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Dedico este trabalho aos adolescentes com 

doença falciforme do ambulatório de 

Hematologia pediátrica do HU-UFS. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

“Aprender é a única coisa de que a mente nunca se cansa, nunca tem medo e nunca se 

arrepende” 

Leonardo da Vinci 



RESUMO 

O sono exerce papel fundamental no suporte da função cognitiva e bem-estar mental na adolescência. 

Além disso, distúrbios do sono podem potencializar os efeitos clínicos e complicações em órgão algo 

da doença falciforme (DF). A DF é uma patologia genética com repercussões sistêmica, considerada 

como uma das doenças monogênicas graves mais comum no mundo. Possui uma ampla variedade de 

manifestações clínicas associada a episódios agudos de manifestações e disfunção progressiva de 

diversos órgãos. O objetivo do estudo foi avaliar a frequência de distúrbios do sono em adolescentes 

com DF e compará-la com um grupo de adolescentes sem DF. Trata-se de um estudo observacional 

analítico, transversal, descritivo constituído por um grupo-estudo composto por 48 adolescentes de doze 

a dezesseis anos com DF, e de um grupo-controle formado por 38 adolescentes de doze a dezesseis anos 

sem a referida doença. Foi aplicado aos pais ou cuidadores um questionário previamente validado para 

avaliar distúrbios do sono, a escala de distúrbios do sono em crianças (EDSC). Os resultados 

demonstraram que os adolescentes falcêmicos apresentam mais hiperhidrose do sono que os 

adolescentes sem a referida doença e que esses, apresentam-se mais sonolentos durante o dia. 

Palavras chave: Distúrbios do sono, adolescentes, doença falciforme. 
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I. REVISÃO DA LITERATURA 

1.1.  INTRODUÇÃO 

 A doença falciforme (DF) é a designação de um grupo de doenças genéticas do sangue 

causadas pela hemoglobina falciforme (HbS). A anemia falciforme (AF) é a doença hemolítica 

presente em indivíduos homozigoticos para HbS. É uma hemoglobinopatia estrutural que afeta 

o gene da globina beta localizado no cromossomo 11, originando hemoglobina S, uma 

hemoglobina instável em situações de desoxigenação, tornando-se polimerizada, em forma de 

foice (BRUNETTA et al; RESS et al., 2010; SANTOS; CHIN; LIONNET et al., 2012). 

 A AF é uma patologia multissistêmica associada a episódios de doença aguda e 

progressiva disfunção isquêmica orgânica. As suas manifestações clínicas são bastante 

heterogêneas, mas se dão basicamente por dois processos, a vasoclusão e a anemia hemolítica.  

A hemoglobina polimerizada, em forma de foice, provoca obstrução da microvascularização, 

resultando em hemólise, infartos, hipóxia tecidual, liberação de mediadores inflamatórios como 

dano tecidual e funcional progressivos. (FRANCESCHI, 2009; RESS et al., 2010; LIONNET et al., 

2012). A hemoglobinopatia SC possui uma clínica muito semelhante com a AF, justificando-se pelos 

processos de hemólise e crises de falcização (ANVISA, 2002) 

 O sono é um dos principais processos fisiológicos para a vida, é uma necessidade 

fundamental que influencia e é influenciado por diversas atividades, papéis e contextos de vida, 

exercendo particular importância nos adolescentes (PINTO et al, 2016). O sono é perturbado 

em pacientes com AF, não somente devido a distúrbios respiratórios do sono (DRS) mas 

também por outros fatores como insônia, problemas na manutenção do sono (GILELES-

HILLEL et al., 2015). Estudos tem mostrado que DRS ocorrem com elevada frequência na 

população com DF. Através de diferentes mecanismos fisiológicos compartilhados, como a 

hipoxemia noturna, aumento do estresse oxidativo, disfunção endotelial e aumento de citocinas 

inflamatórias, a DF e a DRS potencializam seus efeitos clínicos e complicações em órgão alvo 

(RAGHUNATHAN et al., 2018).   

 O método de referência para o diagnóstico de distúrbios respiratórios do sono (DRS) é 

a polissonografia (PSG) de noite inteira. Porém, o custo elevado para utilização em estudos 

epidemiológicos e algumas questões técnicas que levam a tempo prolongado de espera, tem 

incentivado a utilização de outros instrumentos de rastreamento. O uso de questionários para a 

avaliação desses distúrbios é útil (FERREIRA et al, 2009). 



 Considerando-se que os distúrbios do sono podem potencializar os processos 

fisiopatológicos da DF, nosso estudo justifica-se pela importância de conhecer a qualidade do 

sono de adolescentes com a referida doença. 

1.2 O SONO NA ADOLESCÊNCIA 

O sono é um processo fisiológico de grande importância para a vida. A sua expressão 

recebe influência de fatores endógenos, sociais e ambientais (FOSTER; WULFF, 2005). Além 

disso, é uma demanda básica dor corpo que influencia e é simultaneamente influenciada pela 

diversidade de atividades e contextos de vida, assumindo importância impar nos adolescentes 

(PINTO et al., 2016). A qualidade do sono está diretamente associada à qualidade de vida do 

indivíduo. Durante o sono, o nosso corpo realiza funções extremamente importantes como 

reparo do sistema imunológico, produção e liberação de hormônios, consolidação de memória, 

etc. Por isso, dormir é uma necessidade homeostática, necessária à vida com saúde e ao bom 

funcionamento orgânico, cognitivo e emocional (DEMENT, 2002; KOINIS-MITCHELL et al., 

2012). Dados recentes indicam um papel essencial para o sono no suporte da função cognitiva 

e bem-estar mental na adolescência. Além do que, o desenvolvimento do cérebro e o sono estão 

bidireccionalmente relacionados (TAROKH et al., 2016). 

A adolescência é uma fase da vida de muitas transformações em termos biológicos, 

psicológicos e sociais. O sono nessa etapa tem características individuais (CARSKADON, 

2002).  O padrão de sono dos adolescentes está sujeito a alterações devido a maturação e dos 

horários e demandas estabelecidas (PEREIRA et al., 2014), é influenciado pelos hábitos de vida 

da sociedade moderna (MATOS et al., 2009) e pode ter a qualidade prejudicada por vários 

fatores, entre eles, pode-se ressaltar algumas doenças crônicas que, por apresentar 

manifestações clínicas noturnas relacionas à doença e pelo manejo inadequado da mesma 

doença, podem afetar a qualidade do sono (KOINIS-MITCHELL et al., 2012). Da mesma 

forma, os problemas do sono podem prejudicar a condição médica subjacente 

(LEWANDOWSKI et al., 2011). Pesquisas epidemiológicas têm demonstrado crescente 

prevalência de baixa duração do sono na adolescência e associações desse débito com 

resultados na saúde como problemas metabólicos e cognitivos (LIU et al, 2008; LUND et al, 

2010; MAK et al, 2012). 

 Na adolescência e na infância, os DRS estão relacionados com alterações 

neurocognitivas, problemas de atenção, mau rendimento escolar, problemas de atenção, 

alterações comportamentais e endócrinas (MAUROVICH-HORVAT et al., 2008; OWENS, 

2009; TAROKH et al., 2016).  



1.3 A DOENÇA FALCIFORME 

A DF engloba os indivíduos com AF, homozigóticos para o gene falciforme HbS, e 

também as formas heterozigóticas compostas, em que a doença é causada pela combinação da 

hemoglobina S (HbS) com uma outra anormalidade genética da hemoglobina, tais como à Hb 

β-talassêmica, Hb C, Hb D, entre outras. O termo DF é utilizado para todos os diferentes 

genótipos que causam a característica clínica falciforme, enquanto que AF, a forma mais 

comum de DF, refere-se especificamente a homozigotos para o alelo beta S. Obrigatoriamente, 

indivíduos com DF recebem uma mutação paterna e outra materna (ANVISA, 2002; 

KLIEGMAN et al., 2009, RESS et al., 2010; CONITEC, 2016). Entretanto, existem pessoas 

que apresentam a heterozigose (HbAS), consideradas como portadora assintomática de traço 

falciforme, não apresentam as alterações fisiológicas da doença falciforme. (ANVISA, 2002, 

MANFREDINI et al., 2007).  

No Brasil, a AF é a doença hereditária monogênica mais comum, distribui-se de forma 

heterogênea entre a população devido à grande miscigenação da população brasileira, sendo 

mais frequente entre negros e pardos, e na região onde a proporção de antepassados africanos 

é maior (Nordeste), por conta da origem Africana da doença (ANVISA, 2002). Estima-se que 

4% da população brasileira apresente a heterozigose simples (HbAS) e que entre 25.000 e 

50.000 pessoas tenham a doença falciforme, seja em homozigose (HbSS) ou na condição de 

heterozigotos compostos ou duplos (SC, SE, SD, SBetaTAL). Em 2005, O Ministério da Saúde 

realizou a Instituição da Política Nacional de Atenção Integral às Pessoas com Doença 

Falciforme – PNAIPDF (CONITEC 2016). 

1.3.1 Fisiopatologia 

 A AF descrita inicialmente por Herrick em 1910, é uma doença genética com aspecto 

molecular, caracterizada por dois processos básicos, a vasoclusão com lesões por isquemia e 

reperfusão que levam a crises dolorosas agudas e lesão tecidual, e por anemia hemolítica 

crônica. É uma hemoglobinopatia estrutural com alteração no gene da globina beta (gene βS), 

localizado no cromossomo 11, que causa a substituição de uma adenina por timina (GAG-

>GTG), provocando a substituição do ácido glutâmico por Valina na posição 6 da cadeia da 

globina, provocando a produção de hemoglobina S, uma hemoglobina anormal. Essa pequena 

alteração no gene da globina beta, provoca alterações na estrutura e função da molécula de 

hemoglobina em situações de desoxigenação deixando-a polimerizada, resultando no processo 

de falcização (“sickling”), que é a alteração na forma eritrocitária para a forma de foice, 



provocando a desidratação celular que é exarcebada por estresse celular oxidativo.  (PAULING 

et al., 1949; ANVISA, 2001; RESS et al., 2010; SANTOS; CHIN; LIONNET et al., 2012). 

O principal determinante da gravidade da doença é a extensão da polimerização da HbS. 

Vários fatores influenciam a intensidade dessa polimerização nas células vermelhas: o grau e a 

duração da desoxigenação, a concentração intracelular de HbS e a presença de hemoglobina 

fetal (HBf) no eritrócito, que reduz a concentração de HbS. Assim, fatores genéticos que 

modulam a concentração intracelular de HbS ou HbF determinam em parte a gravidade da 

doença. (ANVISA, 2001; STUART; NAGEL, 2004; FRANCESCHI, 2009; RESS et al., 2010). 

Todavia, o fenômeno de polimerização é limitado e reversível com a oxigenação, permitindo 

que a maioria das hemácias afoiçadas retornem a forma normal, desde que a membrana celular 

não esteja danificada. (Di Nuzzo & Fonseca, 2004; RESS et al., 2010). 

As manifestações da AF são desencadeadas por dois processos patofisiológicos 

principais, a vaso oclusão, com lesões por isquemia e reperfusão, e a anemia hemolítica (RESS 

et al., 2010). As complicações vaso oclusivas incluem hipóxia tecidual, infartos, crise de dor 

aguda, síndrome torácica aguda (SCA) e osteonecrose, enquanto que as manifestações 

hemolíticas compreendem a anemia, fadiga, colelitíase, hipertensão pulmonar, priaprismo e 

ulceras de perna.  A razão mais comum para consultas de emergência e hospitalização de 

pacientes com DF são as crises de dor aguda. A dor aguda vaso oclusiva é causada pelo 

aprisionamento de eritrócitos e de leucócitos na microcirculação, os eritrócitos afoiçados 

circulam mais lentamente na microcirculação, por conta da maior densidade das hemácias e da 

viscosidade sanguínea, provocando obstrução vascular e isquemia de tecido. Embora este 

processo necessite da polimerização da HbS, muita das vezes é desencadeado por processos 

inflamatórios. Por isso, exercem um papel importante na fisiopatologia da doença.(Di Nuzzo & 

Fonseca, 2004; RESS et al., 2010; MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2006; CASTILHOS et al, 2015) 

A oclusão vascular é consequência de uma dinâmica relação entre os eritrócitos e o 

endotélio, levando a episódios de oclusão microvascular e isquemia seguido pelo 

restabelecimento do fluxo sanguíneo, provocando lesão tecidual adicional mediada por 

reperfusão. Estes ciclos recorrentes de isquemia e reperfusão provocam estresse oxidativo, com 

ativação de oxidases celulares e inflamação, aumentando a expressão de moléculas de adesão 

endotelial, síntese de citocinas inflamatórias e leucocitose. A síndrome torácica aguda, pode ser 

justificada pelo processo de vasoclusão pulmonar, que pode ser desencadeado pelo infarto de 

medula óssea levando a embolização de gordura (RESS et al., 2010). 



O segundo processo patofisiológico na DF é a anemia hemolítica, que também é 

desencadeada pela polimerização da HbS (CASTILHOS et al., 2015). O processo de hemólise 

acontece por destruição extravascular e intravascular dos eritrócitos. A contribuição exata 

desses mecanismos ainda não está estabelecida. O mecanismo principal é a hemólise 

extravascular, que ocorre do reconhecimento e fagocitose das células vermelhas que sofreram 

polimerização e/ou lesão oxidação induzida da membrana celular. A hemólise intravascular, 

estimada em um terço do total, possivelmente é produto da lise dos eritrócitos falciformes 

complemento induzida e da fragmentação da célula (ANVISA, 2002). Um mecanismo 

importante da doença é a liberação de hemoglobina para a circulação durante a hemólise, o que 

produz alguns radiais livres, como o hidroxil e superóxido, que são importantes consumidores 

do óxido nítrico (ON). Dessa forma, a liberação de hemoglobina no plasma causada pela 

hemólise provavelmente inibe a ação endotelial do ON, provocando a disfunção celular 

endotelial e resistência ao mesmo. Outro produto da hemólise liberado no plasma é a arginase-

1 eritrocitária, que metaboliza arginina em ornitina, reduzindo a disponibilidade do substrato 

requerido para a síntese de ON. A depressão crônica de arginina e ON pode contribuir com a 

hipercoagulabilidade obseravada nas doenças hemolíticas (JOHNSON et al., 1984; RESS et al., 

2010). 

 O processo patofisiológico da hemólise tem sido conhecido por causar anemia, fadiga e 

colelitíase. No entanto, com o aumento da sobrevida de pacientes com AF, disfunções orgânicas 

crônicas são uma preocupação crescente em pacientes adultos, como: vasculopatia cerebral, 

que pode evoluir para um acidente vascular cerebral (AVC), ulceras em pernas, retinopatia e 

osteonecrose (LIONNET et al., 2012). Estudos comprovam que a associação entre a intensidade 

da anemia hemolítica e o desenvolvimento de hipertensão pulmonar já foi observada em adultos 

e crianças (DHAN, 2009; MINNITI et al., 2009; RESS et al., 2010).  A hemólise crônica produz 

um estado de disfunção endotelial, proliferação vascular, estresse oxidativo e pró inflamatório 

que resulta em vasculopatia proliferativa (VILLAS BOAS et al., 2010). 

 

1.3.2 Diagnóstico e tratamento 

 

 A DF possui um quadro clínico bem variável e depende de diferentes fatores. Para o 

diagnóstico, tanto a eletroforese por focalização isoelétrica (isoelectric focusing 

electrophoresis, IEF) quanto a cromatografia líquida de alta resolução (high performance liquid 

chromatography, HPLC) podem ser usadas. Os exames compatíveis com DF detectam bandas 



ou picos de hemoglobina S (SS, SC, SD ou SBetaTal). Vale ressaltar que quando se utiliza o 

HPLC pelo programa de triagem neonatal da DF, os casos alterados deverão ser confirmados 

por IEF se ser igualmente reportados. (CONITEC, 2016). 

Não existe tratamento específico para as DF. Desse modo, medidas gerais e preventivas 

são utilizadas para reduzir as consequências da anemia crônica, crise de falcização, lesão em 

órgãos e a susceptibilidade às infecções. Dentre essas medidas estão a boa hidratação e nutrição, 

profilaxia, diagnóstico e terapêutica precoce de infecções e evitar condições climáticas 

adversas. Além disso, a orientação da família e do paciente sobre a DF e um acompanhamento 

ambulatorial 2 a 4 vezes por ano, de preferência no mesmo centro de atendimento e equipe 

médica, contribui para a obtenção de bem-estar social e mental do paciente e de seu vínculo 

afetivo (ANVISA, 2002; CONITEC, 2016). A Hidroxiureia (HU), considerada a terapia 

farmacológica mais eficaz para a DF, leva ao aumento da produção de HbF, da hidratação do 

glóbulo vermelho, da taxa hemoglobínica e da produção de óxido nítrico e diminuição da 

hemólise e da expressão de moléculas de adesão contribuindo para a prevenção de crises e 

complicações da DF. Os pacientes com DF frequentemente têm asplenia funcional com 

consequente elevação da susceptilidade a infecções por bactérias com parede celular. Daí a 

importância da Prevenção de infecções. Existe ainda, o tratamento adjuvante, utilizando outros 

medicamentos na prevenção de complicações e tratamento de intercorrências. Entre eles estão: 

ácido fólico (uso contínuo), analgésicos e antiinflamatórios e quelantes de ferro que podem ser 

indicados para tratar a sobrecarga de ferro (CONITEC, 2016). 

1.4 A DOENÇA FALCIFORME E DISTÚRBIOS DO SONO 

Perturbações do sono de forma geral, DRS e a apneia obstrutiva do sono (SAOS), em 

particular, são condições com elevada frequência na DF e os seus mecanismos subjacentes às 

suas morbidades apresentam sobreposição significativa com as mesmas vias das 

hemoglobinopatias. A hipoxemia, principalmente noturna, e os DRS estão surgindo como 

fatores de risco que conferem um aumento significativo na prevalência e gravidade das 

manifestações da DF, e até mesmo a mortalidade. (GILELES-HILLEL et al., 2015; 

RAGHUNATHAN et al., 2018). 

Os DRS são relatados em até 69% de crianças e adolescentes com DF. Além disso, esses 

distúrbios que estão associados com hipoxemia transitória e hipercapnia, foi observado em 41% 

de crianças e adolescentes com DF e até 69% daqueles com clínica sugestiva de DRS (ROGERS 

et al., 2010; ROSEN et al., 2014). 



DRS incluem uma ampla variedade de doenças clínicas, que envolve a apneia, hipopneia 

ou despertares relacionados ao esforço respiratório que ocorre durante o sono. Esses eventos 

podem ser causados por obstrução das vias respiratórias (eventos obstrutivos), diminuição do 

esforço respiratório (eventos centrais) ou uma combinação desses mecanismos (eventos mistos) 

(RAGHUNATHAN et al., 2018). 

As repercussões fisiopatológicas dos DRS podem incluir disfunção endotelial com 

bioatividade de ON alterada, inflamação sistêmica crônica e aumento da expressão de 

moléculas de adesão celular (GILELES-HILLEL et al.; CONNES, 2015). Através da 

diversidade de mecanismos como a hipoxemia noturna, disfunção endotelial, elevação do 

estresse oxidativo e a produção de citocinas pró-inflamatórias, a DF e os DRS potencializam 

suas complicações de órgãos alvo (GILELES-HILLEL et al., 2015; RAGHUNATHAN et al., 

2018).  Cada um desses processos pode contribuir para hemólise e vaso-oclusão, provocando 

uma intensificação da clínica da DF. 

  Lamentavelmente, dor intensa durante o dia é indicativo de distúrbios do sono durante 

a noite, e interrupções do sono são preditivos de dor intensa durante o dia seguinte (VALRIE 

et al., 2007). Adolescentes que experimentam enfrentamento ineficaz durante a experiência de 

dor e não obtém sono satisfatório apresentam desfechos indesejados de saúde, incluindo 

depressão e deficiência física. (LYNCH et al., 2007; ROGERS ET AL., 2011). 

 Considerando que as alterações clínicas da DF podem desencadear distúrbios no sono 

dos adolescentes e que esses distúrbios podem agravar o estado clínico desses pacientes, 

alterando de forma significativa a qualidade de vida desses indivíduos, o rastreio dessas 

alterações relacionadas ao sono se faz necessário nos adolescentes com essa doença. 

1.5 ESCALA DE DISTÚRBIOS DO SONO EM CRIANÇAS 

 Em 1996, Bruni e colaboradores publicaram a “Escala de Distúrbios do Sono em 

Crinças” (EDSC), um questionário com 26 itens para avaliar o sono em crianças com idade 

entre 3 e 18 anos, acessa distúrbios do sono e comportamentos relacionado ao sono nos seis 

meses prévios, distinguindo entre acontecimento transitório e persistente.  É um instrumento 

reprodutível e validado, que apresenta consistência interna e é capaz de distinguir seis grupos 

de distúrbios do sono (os tipos mais comuns) entre crianças e adolescentes: Distúrbios de Início 

e Manutenção do Sono (DIMS) formada pelos itens 1, 2, 3, 4, 5, 10 e 11, Distúrbios 

Respiratórios do Sono (DRS) itens 13, 14 e 15; Distúrbios do Despertar (DD) itens 17, 20 e 21, 

Distúrbios da Transição Sono-Vigília (DTSV) itens 6, 7, 8, 12, 18 e 19; Sonolência Excessiva 



Diurna (SED) itens 22, 23, 24, 25 e 26; e Hiperhidrose do Sono (HS) itens 9 e 16. O valor e 

utilidade desta escala foram demonstrados na população italiana (BRUNI et al., 1996), sendo 

traduzida, adaptada culturalmente e validada para o português do Brasil em 2009 (FERREIRA, 

2009). 

O padrão ouro para o diagnóstico de DRS é a PSG de noite inteira, sendo a única técnica 

capaz de quantificar a perturbação respiratória e a sua relação com as alterações do sono. Avalia 

variáveis neurofisiplógicas, respiratórias e outras, dependendo da situação clínica. Porém, os 

custos para uso em estudos epidemiológicos e o número insuficiente de laboratórios e técnicos 

especializados em distúrbios do sono em crianças e adolescentes exigem um investimento 

elevado e um tempo de espera prolongado, além de requerer um esforço para participar dos 

grupos em estudo, incentivando o uso de outros instrumentos de rastreamento. O uso de 

questionários para avaliação é útil, visto que possibilitam a padronização, uniformização e 

reprodutibilidade das medidas propostas (FERREIRA, 2009; JANEIRO, 2011). 

As dificuldades encontradas no uso da EDSC envolveram a falta de conhecimento sobre 

as características do sono das crianças pelos responsáveis que, em algumas ocasiões, não 

compartilham o quarto com a criança ou mesmo a casa. Porém, isso não prejudica a validação 

do questionário. A versão portuguesa da EDSC demonstrou consistência interna, validade 

convergente, validade discriminante, sendo uma ferramenta simples, de fácil e rápida aplicação, 

com eficácia para detectar DRS, que apresenta uso potencial não somente na prática clínica 

como também em estudos populacionais no Brasil. Deste modo, facilita o diagnóstico de DRS, 

disponibilizando aos não especialistas uma ferramenta de scrrening que pode guiar uma 

avaliação futura com especialista ou PSG (FERREIRA, 2009). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Figura 1. Versão final da “Escala de Distúrbios do Sono em Crianças” em Português. 

FERREIRA, V. R (2009). 
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APÊNDICE



TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 Você, como responsável legal pela adolescente, está sendo convidado(a) para participar, como 

voluntário(a), em uma pesquisa. Após ser esclarecido(a) sobre as informações a seguir, no caso de aceitar fazer 

parte do estudo, assine ao final deste documento, que está em duas vias. Uma delas é sua e a outra é do pesquisador 
responsável. Em caso de recusa você não será penalizado(a) de forma alguma.  

 

INFORMAÇÕES SOBRE A PESQUISA: 
  
Título: Hipertrofia Adenotonsilar e Qualidade do Sono em Crianças com Anemia Faliciforme  
 

Pesquisador Responsável : Carlos Rodolfo Tavares de Góis 
  
Telefone para contato (inclusive ligações a cobrar): (79) 8802-1380  
 

pesquisa irá analisar as condições clínicas dos adolescentes do ambulatório de doença falciforme 
do Hospital Universitário da UFS, observar a qualidade do sono dos mesmos e avaliar a existência de 
aumento das amígdalas e adenoides.  

 

uer agressão ou risco à saúde do adolescente, pois a avaliação é composta pelos 
exames já realizados de rotina no acompanhamento dos mesmos à exceção do questionário sobre o 
sono do adolescente (respondido pelo responsável), pelo exame da boca com abaixador de língua e 
pela videonasolaringoscopia, que é um exame seguro e indolor. As despesas com o exame serão todas 
de responsabilidade do pesquisador.  

 

er melhor a associação da 
doença falciforme com o aumento das amígdalas e adenoide e com a qualidade do sono, o(a) 
responsável legal pelo adolescente estará garantindo a possibilidade de um diagnóstico precoce. Com 
isso, o adolescente poderá ser acompanhado e/ou tratado da maneira adequada, o que resultará num 
resultado mais favorável.  

 

dos adolescentes e dos seus responsáveis legais, 
sendo possível a revogação do consentimento por parte do responsável a qualquer tempo.  
 
CARLOS RODOLFO TAVARES DE GÓIS _______________________________________  
 

 
 
Eu, _____________________________________, RG______________________________, abaixo 
assinado(a), concordo em permitir a participação do adolescente sob a minha responsabilidade legal 
no estudo Hipertrofia Adenotonsilar e Qualidade do Sono em adolescentes com Doença Falciforme. 
Fui devidamente informado(a) e esclarecido(a) pelo pesquisador Carlos Rodolfo Tavares de Góis sobre 
a pesquisa, os procedimentos nela envolvidos, assim como os possíveis riscos e benefícios decorrentes 
da respectiva participação. Foi-me garantido que posso retirar meu consentimento a qualquer 
momento, sem que isto leve a qualquer penalidade.  
 
Aracaju________/________/_________  
 

Assinatura do(a) responsável pela criança: __________________________________ 


