, destacando suas repercussões estruturais e morfofuncionais, considerando 

fundamentos de Citologia, Histologia e Patologia, com base em evidências científicas 

atuais. Metodologia: Realizou-se uma revisão narrativa da literatura por meio de buscas 

nas bases SciELO, LILACS, PubMed e Biblioteca Virtual em Saúde (BVS), com foco 

em publicações em português, entre os anos de 2020 e 2025. Utilizaram-se os descritores 

controlados “morte celular”, “apoptose”, “necrose”, “hepatócito” e “cirrose hepática”. 

Foram incluídos artigos completos com acesso aberto, revisados por pares, e que 

abordassem aspectos morfológicos e fisiopatológicos relevantes ao tema proposto. 

Excluíram-se trabalhos duplicados, incompletos ou que não apresentassem relação direta 

com o escopo da pesquisa. Resultados e Discussão: A distinção entre necrose e apoptose 

em hepatócitos cirróticos permite compreender padrões de dano tecidual e remodelação 

hepática. A necrose é evidenciada por inchaço celular, ruptura de membranas e cariólise, 

com intensa resposta inflamatória. Essa morte leva à liberação de conteúdo intracelular, 

ativando células inflamatórias e estreladas, o que favorece a fibrogênese e acentua a 

desestruturação lobular.Em contraste, a apoptose preserva a integridade da membrana 

plasmática, formando corpos apoptóticos fagocitados por macrófagos, sem inflamação 

significativa. Contudo, quando persistente, leva à perda progressiva de massa funcional 

hepatocitária. Microscopia eletrônica revela condensação cromatínica, fragmentação 

nuclear e retração citoplasmática — sinais clássicos de apoptose.Ambas as vias coexistem 

no fígado cirrótico, então, a elucidação desses mecanismos impacta na interpretação de 

biópsias, no prognóstico e na identificação de possíveis alvos moleculares para 

intervenção. Abordagens terapêuticas que modulam a apoptose — como inibidores de 

caspases ou reguladores da via Bcl-2 — vêm sendo investigadas como estratégias para 

preservar a função hepática e retardar a progressão da fibrose. Assim, a integração entre 

dados morfológicos e conhecimento molecular representa um avanço necessário na 

abordagem das hepatopatias crônicas. Conclusão: A morte celular em hepatócitos 

cirróticos, por necrose ou apoptose, compromete a arquitetura hepática e contribui para a 
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progressão da cirrose. A histopatologia permite identificar esses padrões com precisão, 

sendo essencial para o diagnóstico diferencial e para orientar condutas clínicas. Sua 

aplicação integra conhecimentos morfológicos e funcionais, tornando-se indispensável na 

prática médica contemporânea, especialmente em doenças hepáticas crônicas. 

Palavras-chave:  Cirrose hepática. Apoptose. Necrose. Hepatócitos; Histologia. 
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RESUMO 

Introdução: A distócia de ombro é uma emergência obstétrica, a qual não pode ser 

prevista com exatidão(1), caracterizada pela falha na expulsão dos ombros fetais e pela 

necessidade de manobras obstétricas adicionais para que o parto seja bem-sucedido(3). 

Então, esse evento está frequentemente relacionado à desproporção entre o diâmetro 

biacromial fetal e as dimensões anatômicas da pelve óssea materna. Objetivos: A 

compreensão da biomecânica do parto, especialmente das interações entre o volume fetal 

e os estreitos pélvicos, é essencial para o diagnóstico precoce, prevenção e manejo 

adequado da distócia. Diante de seu potencial para causar lesões neonatais e complicações 

maternas, tal como paralisia do plexo braquial neonatal(2), torna-se relevante revisar a 

literatura existente sobre os aspectos anatômicos envolvidos nessa condição. 

Metodologia: Foi realizada uma revisão da literatura, realizada com base em publicações 

disponíveis em bases relevantes, como UpToDate, Cochrane, SciELO, BVS e PubMed. 

Foram selecionados artigos publicados recentemente que abordassem a distócia de 

ombro, sua relação com diâmetro biacromial fetal e à anatomia da pelve óssea feminina. 

Também foram consultados livros-texto de referência em anatomia e obstetrícia, como 

Moore – Anatomia Orientada para a Clínica e Obstetrícia de Williams. A análise foi 

qualitativa e descritiva, com foco nos aspectos anatômicos e clínicos relacionados ao 

tema. Resultados e Discussão: Na distócia de ombro, é mais comum o ombro que está 

em posição anterior não conseguir ultrapassar o estreito médio da pelve materna, ficando 

impactado atrás do promotório sacral materno, resultando em obstrução do parto 

vaginal(2). Existem fatores de risco que podem incidir em uma distócia de ombro, tal 

como macrossomia fetal, diabetes materna e obesidade materna. No entanto, a parte 

anatômica precisa ser ressaltada, pois pode-se associar esse evento à anatomia da pelve 

óssea materna, pelo fato da distância interespinhosa ideal ser de aproximadamente 10 cm, 

sendo menor em tipos pélvicos não ginecoides, como o androide ou platipoide. Assim, o 

maior diâmetro do ombro fetal está no plano transverso e o mesmo precisa girar através 

da pelve verdadeira para poder sair, o que não é possível ou é dificultado em casos 

diferentes da pelve ginecoide ou com estreitos mais agudos. Conclusão: A distócia de 

ombro representa uma situação crítica no parto vaginal, o que exige manejo imediato para 

evitar complicações neonatais e maternas. Compreender a relação entre o diâmetro 

biacromial fetal e a pelve óssea materna além da identificação de fatores de risco é 

essencial para o planejamento obstétrico e a tomada de decisões clínicas. O conhecimento 

da biomecânica do parto e dos aspectos anatômicos envolvidos permite um atendimento 

mais seguro e eficaz. Isso contribui para a redução da morbidade e mortalidade perinatal 

associada a essa condição. 
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RESUMO 

Introdução: A experiência perinatal paterna é um campo ainda pouco explorado nas 

práticas de saúde, embora os homens sejam diretamente impactados pela gravidez, pelo 

parto e por possíveis perdas perinatais. Quando se trata de morte gestacional ou neonatal, 

as vivências paternas tendem a ser silenciadas, diante da expectativa social de que o pai 

seja o suporte emocional da parceira. Este estudo tem como objetivo relatar a trajetória 

de um pai que enfrentou a perda do primeiro filho ainda na maternidade e, posteriormente, 

vivenciou uma nova gestação marcada por riscos, medos e superação, a fim de 

compreender as repercussões emocionais, familiares e identitárias dessa jornada. Relato 

de caso: Foram realizadas entrevistas nos dias 12 e 13 de abril de 2025 com um pai, 

residente em Barbacena/MG, casado e com um filho prematuro nascido com 34 semanas. 

O primeiro filho faleceu durante o parto, após 15 dias de internação da gestante, com 

diagnóstico de rotura de membrana, episódios de hipertensão, perda de líquido amniótico 

e sofrimento fetal. O pai esteve presente em todas as etapas da internação, vivenciando 

angústia, insegurança e impotência, mas também assumindo o papel de apoio emocional 

à esposa. A morte do bebê foi um evento devastador, marcado por choque, luto silenciado 

e busca por explicações médicas, incluindo investigação de trombofilia, ICC e flacidez 

uterina. Após reflexão, apoio familiar e avaliação clínica, o casal decidiu tentar uma nova 

gestação. Com acompanhamento pré-natal especializado, realizou-se cerclagem 

profilática com 12 semanas. Ainda assim, houve episódios de sangramento e internações. 

Com 34 semanas, devido ao prolapso do cordão umbilical e sinais de sofrimento fetal, 

realizou-se cesariana de emergência. O pai não pôde presenciar o parto, mas acompanhou 

o bebê até a UTI neonatal, onde permaneceu por 5 dias. O bebê nasceu com 2.270 g, sem 

necessidade de intubação, e apresentou boa recuperação. O contato pele a pele foi iniciado 

com apoio da equipe, e a amamentação foi introduzida com leite ordenhado e fórmula, 

devido a dificuldades na pega e fissuras mamilares. O pai relata que, desde o nascimento 

do segundo filho, sente-se mais seguro e ativo. Passou a se envolver totalmente nos 

cuidados, apesar dos medos iniciais. Destaca a importância do vínculo estabelecido pelo 

método canguru, do apoio familiar e do acompanhamento neonatal. Atualmente, dedica-

se integralmente à família e aos cuidados com o filho, enfrentando o desemprego e o 

diabetes com o apoio mútuo da esposa. Discussão: Este caso evidencia a invisibilidade 

do sofrimento paterno diante da perda gestacional, bem como a importância do 

acolhimento, da escuta ativa e da participação do pai no processo perinatal. O 

envolvimento masculino nos cuidados, quando reconhecido e incentivado, fortalece os 

vínculos familiares e contribui para a saúde mental do casal. Uma abordagem humanizada 

e interdisciplinar, com espaço para o relato emocional paterno, mostra-se essencial para 

a superação do trauma e promoção de novos começos. Estudos como este reforçam a 

necessidade de políticas públicas que incluam a figura paterna como sujeito ativo no ciclo 

gravídico-puerperal.  
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RESUMO 

Introdução: A Doença Inflamatória Pélvica (DIP) consiste em uma síndrome infecciosa 

ascendente que acomete o trato genital feminino superior e que apresenta forte associação 

com práticas de aborto inseguro, sobretudo em contextos de desassistência ginecológica. 

A anatomia pélvica feminina apresenta continuidade direta entre o útero, as tubas uterinas 

e a cavidade peritoneal, permitindo a propagação de microrganismos da cavidade uterina 

para o peritônio, ou seja, em sentido ascendente. Essa comunicação anatômica ocorre 

principalmente por meio das fímbrias das tubas uterinas, estruturas que não apresentam 

barreira efetiva contra a disseminação bacteriana. Nesse contexto, o aborto em condições 

não assépticas favorece a entrada de agentes patógenos, que iniciam o processo infeccioso 

na cavidade endometrial, progredindo para salpingite, peritonite e, nos casos graves, 

sepse. Objetivo: O objetivo deste trabalho é descrever a progressão anatomopatológica 

da DIP a partir do aborto inseguro, enfatizando os mecanismos envolvidos na transição 

da infecção uterina para o peritônio e seu potencial de evolução para sepse. Também se 

busca discutir agentes etiológicos associados ao processo inflamatório. Metodologia: 

Trata-se de uma revisão narrativa da literatura, com levantamento de artigos publicados 

entre 2020 e 2025 nas bases Scielo, PubMed, Google Scholar e periódicos nacionais. 

Foram selecionados estudos clínicos, relatos de caso e revisões científicas que abordam 

a anatomia pélvica feminina, fisiopatologia da DIP, complicações infecciosas associadas 

ao aborto inseguro e desfechos como peritonite e sepse. Resultados e Discussão: O 

aborto inseguro é uma porta de entrada para patógenos que provocam endometrite e, 

posteriormente, salpingite. A inflamação tubária cursa com edema, necrose epitelial e 

formação de exsudato purulento. A extremidade distal da tuba, aberta para o peritônio, 

permite que esse conteúdo infeccioso extravase e atinja a cavidade peritoneal. A resposta 

inflamatória peritoneal, quando não contida, leva à peritonite difusa e sepse. Do ponto de 

vista anatomopatológico, observam-se infiltrado neutrofílico, necrose tubular, fibrose 

peritubária, abscessos tubo-ovarianos e exsudato no fundo de saco de Douglas. Os agentes 

mais frequentemente envolvidos incluem Chlamydia trachomatis, Neisseria 

gonorrhoeae, Staphylococcus aureus e bactérias anaeróbias. A presença de fatores de 

risco como múltiplos parceiros, dispositivos intrauterinos e ausência de profilaxia 

antibiótica agrava a evolução do quadro. A literatura reforça a importância do diagnóstico 

precoce e da abordagem terapêutica imediata com antibióticos de amplo espectro e, em 

casos mais avançados, intervenção cirúrgica. Conclusão: A continuidade anatômica entre 

o útero, as tubas e o peritônio explicam a facilidade de propagação de infecções 

ginecológicas em contextos de aborto inseguro. A salpingite representa o elo patológico 

entre a infecção uterina e a peritonite, sendo determinante para a evolução clínica. O 

conhecimento anatômico, aliado à detecção precoce, é essencial para evitar complicações 

graves como infertilidade, peritonite generalizada e sepse. A prevenção, por meio da 

educação em saúde reprodutiva é uma medida fundamental de saúde pública. 
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RESUMO 

Introdução: A estenose aórtica (EAo) afeta a valva aórtica e compromete a passagem do 

fluxo sanguíneo do ventrículo esquerdo (VE) para a aorta, devido à redução do lúmen 

valvar. As etiologias possíveis são degeneração, doença reumática e congênita. Se 

apresenta com dispneia, angina e síncope aos esforços, influenciando na qualidade e 

estimativa de vida. O tratamento padrão para EAo grave é a substituição cirúrgica da 

valva aórtica (SAVR). No entanto, a técnica de implante transcateter de valva aórtica 

(TAVI) tem sido utilizada diante de indicações específicas, de modo a oferecer uma 

alternativa para situações que contra indicam a SAVR (1). Objetivos: Avaliar os riscos e 

benefícios da técnica de implante percutâneo de valva aórtica, evidenciando suas 

principais indicações e complicações. Metodologia: Revisão de literatura integrativa 

baseada em pesquisa bibliográfica, por meio dos descritores “Estenose Aórtica”, 

“Implante de Prótese de Valva Cardíaca”, “Cardiopatias”. Foram incluídos artigos 

publicados em inglês e português. Os dados foram analisados qualitativamente e 

utilizados para traçar relação entre riscos e benefícios da técnica. Resultados e 

Discussão: O TAVI é um procedimento hemodinâmico em que a prótese é guiada por um 

cateter, até ser posicionada no anel aórtico. A via mais utilizada e com mais evidências é 

a transfemoral (2). Os benefícios do TAVI foram demonstrados em pacientes com alto 

risco cirúrgico, idade avançada e estenose aórtica calcificada grave, entretanto, estudos 

recentes incluem todos os grupos de risco, como sexo feminino, emergência cirúrgica e 

outras condições cardiovasculares. Nesses casos, o procedimento, menos invasivo, pode 

ser indicado (3). Embora a técnica tenha sido associada a um menor tempo de 

hospitalização e recuperação, redução no número de internações e de eventos 

neurológicos em relação à SAVR, foi documentada maior ocorrência de reintervenção e 

falência cardíaca, além de levantar preocupação quanto à durabilidade da prótese. 

Demonstrou-se ainda que o TAVI está relacionado com o desenvolvimento de algumas 

complicações que, apesar de raras, podem cursar com morte (4,5), por exemplo, a 

migração da prótese valvar para o VE, ruptura anular e obstrução coronariana (5,6). 

Conclusão: Portanto, diante dos benefícios e complicações do TAVI, ainda se faz 

necessário levar em consideração o perfil de risco do paciente, as indicações e suas 

preferências individuais. Destaca-se a tomada de decisão conjunta como fundamental no 

processo. 
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RESUMO 

Introdução: O Clostridioides difficile é uma bactéria anaeróbia, gram-positiva e 

esporulada, causadora de diarreia associada ao uso de antibióticos, a partir de uma 

disbiose da microbiota intestinal (1, 2). Embora classicamente relacionada a pacientes 

idosos e imunocomprometidos, observa-se um aumento de casos em pacientes jovens e 

saudáveis, frequentemente em decorrência do uso indiscriminado de antimicrobianos (3). 

O distúrbio pode evoluir com recorrência após o tratamento inicial, aumentando o risco 

de complicações e hospitalizações (4). Relatos de caso são relevantes para reforçar a 

importância do diagnóstico precoce e manejo adequado. Relato de caso: Paciente 

masculino, L.A.A.M, 65 anos, advogado. Apresentava episódios de diarreia aquosa (mais 

de 5 episódios ao dia), associada a odor fétido, muco, febre e cólicas abdominais. O 

quadro teve início um dia após o término de tratamento para sinusite com amoxicilina + 

ácido clavulânico por 10 dias. Ao exame físico, encontrava-se hidratado no limite inferior, 

frequência cardíaca de 90 bpm, pressão arterial de 120/80 mmHg e dor à palpação do 

baixo ventre. Foram solicitados exames laboratoriais, em Maio de 2025, que 

apresentaram hemoglobina de 13,9 g/dL, leucócitos 9.250/mm³ (11% bastões), PCR 34 

mg/L e coprocultura negativa. O exame parasitológico de fezes foi negativo, mas a 

pesquisa de toxinas A e B do C. difficile e GDH foram positivas, confirmando a infecção 

pelo bacilo. A partir desses resultados, foi instituída propedêutica com vancomicina oral 

500 mg de 8/8 horas por 10 dias, associado a probiótico, apresentando resolução completa 

dos sintomas durante o uso do antibiótico. Entretanto, 10 dias após o término do 

tratamento, o paciente evoluiu com recidiva do quadro clínico, apresentando diarreia (4 a 

5 episódios por dia), febre e dor abdominal. Foi realizada nova investigação laboratorial 

(18/06/2025), que evidenciou leucócitos de 8.400/mm³, PCR 12 mg/L, toxinas A e B 

positivas e calprotectina fecal de 4.987 µg/g. Com isso, iniciou-se novo ciclo de 

vancomicina oral, com duração estendida para 21 dias. O paciente segue em uso da 

medicação, atualmente assintomático e em seguimento clínico. Conclusão: Este caso 

evidencia a importância da avaliação criteriosa na prescrição de antibióticos e do 

acompanhamento em caso de novos sintomas. Destaca-se também o reconhecimento 

precoce da colite associada ao uso de antimicrobianos, bem como o risco de recorrência 

da infecção por C. difficile, especialmente em pacientes idosos (5). A conduta adequada, 

incluindo antibioticoterapia dirigida e seguimento contínuo, é essencial para prevenir 

complicações (4). 
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RESUMO 

Introdução: A síndrome do intestino irritável é um distúrbio gastrointestinal crônico, 

caracterizado pela presença de dor ou desconforto abdominal persistente, associado a 

alterações no hábito intestinal (1). Epidemiologicamente, essa síndrome atinge de 5 a 10% 

da população global, sendo mais frequente em mulheres e assim como outras condições 

é altamente relacionada a patologias psiquiátricas. Novas evidências sugerem uma 

relação bidirecional entre manifestações intestinais e comorbidades psicológicas (2). 

Objetivos: Elucidar a associação fisiológica entre a síndrome do intestino irritável e 

afecções psicológicas, dando ênfase nos aspectos da ansiedade e depressão. 

Metodologia: Revisão integrativa tendo como base PubMed e Scielo, utilizando os 

seguintes descritores: eixo cérebro-intestino e síndrome do intestino irritável. As 

publicações selecionadas foram examinadas de acordo com os objetivos propostos, 

garantindo que o conteúdo analisado seja atual e respaldado por evidências cientificas 

consistentes. Discussão: Mediante a avaliação dos artigos, observou-se uma 

comunicação bidirecional entre o trato gastrointestinal e o cérebro, denominada como 

eixo cérebro-intestino (3). Conforme demostrado na figura 1, temos que os principais 

mecanismos dessa interação ocorrem por regulação hormonal, neural e imunológica (4). 

Por meio da existência dessa via, hipóteses foram propostas para explicar a relação entre 

síndrome do intestino irritável e transtornos psiquiátricos. Propõem-se que o nervo vago 

atua como uma forma de comunicação entre esses órgãos, em situações de desiquilíbrio 

pode ocorrer uma interação mútua, interferindo sobre o funcionamento um do outro. 

Outra hipótese sugere que as citocinas interleucina 1, interleucina 6 e fatores de necrose 

tumoral alfa que estão elevadas em pacientes com depressão, são capazes de influenciar 

o eixo gerando impactos intestinais (5). Destaca-se ainda que teoria mais aceita como 

mecanismo da ansiedade é a hipótese da deficiência de 5-hidroxitriptamina, mais 

conhecida como serotonina (6), nesse contexto pacientes com tal patologia podem 

apresentar distúrbio intestinal, uma vez que o neurotransmissor está envolvido no 

processo de regulação de secreção e motilidade intestinal. Considerando o exposto, fica 

evidente que o tratamento da síndrome envolve abordagens terapêuticas, 

comportamentais e farmacológicas. Podem-se utilizar antidepressivos tricíclicos ou 

inibidores seletivos da recaptação de serotonina para pacientes com comorbidades 

psicológicas. Os antidepressivos auxiliam no alívio da dor abdominal, e os inibidores de 

recaptação de serotonina contribuem para melhora dos sintomas gerais e da ansiedade, 

embora ambos possam apresentar efeitos adversos (7).  Diante disso, é necessário realizar 

reavaliação contínua e ajustar a terapia, visando à qualidade de vida do paciente (8).  

Conclusão: A fisiologia da síndrome do intestino irritável é complexa e multifatorial, 
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mas de grande relevância para compreender sua relação com a ansiedade e a depressão. 

Portanto, fica evidente a importância de se entender os mecanismos envolvidos, a fim de 

promover um manejo adequado, com controle dos sintomas, mudanças no estilo de vida, 

alimentação, prática de atividade física e uso de fármacos. Busca-se reduzir o impacto na 

qualidade de vida do paciente, através de um modelo de cuidado biopsicossocial e 

interdisciplinar. 
Figura 1: Esquema representativo do eixo cérebro-intestino Fonte: Leal D. O Eixo Cérebro-Intestino: uma via com dois sentidos 

[Internet]. Dr. Daniel Leal. 2021 [citado em 3 jul 2025]. Disponível em: https://www.danielieal.com.br. 
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RESUMO 

Introdução: A pneumonia continua sendo uma das principais causas de 

morbimortalidade, especialmente em idosos, crianças e em cenários com recursos 

limitados. O diagnóstico precoce é essencial, porém a radiografia de tórax (RxT) 

apresenta limitações estatísticas além da exposição à radiação (1,2,5). A ultrassonografia 

pulmonar “point of care” (POCUS) tem atuado como alternativa promissora, com maior 

sensibilidade diagnóstica, ausência de radiação e possibilidade de realização à beira-leito. 

Objetivos: Comparar a eficiência da POCUS com a radiografia de tórax no diagnóstico 

de pneumonia, analisando seus desempenhos quanto à sensibilidade, especificidade e 

aplicabilidade clínica. Metodologia: Foi realizado uma revisão narrativa, totalizando 5 

artigos científicos obtidos pelo acrônimo “PICO”, utilizando os termos:” Point of Care 

Ultrassonography”, “Chest X-ray”, “Pneumonia Diagnosis” na PubMed e Cochrane. 

Foram incluídos meta-análises, estudos prospectivos e revisões sistemáticas, com foco na 

comparação da acurácia diagnóstica em pacientes com suspeita de pneumonia submetidos 

a POCUS e RxT (considerado o padrão-ouro). Resultados e Discussão: Diversos estudos 

demonstraram que a POCUS possui sensibilidade superior à RxT para diagnóstico de 

pneumonia (1,2,3,4,5): 99,1% versus 69,8% em estudo com 252 crianças (3). Em adultos, 

o desempenho da POCUS também foi superior: sensibilidade de 97,6% contra 69,9% da 

RxT na identificação de pneumonia por COVID-19 (4). A metanálise de Gentilotti et al. 

evidenciou sensibilidade e especificidade de 90% para a POCUS, superando os dados da 

radiografia e dos exames clínicos isolados (1). Além disso, a POCUS oferece vantagens 

como ausência de radiação, menor custo, portabilidade e possibilidade de repetição para 

monitoramento da evolução clínica. Limitações incluem dependência do operador e 

menor eficácia em consolidações centrais ou ocultas por estruturas ósseas. A 

interpretação das imagens requer treinamento técnico específico, mas a curva de 

aprendizado é considerada acessível (2,5). Conclusão: A POCUS demonstrou 

superioridade em sensibilidade e acurácia diagnóstica quando comparada à radiografia de 

tórax no diagnóstico de pneumonia, sendo uma alternativa eficaz, segura e viável, 

especialmente em ambientes com poucos recursos e na prática emergencial. A expansão 

do uso da POCUS pode contribuir significativamente para um diagnóstico mais precoce 

e seguro das pneumonias. 
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RESUMO 

Introdução: A dengue é uma infecção viral comum em regiões tropicais e subtropicais, 

causada por quatro sorotipos distintos do vírus. A doença pode variar de formas leves a 

quadros graves, como a dengue hemorrágica (1). O desenvolvimento de vacinas eficazes 

enfrenta o desafio de proteger contra todos os sorotipos sem aumentar o risco de formas 

severas, como no fenômeno da amplificação dependente de anticorpos (ADE). Após 

limitações com a Dengvaxia®, a vacina Qdenga®, da Takeda, demonstrou maior eficácia 

e segurança, sendo aprovada pela OMS e incorporada ao SUS em 2024 (2). Outras 

tecnologias, como a vacina do Instituto Butantan, seguem em estudo, reforçando a 

importância da vacinação no controle da doença (6). Objetivo: Analisar os avanços 

vacinais contra a dengue, com foco em eficácia e segurança frente aos quatro sorotipos 

virais. Metodologia: Trata-se de uma revisão narrativa da literatura com busca realizada 

nas bases PubMed, Scielo e ScienceDirect, além de sites institucionais (OMS, Ministério 

da Saúde e Instituto Butantan), considerando publicações entre 2020 e 2025. Resultados 

e Discussão: A introdução da vacina contra a dengue no Brasil representa uma resposta 

estratégica frente ao aumento de casos e mortes (3). Em 2023, o país registrou mais de 

1,6 milhão de casos prováveis e mais de mil óbitos, com circulação simultânea dos quatro 

sorotipos (5). Diante da ausência de tratamento específico, a vacinação surge como 

complemento ao controle do Aedes aegypti e fortalece ações de saúde pública. A vacina 

tetravalente atenuada, atualmente usada no SUS, é indicada para crianças e adolescentes, 

grupo com maiores taxas de hospitalização (4). Estudos demonstram sua eficácia frente 

aos quatro sorotipos. Contudo, a resposta imunológica pode ser desigual, o que gera 

preocupação quanto à proteção completa em áreas com variabilidade viral (7). O risco de 

ADE também é discutido, embora os estudos não apresentem aumento de casos graves 

pós-vacinação. O Ministério da Saúde mantém vigilância rigorosa para monitorar 

possíveis eventos adversos (2). A comunicação com a população é apontada como 

elemento essencial para o sucesso da campanha. Iniciativas como o projeto “Saúde com 

Ciência” visam combater a desinformação e aumentar a adesão, com meta de cobertura 

vacinal de 90% (1). Conclusão: A incorporação da vacina tetravalente ao SUS é um 

marco no enfrentamento da dengue no Brasil. Apesar dos avanços, ainda há desafios, 

como a limitação de doses, contraindicações e a necessidade de alta cobertura vacinal. O 

sucesso da imunização depende de vigilância ativa, comunicação transparente e 

mobilização social. Embora não elimine o vírus, a vacinação é uma estratégia 

fundamental para reduzir hospitalizações e óbitos, consolidando-se como ferramenta 

essencial no controle das arboviroses. 
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RESUMO 

Introdução: A síndrome de Cushing é causada pela exposição crônica e sustentada a níveis 

elevados de glicocorticoides, especialmente o cortisol, podendo ser de origem endógena 

ou exógena. A forma exógena é mais comum na prática clínica, seja por iatrogenia, seja 

pelo uso inadvertido por pacientes que tentam aliviar condições debilitantes associadas a 

doenças inflamatórias. Dentre os estigmas e as comorbidades associadas, podemos citar: 

fácies em lua cheia, presença de giba, gordura supraclavicular, obesidade de padrão 

central, estrias violáceas espessas abdominais, fraqueza muscular proximal, equimoses 

aos mínimos traumas, resistência insulínicas, elevação das cifras pressóricas, perda da 

microarquitetura óssea com maior risco de fraturas por fragilidade, transtornos de humor, 

irritabilidade e insônia, além de maior risco de eventos tromboembólicos, 

cardiovasculares e de mortalidade. Além disso, associa-se à supressão do eixo 

hipotálamo-hipófise-adrenal, marcada por níveis baixos de hormônio 

adrenocorticotrófico (ACTH), com consequente atrofia das zonas fasciculada e reticulada 

do córtex adrenal. Pela ocorrência da primeira, há, então, a redução da produção 

autônoma de glicocorticoides, hormônio necessário para manutenção adequada das 

funções fisiológicas, caracterizando uma insuficiência adrenal secundária. Assim, 

destacamos as complicações do uso indiscriminado de glicocorticoides, a maneira de 

realizar o diagnóstico clínico, qual a apresentação bioquímica típica, a forma de avaliar e 

tratar longitudinalmente e, sobretudo, a importância de conscientizar a população em 

relação ao uso inadvertido de medicamentos sem prescrição e que, por vezes, não são 

aprovados pela ag. Relato do caso: Descrevemos o caso de uma paciente do sexo 

biológico feminino, 79 anos, hipertensão de difícil controle, insônia, fraturas por 

fragilidade, observáveis em avaliação não direcionada de tomografia computadorizada 

em coluna vertebral e costelas, ganho ponderal expressivo em um intervalo de 

aproximadamente 12 meses, episódio de tromboembolismo venoso profundo no ano de 

2024, tendo como principal queixa edema difuso, com piora expressiva de sua qualidade 

de vida. Durante anamnese, relatou uso de medicação adquirida on-line que prometia 

alívio álgico, porém de composição até então desconhecida. Ao ser questionada se 

associava características clínicas que poderiam ser compatíveis com hipercortisolismo ao 

uso da suposta medicação, a paciente afirmou que sim. Então, levantou-se a hipótese 

diagnóstica de síndrome de Cushing exógena. A avaliação do eixo corticotrófico 

apresentou ACTH suprimido, como o esperado, e cortisol basal às 8h em níveis 

compatíveis com insuficiência adrenal. A paciente foi orientada a suspender a medicação 

suspeita de conter glicocorticoides, tendo sido prescrito um glicocorticoide sintético 

alternativo para a realização de desmame gradual, a fim de evitar uma crise adrenal. Após 

aproximadamente três meses, a paciente apresentou resolução dos estigmas de 
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hipercortisolismo e normalização do eixo corticotrófico, concluindo-se insuficiência 

adrenal secundária ao uso de glicocorticoides, evidenciando que o fármaco em questão 

continha, de fato, corticoide em doses suprafisiológicas. Conclusão: Esse relato reforça a 

importância da não realização da automedicação pelos riscos associados, além da 

necessidade da identificação precoce de sinais e sintomas da síndrome de Cushing para 

que seja feita uma abordagem terapêutica precisa, prevenindo complicações graves, 

aumento de custos assistenciais e prejuízos na qualidade de vida dos pacientes. 
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RESUMO 

Introdução: O câncer gástrico é a quinta malignidade mais comum e a quarta em número 

de mortes no mundo (3). O seu tipo histológico mais prevalente é o carcinoma, também 

comum na junção gastroesofágica (4). O diagnóstico é tardio na maioria dos casos, muitas 

vezes com a presença de metástases, o que torna essas neoplasias não ressecáveis (1). 

Atualmente, existe um grande desenvolvimento nas pesquisas de biomarcadores para essa 

patologia, principalmente no que diz respeito à Claudina-18.2 (1, 5, 6, 7). Trata-se de uma 

isoforma da proteína Claudina-18, expressa principalmente nas células gástricas 

diferenciadas, cujos epítopos são expostos com a malignização tecidual. Com isso, surge 

mais uma possibilidade de terapia-alvo com anticorpos monoclonais (1, 2, 7). Objetivos: 

O objetivo do trabalho é discutir os processos patológicos e as novas descobertas 

relacionadas à Claudina-18.2. A evolução no estudo dessa proteína pode revolucionar os 

métodos terapêuticos e, a partir disso, melhorar o prognóstico dos pacientes com 

carcinoma gástrico (5, 7). Metodologia: O estudo qualitativo foi realizado a partir de uma 

revisão bibliográfica, na qual foram selecionados dez artigos científicos, retirados da base 

de dados PubMed. A seleção dos artigos foi feita por meio de palavras-chave, como 

“claudin-18.2”, “gastric cancer”, “monoclonal antibody” e “zolbetuximab”. Assim, a 

partir da leitura, foram selecionados estudos que apresentavam informações relevantes e 

coerentes em relação ao tema. Resultados e Discussão: A Claudina-18.2 é um 

biomarcador expresso nas junções das células epiteliais gástricas, apresentando difícil 

acesso em mucosas saudáveis (1, 2). Com o desenvolvimento do carcinoma, há perda de 

polaridade celular e ocorre a exposição dos seus epítopos (1). Podem ser usados diversos 

anticorpos para a análise imuno-histoquímica. Entre eles, ganharam credibilidade os 

clones EPR19202 e 43-14ª (1, 10). O método de avaliação baseia-se na intensidade de 

coloração tecidual, que varia de 0 a +3. O tumor é considerado positivo para Claudina 

18.2 quando apresenta mais de 75% de suas células com coloração moderada ou forte (+2 

ou +3, respectivamente) (1, 8). É importante salientar que metaplasias e displasias 

intestinais não devem ser consideradas, mesmo apresentando colorações semelhantes aos 

carcinomas. Além disso, a heterogeneidade intratumoral é um fator de confusão, o que 

coloca em evidência a necessidade de um número adequado de amostras biopsiadas (no 

mínimo seis) (1, 8, 9). Pesquisas indicam que a expressão da Claudina 18.2 é mais 

prevalente em carcinomas do tipo difuso, com células em anel de sinete, que são 

extremamente agressivos (1, 9). Para o tratamento, foi desenvolvido o zolbetuximabe, um 

anticorpo monoclonal que ativa a citotoxicidade seletiva, demonstrando aumento da 

sobrevida quando associado à quimioterapia (1, 2, 5). Conclusão: Conclui-se que os 

avanços nos estudos de biomarcadores, especialmente da Claudina 18.2, são essenciais 

para o desenvolvimento de tratamentos direcionados e menos agressivos sistemicamente. 
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A avaliação imuno-histoquímica revolucionou as condutas oncológicas e o prognóstico 

desses pacientes, permitindo a identificação de subgrupos que podem se beneficiar de 

terapias-alvo específicas, como é o caso do zolbetuximabe. Com isso, espera-se uma nova 

era no tratamento do carcinoma gástrico, baseada na personalização e na precisão 

terapêutica. 

Palavras-chave: Claudina 18.2. Carcinoma gástrico. Zolbetuximab. 
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RESUMO 

Introdução: O cortisol, principal glicocorticoide produzido pelas adrenais, exerce papel 

central no metabolismo, resposta imune e equilíbrio cardiovascular. Em situações de 

estresse, sua liberação é fundamental para a adaptação do organismo; no entanto, níveis 

elevados e persistentes, sejam endógenos ou por uso exógeno prolongado, afetam 

negativamente diversos sistemas. Estudos demonstram que o hipercortisolismo está 

associado a alterações metabólicas como resistência insulínica, obesidade visceral e 

dislipidemia, além de causar alterações cognitivas e estruturais no sistema nervoso 

central, incluindo atrofia do hipocampo (1,2). Embora a síndrome de Cushing seja o 

exemplo clássico, há evidências de que elevações discretas e crônicas do cortisol já são 

suficientes para impactar a saúde (3). Diante do crescente uso de corticosteroides e do 

aumento do estresse crônico populacional, torna-se fundamental compreender os efeitos 

sistêmicos do excesso de cortisol na prática clínica. Objetivos: Esta revisão visa abordar 

os principais efeitos do hipercortisolismo no organismo, com ênfase nas alterações 

metabólicas, cardiovasculares e neuropsiquiátricas descritas na literatura recente (3,4,5). 

Metodologia: Trata-se de uma revisão narrativa da literatura, com foco nos efeitos 

sistêmicos do excesso de cortisol, especialmente em usuários crônicos de 

glicocorticoides. A busca foi realizada nas bases PubMed, Scopus e ScienceDirect, 

contemplando artigos publicados entre 2020 e 2025. Utilizaram-se os termos: 

“glucocorticoids”, “hypercortisolism”, “Cushing syndrome”, “iatrogenic adrenal 

insufficiency” e “adverse effects”. Foram selecionados estudos que discutissem as 

repercussões clínicas do hipercortisolismo iatrogênico, integrando dados científicos e 

prática clínica. Resulados e Discussão: O uso de glicocorticoides exógenos é 

amplamente empregado no manejo de doenças inflamatórias e autoimunes. Contudo, é 

necessário atentar-se aos riscos de seu uso prolongado. Estudos indicam que até doses 

baixas podem suprimir o eixo hipotálamo-hipófise-adrenal, predispondo à insuficiência 

adrenal secundária, uma condição potencialmente grave (6). Nesse cenário, a síndrome 

de Cushing iatrogênica surge como a principal manifestação do hipercortisolismo 

induzido por corticoides. Frequentemente subdiagnosticada, apresenta alterações clínicas 

e metabólicas significativas, como redistribuição de gordura corporal, alterações 

cutâneas, fraqueza muscular, hipertensão, distúrbios glicêmicos e sintomas 

neuropsiquiátricos (7). Metabolicamente, os glicocorticoides promovem resistência 

insulínica, hiperglicemia e favorecem o desenvolvimento do diabetes tipo 2 (8). 

Alterações na distribuição da gordura corporal e dislipidemias aumentam o risco 

cardiovascular. Além disso, a redução da densidade mineral óssea e o aumento do risco 

de fraturas osteoporóticas exigem vigilância da saúde óssea em usuários crônicos (9). A 

imunossupressão induzida pelos corticoides eleva a suscetibilidade a infecções 

oportunistas, incluindo pneumonias, tuberculose reativada e micoses sistêmicas (10). 

Também são relatadas alterações neuropsiquiátricas, como insônia, ansiedade, depressão 

e episódios psicóticos, que impactam significativamente a qualidade de vida (11). Assim, 

recomenda-se empregar glicocorticoides na menor dose eficaz e pelo menor tempo 

possível, com acompanhamento clínico rigoroso para evitar complicações sistêmicas e 
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desmame gradual em casos de uso prolongado. Conclusão: Conclui-se que, apesar da 

eficácia dos glicocorticoides no tratamento de diversas condições inflamatórias e 

autoimunes, seu uso prolongado requer cautela pelos efeitos adversos sistêmicos. 

Complicações metabólicas, osteomusculares, imunológicas e neuropsiquiátricas 

reforçam a necessidade de manejo criterioso, priorizando a menor dose eficaz e menor 

tempo possível, associado a acompanhamento clínico rigoroso, visando minimizar riscos 

e preservar a qualidade de vida dos pacientes. 
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RESUMO 

Introdução: A maior parte do colesterol corporal é sintetizada no fígado e no cérebro. 

Essa molécula faz parte de diversos processos metabólicos como a produção de 

hormônios, composição de membranas celulares, além de formar a bainha de mielina dos 

axônios neuronais (1). Objetivos: Elucidar, através de revisão bibliográfica, como o 

colesterol cerebral produzido pelos Oligodendrócitos e Astrócitos participa na formação 

da bainha de mielina e em doenças neurodegenerativas. Metodologia: Foi realizada uma 

revisão de literatura na plataforma Pubmed onde utilizou-se os descritores: colesterol, 

bainha de mielina e doenças neurodegenerativas. Foram selecionados cinco artigos sobre 

o tema proposto que serviu de base para o desenvolvimento do trabalho. Resultados e 

Discussão: As apolipoproteínas que transportam o colesterol produzido no fígado não 

conseguem atravessar a barreira hematoencefálica (1), dessa forma o cérebro possui dois 

principais tipos de células gliais, os Oligodendrócitos (1,2) e os Astrócitos (3) que são 

responsáveis pela síntese de colesterol cerebral. O cérebro produz aproximadamente 20% 

do colesterol corporal total e conta com mecanismos de homeostasia do colesterol pois 

sua falta ou excesso pode levar a doenças degenerativas (1). A bainha de mielina, 

essencial para conduzir os impulsos elétricos de forma saltatória, permite uma maior 

velocidade de condução dos estímulos, tem sua síntese mediada pelos Oligodendrócitos 

(1) e também recebe colesterol dos Astrócitos (3). Dentre os lipídios que a compõem, 25 

a 30% são formados por colesterol. Além disso, o colesterol participa nas interações de 

neurotransmissores em fendas sinápticas. Organiza-se fora das membranas celulares em 

“lipid rafts” formando agregados de proteínas especializadas em determinadas tarefas no 

formato de centros organizadores de membrana de forma que “lipid rafts” ricos em 

colesterol são necessários para a produção da proteína Beta Amilóide (1). O colesterol 

quando em excesso, em condições patológicas, não pode ser eficientemente degradado, 

formando Oxiesterois que a partir da ligação dos Astrócitos com a barreira 

hematoencefálica podem sofrer extrusão para a circulação corporal e então serem 

excretados do organismo (1). Sabe-se também que o mecanismo regulatório de síntese de 

colesterol pode auxiliar na remielinização da bainha de mielina indiretamente danificada 

por doenças como Alzheimer, Parkinson e Esclerose Lateral Amiotrófica contribuindo 

para a progressão mais lenta da doença porém esse processo de remielinização depende 

não só do colesterol, mas de outros fatores e é lento (1, 2, 3, 4). Os Oligodendrócitos e os 

Astrócitos além de produzirem a maior parte do colesterol cerebral também sintetizam a 

Apolipoproteína E que faz o transporte do colesterol dentro do cérebro (1). Além disso 

no Alzheimer, os Astrócitos, por disfunções genéticas relacionados a ApolipoproteínaE4, 

acumulam gotículas lipídicas levando a uma lipidopatia astrocítica que participa na 

patogênese da doença de forma ainda não completamente elucidada (5). Conclusão: 

Pode-se sugerir que a manutenção da homeostase do colesterol cerebral é de extrema 

importância para o controle nas doenças neurodegenerativas. Sendo assim, são 

necessários avanços nessa área de estudo a fim de compreender os mecanismos de 
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controle homeostático, além do desenvolvimento de estratégias farmacológicas que 

auxiliem no processo de remielinização. 
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RESUMO 

Introdução: A síndrome cardiorrenal metabólica é um distúrbio que envolve disfunção 

cardíaca e renal, obesidade e diabetes(1). A interação entre o distúrbio renal e o cardíaco 

é bidirecional(2). A síndrome apresenta cinco estágios, os quais estão correlacionados a 

fatores de risco, podendo progredir ou regredir de acordo com a prevenção ou 

tratamento(1). Objetivos: A revisão de literatura possui como objetivo esclarecer os 

mecanismos fisiopatológicos da síndrome cardiorrenal metabólica, destacando sua 

classificação e prevenção. Metodologia: Foi realizado um estudo baseado em artigos 

publicados na base de dados PubMed, através de uma revisão integrativa. As publicações 

foram analisadas certificando-se que se trata de um conhecimento atual. Resultados e 

Discussão: Com base nos artigos analisados, evidenciou-se que fisiopatologia da 

síndrome cardiorrenal metabólica está relacionada com os fatores de risco metabólicos, à 

doença renal crônica e alterações no sistema cardiovascular resultando em aumento da 

morbidade e mortalidade(2). No contexto da insuficiência cardíaca ocorre um hipofluxo 

renal, o que ativa o sistema renina-angiotensina-aldosterona. No entanto uma 

hiperativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona reduz ainda mais o fluxo 

glomerular, resultando na vasoconstrição da arteríola eferente, aumento da pós-carga 

miocárdica (aumento da resistência vascular periférica), piora da congestão vascular e 

queda da taxa de filtração glomerular. A cascata neuro-hormonal estimula o sistema 

nervoso simpático a liberar catecolaminas, que remodelam e produzem apoptose das 

células miocárdicas. Além disso, há aumento de citocinas pró-inflamatórias, decorrente 

da disfunção renal, o que contribui para progressão da insuficiência cardíaca(3). A 

síndrome cardiorrenal metabólica é classificada em cinco estágios: no estágio 0, o 

indivíduo não apresenta fatores de risco; no estágio 1, há  sobrepeso/obesidade ou 

disfunção do tecido adiposo; no estágio 2, surgem fatores de risco metabólicos ou doença 

renal crônica; no estágio 3, manifesta-se doença cardiovascular subclínica; e, no estágio 

4, ocorre doença cardiovascular clínica(1). Além disso, a síndrome pode ser subdividida 

em cinco subgrupos que identifica o órgão precipitante e o padrão temporal(4). Para a 

melhoria da saúde cardiovascular a mudança no estilo de vida é fundamental. Deve-se 

incentivar a prática regular de exercícios físicos, alimentação saudável, sono adequado e 

cessação do tabagismo(5). A triagem dos fatores de risco para doenças cardiovasculares 

é necessária e inclui a aferição da pressão arterial, dosagem do perfil lipídico e glicêmico, 

avaliação da função hepática e renal, cálculo do índice de massa corporal e medida da 

circunferência abdominal(1,2). Outras ações que contribuem para otimização da saúde 

cardiovascular são: educação da população, melhorar o acesso a farmacoterapia e reduzir 

a fragmentação do cuidado(6). Conclusão: A fisiologia da síndrome cardiorrenal 

metabólica é complexa, porém de grande relevância clínica, para adoção de medidas de 

prevenção e terapêuticas eficazes. Visto que cada estágio da síndrome demanda uma 

abordagem específica, que podem envolver mudanças no estilo de vida com foco na perda 

de peso e na alimentação saudável, controle dos fatores de risco dentro das metas 
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recomendadas e atuação de equipe interdisciplinar. O objetivo é promover qualidade de 

vida ao paciente e evitar a progressão da doença. 

 

Palavras-chave: Síndrome cardiorrenal metabólica. Disfunção metabólica. Risco 

cardiovascular. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 01: estágios da síndrome cardiorrenal metabólica. Fonte: Adaptado de Ndumele CE et al. Circulation. 
Cardiovascular-Kidney-Metabolic Health (2023); American Heart Association. 
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RESUMO 

Introdução: A administração exógena de testosterona tem se difundido amplamente nas 

últimas décadas, tanto em contextos terapêuticos, especialmente no tratamento do 

hipogonadismo masculino (1), quanto em situações não clínicas, notadamente entre 

indivíduos que almejam aprimoramento estético e desempenho físico. Contudo, um corpo 

crescente de evidências científicas tem demonstrado possíveis repercussões adversas 

dessa prática sobre o sistema cardiovascular (2), suscitando preocupação nas esferas da 

cardiologia e endocrinologia. Estudos contemporâneos apontam que a testosterona pode 

desencadear alterações hemodinâmicas, hipertrofia miocárdica, disfunção endotelial, 

processos inflamatórios e remodelamento vascular (5), refletindo-se em achados 

anatomopatológicos como fibrose miocárdica, espessamento parietal arterial e 

desorganização celular (3). Nesse contexto, torna-se imperativo compreender os efeitos 

da testosterona sob uma abordagem morfofuncional, a fim de embasar condutas clínicas 

mais seguras e fundamentadas. Objetivos: O presente estudo tem por finalidade analisar 

os efeitos decorrentes do uso de testosterona exógena sobre as alterações anatômicas e 

patológicas em relação ao sistema cardiovascular, à luz de suas implicações metabólicas. 

Almeja-se, assim, ressaltar a importância desse conhecimento para a prática médica atual, 

sobretudo nos campos da cardiologia e da endocrinologia, no que se refere ao manejo 

seguro da terapêutica androgênica. Metodologia: o presente trabalho se utilizará de uma 

revisão literária, tendo como base tanto doutrinas quanto artigos recentes publicados nas 

principais plataformas científicas. Após revisão bibliográfica atualizada no mês de junho 

de 2025, por meio das bases de dados UpToDate, PUBMED e SCIELO utilizando os 

termos: cardiovascular, riscos, complicações, testosterona exógena. Foram encontrados 

74 resultados, sendo que entre eles 11 foram selecionados após análise de título e resumo. 

Resultados e Discussão: A literatura científica atual demonstra, com crescente 

consistência, que a administração exógena de testosterona pode desencadear alterações 

morfológicas e funcionais relevantes no sistema cardiovascular (4). Dentre os principais 

achados anatomopatológicos, destacam-se hipertrofia miocárdica, fibrose intersticial, 

espessamento da parede arterial e remodelamento vascular (7), frequentemente 

associados a mecanismos fisiopatológicos como disfunção endotelial, inflamação 

crônica, estresse oxidativo e alterações na hemodinâmica coronariana (8). Exames 

histopatológicos evidenciam desorganização das fibras musculares cardíacas, aumento da 

deposição de matriz extracelular e proliferação do tecido conjuntivo (9), sugerindo um 

padrão de resposta adaptativa que pode evoluir para insuficiência cardíaca, arritmias ou 

eventos isquêmicos (6). Essas evidências reiteram a necessidade de vigilância clínica 

rigorosa na indicação e acompanhamento da terapêutica androgênica, especialmente em 

indivíduos sem hipogonadismo clinicamente comprovado (10). Assim, a compreensão 

aprofundada das repercussões anatomopatológicas associadas à testosterona exógena 
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mostra-se essencial para embasar condutas clínicas seguras, embasadas e personalizadas 

nas esferas da cardiologia e da endocrinologia (11). Conclusão: À luz da presente análise, 

observa-se que a testosterona exógena associa-se a alterações cardiovasculares de 

relevância anatomopatológica, como hipertrofia miocárdica, fibrose intersticial e 

remodelamento vascular. Esses achados exigem rigor na indicação e no monitoramento 

da terapia androgênica, especialmente em pacientes sem hipogonadismo. Conclui-se que 

a compreensão aprofundada dessas repercussões é indispensável à prática médica, 

devendo integrar condutas clínicas nas especialidades de cardiologia e endocrinologia, 

com vistas à segurança, à personalização terapêutica e à prevenção de desfechos adversos 

potencialmente graves relacionados ao uso prolongado dessa intervenção hormonal. 
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RESUMO 

Introdução: A inatividade física, popularmente conhecida como sedentarismo, é uma 

condição presente no cotidiano. É considerada um dos principais fatores de riscos 

modificáveis para doenças como diabetes, hipertensão e a doença cardiovascular 

aterosclerótica (DCVA) - comum na população geral. A aterosclerose é uma doença 

inflamatória crônica causada por um desequilíbrio no metabolismo lipídico, 

principalmente devido à elevada concentração de lipoproteína de baixa densidade (LDL 

colesterol) no sangue, gerando placas ateromatosas nos vasos.(1) A prática regular de 

atividade física desempenha um papel fundamental na prevenção dessa condição, uma 

vez que contribui para a regulação dos níveis lipídicos, melhora a sensibilidade a insulina, 

controle da pressão arterial e redução da inflamação sistêmica. Objetivo: Demonstrar 

através de levantamento bibliográfico a relação entre inatividade física e o 

desenvolvimento da aterosclerose, enfatizando mecanismos fisiopatológicos juntamente 

com estratégias de prevenção. Metodologia: Coleta de dados em artigos científicos 

encontradas nos bancos digitais LILACS (Literatura Latino-Americana e do Caribe em 

Ciências da Saúde), SCIELO (Scientific Electronic Library Online) e PubMed, nos 

últimos 5 anos. Resultados e Discussão: A partir da revisão de literatura realizada, nota-

se a relação entre DCVA e o sedentarismo. Do ponto de vista fisiopatológico, a 

inatividade física contribui para o aumento do LDL (lipoproteína de baixa densidade) 

plasmático e redução do HDL (lipoproteína de alta densidade), além de estimular o 

acúmulo de gordura visceral, o que amplifica a secreção de citocinas inflamatórias. Esses 

fatores promovem o dano endotelial e facilitam a formação e instabilização de placas 

ateromatosas. Um estilo de vida sedentário, baixos níveis de atividade física e 

condicionamento físico, padrões alimentares inadequados e estresse psicossocial estão 

fortemente associados ao aumento da morbidade e mortalidade por doença cardiovascular 

aterosclerótica (DCVA).(2) Por outro lado, a prática regular de atividade física melhora 

a função endotelial, favorece a liberação de óxido nítrico (NO), regula a pressão arterial 

e reduz a inflamação vascular, funcionando como um agente terapêutico não 

farmacológico fundamental na prevenção cardiovascular. Conclusão: A associação entre 

sedentarismo e aterosclerose reforça a importância de políticas públicas de promoção da 

saúde voltadas à atividade física e à prevenção cardiovascular. Ao mesmo tempo, os 

avanços tecnológicos oferecem suporte ao diagnóstico e tratamento mais eficazes, 

ressaltando a importância da integração entre medidas comportamentais e inovações 

biomédicas no enfrentamento dessa condição. Tecnologias como aplicativos de 

monitoramento e programas de reabilitação online têm se mostrado estratégias 

promissoras para aumentar a adesão ao tratamento e incentivar hábitos saudáveis. (3) .O 

incremento da atividade física se relaciona com ganho de saúde, melhor qualidade de vida 

e maior expectativa de vida. Os benefícios do exercício rotineiro são extremamente 

valiosos e se repetem nas diversas faixas etárias, desde jovens até idosos. (4). 
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RESUMO 

Introdução: POCUS é uma ferramenta de diagnóstico que permite que médicos realizem 

exames de ultrassom diretamente no leito do paciente, integrando a imagem 

ultrassonográfica ao exame físico(1). A inteligência artificial, como ferramenta avançada 

nos sistemas digitais, permeia a ultrassonografia à beira leito através da aquisição 

automatizada,  reconhecimento e interpretação de imagens,  além da quantificação 

automatizada. Tais suportes oferecidos permitem o desenvolvimento de uma atividade 

clínica mais eficaz e assertiva. Objetivo: Demonstrar através de levantamento 

bibliográfico e de estudos do aparelho Butterfly e do Kosmos a relevância da inteligência 

artificial no auxílio da precisão de ferramentas oferecidas pela POCUS, bem como os 

impactos dessa tecnologia na prática clínica atual e suas possíveis aplicações futuras. 

Metodologia: Coleta de dados em artigos científicos encontrados no banco digital 

PubMed nos últimos 5 anos e análise de dados fornecidos pelas empresas Butterfly e 

Kosmos. Resultados e Discussão: O uso da inteligência artificial -IA- em dispositivos 

POCUS de última geração, como o Butterfly iQ e o Kosmos Bladder, tem transformado 

a prática clínica ao proporcionar exames mais rápidos, precisos e padronizados, 

ampliando o acesso ao diagnóstico em diferentes cenários. No Butterfly, a IA não se 

limita à análise das imagens, sendo aplicada também em procedimentos invasivos, como 

na combinação de imagens biplanares em tempo real e de algoritmos inteligentes para 

destacar os eixos da agulha, facilitando a visualização e reduzindo complicações em 

punções venosas, centrais e periféricas. O contador automático de linhas B permite 

análise objetiva e ágil de alterações pulmonares a partir de clipes curtos, com o respaldo 

de um algoritmo treinado em mais de 3,5 milhões de imagens desidentificadas, o que 

aumenta a diversidade e a confiabilidade dos resultados(2). Na avaliação do volume 

vesical, o Butterfly utiliza deep learning para cálculos rápidos e precisos com 

reconstrução 3D(3), enquanto o Kosmos alia alta resolução a algoritmos robustos, 

margens de erro reduzidas, orientação em tempo real e módulos adicionais para avaliação 

cardíaca e pulmonar(4). Apesar desses avanços, o papel do profissional permanece 

fundamental para a aquisição correta das imagens, interpretação dos dados e integração 

dos achados ao contexto clínico, reforçando a IA como ferramenta de apoio ao raciocínio 

médico e não como substituto do especialista. Conclusão: A incorporação da inteligência 

artificial aos dispositivos POCUS, como o Butterfly iQ e o Kosmos Bladder, representa 

um avanço significativo na ultrassonografia portátil ao oferecer maior precisão, agilidade 

e padronização dos exames, além de ampliar o acesso ao diagnóstico em locais com 

poucos recursos. As funcionalidades avançadas, como o auxílio à inserção de agulhas, o 

contador automático de linhas B e o cálculo do volume vesical com reconstrução 3D, 

demonstram o potencial da IA em apoiar o raciocínio clínico. No entanto, o papel do 

profissional treinado permanece essencial para a correta execução, interpretação e 

integração dos achados ao contexto clínico, reforçando que a IA deve ser vista como 
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ferramenta de suporte e não como substituto do especialista. O investimento em 

capacitação e em estudos controlados é fundamental para o uso seguro e eficaz dessas 

tecnologias. 
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RESUMO 

Introdução: A próstata é uma importante glândula acessória presente no sistema genital 

masculino tendo como função primordial produzir o fluído alcalino que protege e nutre 

os espermatozoides no sêmem (1). Embora seja uma glândula presente no sexo biológico 

masculino, estudos apresentam homologia entre essa e as glândulas parauretais 

(Glândulas de Skene) na uretra feminina, o que torna o estudo aprofundado dessa 

estrutura relevante para possíveis correlações clínicas (2). Objetivo: Como mote inicial, 

estabelecer correlações embriológicas, histológicas e anatômicas são fundamentais para 

compreender a homologia entre as glândulas e as diferentes atuações fisiológicas e 

patológicas nos sexos. Entender também como hormônios e outras substâncias interagem 

com as glândulas parauretrais femininas é essencial para a administração de terapias de 

reposição hormonal bem como os efeitos do uso de anabolizantes de maneira excessiva e 

sem acompanhamento. Metodologia: Análise e leitura de artigos publicados nas 

renomadas revistas médicas com atualizações e novos desdobramentos do estudo acerca 

das glândulas de Skene. Resultados: Foi observado que, apesar de mesma origem 

embriológica, no homem a próstata depende da testosterona para se desenvolver, já na 

mulher a glândula se desenvolve devido à ausência da testosterona, ou seja, ao 

desequilibrar essa dinâmica a pessoa do sexo feminino tem potencial para desenvolver 

essa glândula (3). Com isso, ao pensar em alterar o ambiente hormonal de 

desenvolvimento, nota-se a importância de se atentar aos tratamentos de reposição 

hormonal bem como, mesma atenção, precisa ser dada às atletas que porventura façam 

uso de anabolizantes e às mulheres trans. Estas últimas, após a cirurgia para a mudança 

de sexo, normalmente são submetidas a tratamentos hormonais complementares (4). 

Conclusões: Apesar de existirem vários relatos científicos sobre a próstata feminina, 

alguns aspectos sobre essa glândula são desconhecidos, sobretudo, funções e 

desenvolvimento desse órgão. Mas também, grande parte da população não sabe da 

existência da próstata feminina, muito menos as alterações que esta glândula pode sofrer 

devido à Terapia de Reposição Hormonal, anticoncepcionais, anabolizantes e disruptores 

endócrinos que interferem no equilíbrio hormonal das mulheres (5). Dessa forma, ampliar 

a divulgação da existência dessa glândula assim como as patologias que podem associar-

se a elas é de extrema importância tanto para a comunidade científica quanto para a 

sociedade leiga, buscando o bem estar e a melhor qualidade de vida dos cidadãos. 
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