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EdiTORIA|

Caros Colegas,

E com enorme satisfacio que o Departamento de Informag&o consegue editar mais um nimero da nossa
Revista Cardiopulmonar.

Beneficiando deste espaco para chegar ao Sécio, aproveitamos para comunicar que ap0s uma analise que
a actual direccéo fez da realidade funcional da APTEC, foram estabelecidas algumas reorientacdes, visando
um programa de renovagdo, com o intuito de chegar mais facilmente e rapidamente ao sécio, e este a APTEC.

Apobs a tomada de posse e no contexto de alguma reflexdo mais profunda ja durante o mandato anterior,
foi sentida a necessidade de uma mudancga em diversas areas, cujo o objectivo principal se sintetiza numa
melhoria da imagem dos servigos e da propria postura da APTEC.

Tornou-se evidente que a APTEC tem que se virar mais para 0s seus publicos alvos: os Sécios; outros
profissionais ndo ligados directamente a Cardiopneumologia; outras Associacdes e ou Sociedades de
Interesse Publico; Entidades Oficiais Ligadas a Saude e sobretudo a Sociedade Civil.

Uma avaliacao preliminar e ainda em curso, apontou para a necessidade de reforcar os veiculos de comu-
nicagdo com o publico-alvo, melhorando a imagem e a qualidade da Revista Cardiopulmonar, onde ainda
existe um longo caminho a percorrer, quer do ponto de vista cientifico, quer da prépria imagem da
Cardiopulmonar, onde ja estamos a trabalhar esta tematica, mas que ainda nao foi possivel operacionaliza-la
ja neste nimero por questfes burocraticas.

Reformular por completo os veiculos de informacéao que claramente ndo funcionam, e provavelmente nunca
funcionaram na sua plenitude, sem desprestigio para quem os iniciou, como seja o Site na Internet, que repre-
senta actualmente o principal meio de comunicacao e informacéo, foi 0 nosso primeiro objectivo.

Desta feita, pensou-se, idealizou-se, objectivou-se, tomou corpo e finalmente nasceu 0 nosso espago na
Internet. Certo com imensas lacunas, mas cheio de vontade de crescer, com a ajuda de todos vOs, mas-lin-
guas virdo pela certa, mas essas sO nos tornardo mais fortes..., ndo destruam, construam....

A partir de agora poderdo aceder ao nosso Site através do endereco www.aptec.pt, onde poderéo ter aces-
so a uma diversidade de informacéo, cientifica, politica, administrativa, juridica, etc. ...

O Departamento de Informacdo da APTEC esté ja em marcha com um projecto de renovagédo da Imagem
da Cardiopulmonar, bem como a planear a renovacéo da imagem da prépria APTEC. Esperemos que 0 novo
ano nos estimule e dé forgas para prosseguir com este projecto que aos poucos ja esta a tomar corpo.

Mais uma vez relembro que a APTEC, sem Sdcios, sem Cardiopneumologistas, ndo existia, por isso ca
estamos para trabalhar convosco e para vos se assim o entenderem, mas para iSso precisamos da vossa
ajuda.

A Cardiopulmonar s6 sai, se houver artigos, a profissdo so cresce, se houver investigacdo e nos so sere-
mos respeitados se crescermos com essa investigacao...

Aproveito para em meu nome pessoal e em nome da Direc¢gdo Nacional da APTEC desejarmos a todos os
Cardiopneumologistas e suas familias um SANTO e FELIZ NATAL e que 2006 seja para todos, um ano de
muita saude, de sucesso pessoal e profissional.

Cordialmente,

O Vice Presidente da APTEC para o Departamento de Informacé&o

Director/Editor da Revista Cardiopulmonar

Paulo Batista
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COMO REDIGIR UM ARTIGO CIENTIFICO

BATISTA*, Paulo

Resumo

Introducédo: Para o potencial investigador constituem obstaculos para a elaboracéo de estudos a falta de tempo, moti-
vacao, informacédo, e de interpretacdo sobre metodologias de investigacdo. Este artigo tem por objectivo alertar para a
necessidade da escrita permanente, bem como a fornecer alguns elementos com o intuito de elucidar sinteticamente, na
opinido do autor, um modelo metodolégico para a elaboracdo de um artigo cientifico.

Material e Métodos: Preparar um artigo segundo o principio IMRDC — Introducdo; Material e Métodos, Resultados e
Discussao/Conclusdo, pode ser uma estratégia interessante, onde cada uma destas partes apoia e fornece suporte e
informacao chave para o trabalho. Quando escreve seja conciso. Exponha claramente os seus métodos aqui, os dados
pertencem apenas aos resultados. Artigos submetidos com sucesso combinam novos dados com qualidade ou novas

maneiras de pensar com uma apresentacao clara.

Resultados: Apresente dados que respondam a pergunta chave da investigacdo. Descreva aqui os dados e estatisti-
cas mais importantes, tendo em conta que quanto mais resumidos os apresentar melhor. Exponha o seu ponto de vista

com dados e ndo com argumentos.

Conclusao: As conclusfes tém que ser baseadas nos achados do estudo presente. Uma mensagem simples e clara
num bom artigo seré e podera ajudar ao avan¢o da compreenséo das varias tematicas bio-tecnolégicas.
PALAVRAS-CHAVE: Redaccédo de artigos cientificos, Capacidade de escrita, cardiopneumologia

Introducao

A investigacao € para além de outros vectores, um
factor decisivo para a consolidagdo e para o prestigio
de uma profissdo, jA que ao aumentar o corpo de
conhecimentos de determinada especialidade, contri-
bui decisivamente para a melhoria da qualidade dos
cuidados prestados.

Para o potencial investigador constituem obstacu-
los para a elaboragdo de estudos e redac¢do dos
mesmos a falta de tempo, a motivacéo, a informacéo,
e interpretacéo sobre metodologias de investigagéo

Este artigo tem por objectivo alertar para a neces-
sidade da escrita permanente, bem como tentar eluci-
dar sumariamente, na opinido do autor, um modelo
metodoldgico para a elaboragédo de um artigo cientifi-
co.

Alguns profissionais, por esta altura ja devem ter
escrito e submetido um “abstract” ou resumo para
uma conferéncia ou para uma publicacdo. As metodo-
logias como estes trabalhos s&o efectuados, resultam
muitas das vezes da experiéncia de cada um, ou em
alguns casos, da orientagdo de alguém mais experien-

te na elaboracdo, execucdo e escrita de trabalhos
cientificos. Este orientador lembra-nos diversas vezes
para comecar a escrever um rascunho, no entanto,
nunca se sabe muito bem por onde iniciar. Como um
trugue simples aconselha-se a comecar por copiar e
“colar” o “abstract” para que desta forma passe a ser
a sua introducdo. Depois basta seguir uma regra
extremamente simples: Introducdo, Métodos,
Resultados e Discuss&o/Conclusdo (IMRDC). E fun-
damental pensar naquilo que se quer transmitir e a
quem. O titulo vendera o trabalho (1.2.3),

A introducdo descreve de uma forma concisa o
enunciado do problema a estudar, formulando os
objectivos e a hipdtese ou hipéteses de estudo.
Normalmente uma introdugdo com trés ou quatro
paragrafos € mais do que suficiente para a maioria
dos tépicos. E valorizada, fazendo referéncia a artigos
ja publicados por outros autores entre 0s quais aque-
les que considera como os seus mentores. E feita
uma pesquisa bibliografica para encontrar artigos
anteriores relacionados com o mesmo assunto, efec-
tuando dessa forma um enquadramento teérico do
tema em estudo. A seleccédo de artigos de referéncia,

* Servico de Neurologia, Hospital Santa Maria — Lisboa

Escola Superior Tecnologia da Saude de Lisboa
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bem como as suas fontes, representam um dos segre-
dos para o sucesso do trabalho, sabendo que para
efeitos de publicacdo todos serdo sempre poucos. A
consulta frequente de um orientador € fundamental,
até porque ele é co-autor, e como tal preocupar-se-a
com o decorrer dos trabalhos dando o seu parecer e

orientagéo (4.5.6), )
No terceiro ou quarto paragrafo deve ser exposta a

questado levantada pela investigacdo. Pode até usar-
se como referéncia um artigo original publicado numa
revista de meérito reconhecido, servindo-nos como
modelo. A questdo deve ser formulada claramente,
até porque a apresentacdo dos dados deve fornecer

respostas igualmente claras (7).

Material e Métodos

Neste ponto do manuscrito descreve-se 0 critério
de seleccao dos sujeitos em estudo e os métodos uti-
lizados na recolha dos dados, critérios de incluséo e
exclusdo. Esta descricdo deve ser suficientemente
detalhada para que alguém que pretenda realizar a
mesma investigacao o consiga fazer. Caso se utilizem
novas técnicas de imagem, deve-se descrever como e
por quem foram efectuados e como foram validadas
(8.

E fundamental fornecer provas adicionais que
aumentem a confianga no método utilizado. O contro-
lo de vieses, a validacdo dos instrumentos de investi-
gacéao, observadores “cegos”, se estiverem bem defi-
nidos desde o inicio do estudo, irdo fortalecer o
manuscrito. A descricdo em detalhe das variaveis e do
método utilizado sdo fundamentais para a posterior
validacédo e relevancia dos resultados.

Documentagdo que assegure a proteccdo dos
sujeitos em estudo é fundamental. Da mesma forma é
necessario assegurar que os direitos dos sujeitos ou
animais incluidos no estudo foram respeitados, néo
esquecendo saber se o0 estudo foi aprovado por uma
comissao de ética local de forma a assegurar todas
estas premissas. O autor deve também informar a ori-
gem dos fundos e o seu potencial comercial, caso ele
exista, como por exemplo ligagbes com a industria.

A maioria das revistas cientificas aceita menos de
25% dos artigos submetidos a revisdo para possivel e
posterior publicacdo. Se for rejeitado ndo quer dizer
necessariamente que seja mau. Pode significar que
nao foi dada prioridade suficiente, representando este,
um bom momento para melhorar o seu trabalho dos
varios pontos de vista, metodolégico, em relacédo aos
resultados ou mesmo da discusséo, enriqguecendo-o,

e muita das vezes fazendo referencia a outros autores
de forma a valorizar e a enquadrar os resultados
encontrados na investigacdo. Normalmente este € um
dos conselhos dados pelo orientador da investigacéo;
seguindo esta directiva aumentara a probabilidade de
ser aceite em qualquer outra revista da especialidade (8).

Os factores mais importantes para publicacdo séo
e serdo sempre a qualidade, a inovacao, a fiabilidade
e sua importancia tecnolégica, clinica e cientifica. Um
trabalho de investigacdo deve conter nova informacao
ou uma nova forma de olhar a informag&o antiga sob
pena de ndo ser publicado por muito bem escrito que
esteja. E fundamental evitar publicages redundantes.
A publicacéo cientifica € extremamente competitiva e
ha sempre a possibilidade de que pela altura em que
tiver concebido o seu projecto dez ou mais outros gru-
pos o esteja ja a realizar e cinco outros ja o terdo sub-
metido para publicac&o. E indispenséavel estar sempre
atento e actualizado no que diz respeito as publica-
¢Oes cientificas, e acima de tudo bastante perspicaz e
conhecedor das limitagbes da investigacéo realizada
pelos outros grupos ().

O ultimo paragrafo deste ponto deve descrever os
métodos de analise estatistica de acordo com o dese-
nho do estudo. A ajuda de um perito de estatistica
antes de embarcar no projecto de investigacao €&
aconselhavel, depois, posteriormente um trabalho em
conjunto, € crucial para uma correcta e eficaz analise
e interpretacdo dos dados, bem como na revisao final
dos resultados estatisticos, para que estes sejam cla-
ros, consistentes e tenham uma boa apresentagéo (8).

Resultados

Os resultados sédo a parte mais importante do tra-
balho. Devem ser apresentados de forma clara, conci-
sa, evitando frases longas e confusas. Quanto mais
se conseguir condensar os dados em tabelas, qua-
dros ou figuras melhor. Toda a pandplia de nimeros e
valores “p” devem seguir a mais simples ldgica.
Quando se estudam dados demogréficos, deve come-
car por descrever os sujeitos em estudo utilizando
numeros estatisticos actuais de referéncia.

A apresentacdo dos dados deve ser efectuada de
maneira a que alguém cansado, no final de um dia de
trabalho, possa ler o artigo e consiga compreender o
seu conteudo a primeira leitura. Muito poucos conse-
guem redigir um trabalho cientifico perfeito logo a pri-
meira tentativa. Voltar ao rascunho, lé-lo e alterar tudo
aquilo que acharem que nao estd bem, pode ser a
solugdo. Ler também outros artigos e alterar o traba-
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lho as vezes que forem necessarias, € normalmente
um dos caminhos a percorrer para uma fortuita publi-
cacao, situacao esta, vivida por quase todos 0s gran-
des narradores da ciéncia. Apresentacdo do artigo e
consequentemente, dos resultados a alguns colegas
mais perspicazes e interessados em investigacao, ou
com algum historial nesta matéria, podera representar
uma ajuda importante, ja que eles irdo pedir mais
dados ou andlises que provavelmente também serédo
pedidos pelos revisores. Esta revisao € importante na
medida em que ird permitir efectuar novas reflexdes
sobre o trabalho e permitir incluir dados suficientes
para responder a questdo em estudo.

O mais importante é fornecer dados relevantes
para a questdo de investigacdo. Observacbes para
além destas podem ser incluidas caso fortalecam o
seu ponto de vista. Contudo, a redacgao do trabalho
deve ser sempre protagonizada pelo objectivo geral
da investigacdo, sem efectuar grandes desvios, pois
poderdo esvaziar o contetdo e a forma como a men-
sagem ira passar. Por outro lado, as revistas mais
prestigiadas tém um limite de palavras rigoroso, e 0
autor ir4 precisar de todo o espaco disponivel para
fazer passar a mensagem chave da investigacao.

A descricdo dos testes estatisticos que gerou o0s
valores de “p” ou diversos coeficientes deve ser feita
de forma minuciosa, mas concisa. Devem-se mostrar
os valores absolutos bem como as percentagens, de
maneira a que os avaliadores possam julgar a signifi-
cancia das suas observacoes. Alerta-se no entanto,
para o facto, que diferenga estatisticamente significa-
tiva nem sempre traduz significancia clinica. Para pro-
var e demonstrar o ponto de vista a que chegou deve
usar sempre os seus dados e ndo argumentos.

Discussio

Este ponto do trabalho deve comegar com “O
nosso trabalho mostrou ...”, para resumir claramente
0s achados do estudo. Ou seja, de uma forma sucin-
ta dizer se o objectivo do estudo foi alcancado. A dis-
cussao €, na maioria dos casos, e infelizmente, a
parte mais fraca de um trabalho de investigacdo. Para
que isso nao aconteca, ficam aqui algumas suges-
tdes: ndo repetir a introducao, evitar apresentar dados
que ficaram por apresentar nos resultados, evitar tam-
bém repetir a apresentacdo dos dados, constituindo
normalmente, estes os erros mais frequentes.

No paragrafo seguinte o autor descreve a novidade
dos resultados ou se eles s&o idénticos aos de estu-
dos anteriores, lembrando-se de que s6 os principian-
tes tentam usar todas e quaisquer referéncias de arti-
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gos sobre a mesma matéria. Uma boa escolha de arti-
gos de referéncia que sejam o0s mais pertinentes
demonstra conhecimento sobre a literatura relevante.

Pode e deve-se, descrever como os resultados do
estudo contradizem ou n&o outras investigacdes ante-
riores ou dogmas estabelecidos. Se ndo estiver de
acordo com 0s seus autores em relac@o a interpreta-
cao dos dados, mencione também os diferentes pon-
tos de vista e conclusdes a que chegaram. N&o
devem ser formuladas afirmacdes ndo fundamenta-
das nos dados. Nao deve opinar sobre como resolver
um problema que né&o foi directamente avaliado na
investigagdo, bem como n&o deve escrever sobre
todos 0os mecanismos possiveis que nao levou em
conta no seu trabalho (9:10),

Por fim pode resumir a potencial significancia dos
seus achados e o que vai mudar na investigacdo ou
na pratica tecnologica, clinica e cientifica com os seus
resultados. Esta € uma parte critica, ja que é muito
facil sobrevalorizar o significado do estudo. O segredo
€ evitar afirmacdes e verdades absolutas. Nunca nos
devemos esquecer que até os estudos pioneiros e de
referéncia precisam de uma confirmacao independen-
te (11,12), Este é também, o espaco indicado para fazer
referéncia as limitacbes do estudo e sugerir novas
linhas de investigacdo no tema em questdo. Um
pouco de humildade podera representar a semente do
sucesso enguanto investigador.

Conclusio

Se durante a actividade profissional somos con-
frontados com situagbes importantes, pertinentes,
raras e curiosas pelo precipitar da ocorréncia dos
acontecimentos clinicos, imagioldgicos e biotecnologi-
COS é necessario narrar essa situacao e passa-la para
o papel para posterior comunicacdo cientifica (12),
Melhorar a escrita cientifica € um processo para toda
a vida, e ndo algo que se aprenda de um dia para o
outro, com um simples e mero artigo de orientacédo ou
mesmo com cursos de formacéo orientados e intensi-
vos. E necessario escrever, e quanto mais se escreve,
mais se vai aperfeicoando a capacidade de escrita.
Mesmo quando os trabalhos sédo recusados lembre-se
que a maioria dos autores, enfrenta 0 mesmao destino.
Evite escolher uma revista inapropriada para subme-
ter o trabalho. Causas comuns para a rejeicdo sao
estatisticas inapropriadas ou incompletas, amostras
insuficientes ou enviesadas, escrita de dificil leitura,
inconsisténcia nos dados apresentados ou mesmo
insuficientes, tabelas ou figuras mal estruturadas.
Quando ler as criticas do trabalho, aprenda com os
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erros e com os conselhos que lhe sdo dados. A dis-
cussao e o confronto com os comentarios dos reviso-
res irdo torna-lo ndo s6 num melhor investigador cien-
tifico mas também num cientista mais critico. No longo
prazo isto fard uma enorme diferenca na sua carreira

profissional e ou académica (13.14,15),
Um académico anénimo e provavelmente frustrado

disse uma vez: “Publish or perish”. Esta afirmacéo
brutalmente honesta deve motiva-lo para aprender e
desenvolver todo um novo conjunto de capacidades
muito Uteis na sua vida profissional e ou académica.

Existe também, um provérbio Portugués que deve-
ra estar sempre presente na nossa mente “o que nao
nos derruba, sé nos torna mais fortes”, por isso boa
sorte e maos a obra...
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mmmm  FIBRILHAGAO AURICULAR E AVC ISQUEMICO:

CARDIOEMBOLISMO VS ATEROEMBOLISMO

NEVES, Irina *; BATISTA, Paulo *; POCINHO, Margarida *; CONDE, Jorge *

Resumo

O Acidente Vascular Cerebral (AVC) é uma das doencas neuroldgicas, que actualmente se destaca por ser a principal
causa de mortalidade e morbilidade em Portugal. Na origem desta patologia, esta normalmente aterosclerose sendo apon-
tada como a principal causa arterial de AVC ateroembdlico e por outro lado a Fibrilhag&o Auricular (FA) como principal
causa de AVC cardioembolico. Em situag@es de patologia concomitante, isto €, em presenca de uma fonte cardioembdli-
ca e de doenca aterosclerética carotidea, podem ocorrer davidas no diagnostico da origem do acidente vascular cerebral
isquémico.

O objectivo desta investigacéo foi determinar qual o mecanismo fisiopatolégico mais provavel na génese do AVC
Isquémico, em doentes com Fibrilhagdo Auricular. Realizou-se um estudo descritivo-correlacional e transversal numa
populagéo de doentes com AVCI e FA, que fizeram Eco-Doppler Carotideo no Laboratério de Hemodinadmica Cerebral do
Servico de Neurologia do Hospital de Santa Maria em Lisboa, no periodo compreendido entre Janeiro 2002 e Fevereiro
de 2004. A amostra foi ndo probabilistica, acidental e a técnica de amostragem de conveniéncia.

O tratamento estatistico dos dados foi realizado no programa SPSS verséo 11.5 e os resultados foram considerados
estatisticamente significativos para valores de p<0,05. Foi feita a explora¢@o das variaveis quantitativas, de forma a veri-
ficar qual o tipo de estatistica a utilizar, nomeadamente paramétrica ou ndo paramétrica. Para as variaveis qualitativas
foram elaborados os célculos das frequéncias e os graficos com as respectivas percentagens.

A amostra é constituida por 103 individuos dos quais, 64 sdo do género masculino e 39 do género feminino, a média
de idades € de 72 anos. Em relacdo aos resultados obtidos verificou-se que 66% (68 individuos) da totalidade da amos-
tra possuiam lesdo ateromatosa carotidea e desses, 10 apresentavam estenoses hemodinamicamente significativas,
onde 9 individuos apresentavam lesdes obstrutivas homolaterais ao hemisfério cerebral afectado (AVC sintomatico).

Constatou-se que 9 individuos possuiam uma maior probabilidade de terem a aterosclerose na origem da leséo isqué-
mica cerebral, uma vez que estes estdo associados a estenoses hemodinamicamente significativas e sintomaticas. Nos
restantes 94 individuos o cardioembolismo foi apontado como diagnéstico provavel pelas lesdes vasculares cerebrais.
Verificou-se que a hipertenséo foi o factor de risco predominante.

A coeréncia obtida nos resultados comparativamente a alguns estudos, sendo significativa, sustenta a ideia de que em
individuos com estenoses hemodinamicamente significativas e com doenca carotidea sintomatica apresentam uma maior
probabilidade de terem a aterosclerose na origem da lesé@o isquémica cerebral e em lesGes que tal ndo se verifique, o
diagnostico provavel deverd ser o cardioembolismo, quando em presenca de uma fonte cardioembdlica como a FA.

PALAVRA CHAVE: Acidente Vascular Cerebral Isquémico; Fibrilha¢@o Auricular; Ultrassonografia Carotidea.

Abstract

Stroke is one of the neurological diseases that, in now days, is considered the main cause of mortality and morbidity in
Portugal. Atherosclerosis, is indicated as the prime pathological arterial cause of the ateroembolic stroke and, Atrial
Fibrillation (AF) is considered the main cause of cardioembolic stroke. In cases of simultaneous pathology, in presence of
a cardioembolic origin and of carotid atherosclerotic disease, some doubts may occur, when trying to make the diagnostic
of the ischemic cerebrovascular disease’s origin.

This investigation, aims to determinate which is the most likely fisiopathologic mechanism in the genesis of the ische-
mic cerebrovascular disease, in patients with Atrial Fibrillation. To determinate this, we've elaborated a descriptive-corre-
lational tranversal study, using a population of patients who had ischemic stroke and Atrial Fibrillation and who did carotid

“Unidade de Investiga¢io Aplicada em Cardiopneumologia da Escola Superior de Tecnologia da Satide de Coimbra.
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eco-doppler in Laboratério de Hemodinamica Cerebral do Servico de Neurologia do Hospital de Santa Maria in Lisbon,
between January 2002 and February 2004. The sample used, was an accidental non-probabilistic type and the sampling
technigue was one of convenience.

The data statistic treatment was carried out using SPSS 11,5 version and the results were considered statistically sig-
nificant for levels p<0,05. It was also studied the quantitative variables in order to verify what kind of statistics to use, para-
metric or non-parametric. For the qualitative variables, it was calculated the frequency and drawn the graphics with their
percentages.

It were assessed 103 patients, 64 men and 39 women, whose average age was 72. We found out that 66% (68 pati-
ents) of the total amount of the sample, had carotid atherosclerotid estenosis, 10 out of those 68 had significant hemodi-
namic estenosis, where 9 had individuals presented obstructive lesions on the same side of the affected cerebral

hemisphere (symptomatic stroke).

The conclusions were that 9 patients had a higher probability of having atherosclerosis in the origin of the stroke, becau-
se they had significant hemodinamic stenosis in the sintomatic carotid. Cardioembolism was appointed as the most likely
factor in the diagnosis of the stroke in 94 patients. Hipertension was the principal risk factor.

The significant coherency of results compared to other studies, supports the idea that, patients with significant hemodi-
namic estenosis in sintomatic carotid, have a higher probability of having atherosclerosis in the origin of stroke. In other
injuries the most likely diagnosis will be cardioembolic stroke when in the presence of Atrial fibrillation.

KEY WORDS: Stroke, Atrial Fibrillation, Carotid Ultrassonography.

Introducao

A doenca cerebrovascular é uma das doencas
mais comuns em paises industrializados: nos EUA é
das principais doencas incapacitantes e a terceira

causa de morte; em Portugal, constitui a primeira

. 1) (2)
causa de mortalidade.

A doencga cerebrovascular isquémica tem diversas
etiologias sendo as mais frequentes a embdlica e ate-

rotrombética.” Grande parte dos AVC embodlicos tém
origem em cardiopatias, designados por AVC cardio-
embdlicos onde ocorre obstru¢do numa ou mais arté-
rias cerebrais, resulta de um ou mais émbolos que se
originaram no coragéo e se libertaram na circulagéo
sistémica. Dentro das causas mais frequentes de car-
dioembolismo destaca-se a Fibrilhagdo Auricular que
esti associada a um risco aumentado em 5 a 7 vezes
de acidente vascular cerebral isquémico, nos doentes
com idade igual ou superior a 60 anos. O risco é
acrescido quando existem simultaneamente factores

de risco. ¥

A Fibrilhacdo Auricular (FA) e a Aterosclerose sao
dois fendmenos importantes no estudo da origem do
AVC isquémico, pelas suas capacidades embdlicas e

£ s . (5)
tromboticas respectivamente.
Em situacfes de patologia concomitante isto é, em
presenca de uma fonte cardioembdlica e de doenca

aterosclerdtica carotidea ocorrem duvidas no diagnés-
tico: “Qual a origem do acidente vascular cerebral
isquémico quando se esta em presenca de FA e de
doenca aterosclerética carotidea?”

Ha assim uma dificuldade no diagnéstico de cardi-
oembolismo cerebral, que ndo pode ser atribuido
meramente pela existéncia de uma fonte cardioembo-
lica, deve-se entdo associar um conjunto de técnicas
de diagnostico (ecocardiografia, ecodoppler carotideo
e transcraneano, angiografia, técnicas de neuroima-
gem e a anamnese) para se poder obter um diagnos-
tico fiavel de cardioembolismo.

O Eco Doppler Carotideo consegue, de forma con-
fiavel, determinar a gravidade e a localizacdo da
doenca carotidea ateroembdlica, € por isso o exame
de elei¢do no inicio da avaliagdo morfoldgica e funcio-
nal ao nivel carotideo e também o ideal no rastreio da
doenca cerebrovascular, pela sua fiabilidade e facili-
dade de execugdo, sem riscos e sem exigéncia de
mobilizacdo de recursos como na Angiografia. ©0

Realizou-se este estudo retrospectivo com o objec-
tivo determinar qual o mecanismo fisiopatoldgico mais
provavel de se encontrar na génese do AVC
Isquémico em doentes com Fibrilhacdo Auricular.
Relacionou-se esta problematica também com os dife-
rentes factores de risco associados a lesdo vascular
cerebral.
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Material e Métodos

Neste estudo retrospectivo analisaram-se todos os
relatérios da ultrassonografia carotidea de uma popu-
lacdo de 103 individuos. Todos exames foram realiza-
dos com o ecografo ATL HDI — 5000 SONOCT com
uma sonda linear ATL L (4 - 7 MHz) pelo mesmo
Cardiopneumologista, garantindo assim a mesma
metodologia da investigacao vascular.

Os elementos relevantes para a investigacao foram
obtidos através da andlise exaustiva da base de
dados existente no Laboratério de Hemodindmica
Cerebral do Servico de Neurologia do Hospital de
Santa Maria em Lisboa e registados numa grelha. A
identificacdo do exame foi feita através do niumero do
eco-Doppler carotideo, onde as normas éticas essen-
ciais ao respeito da integridade e dos direitos de cada
um, foram respeitadas. Uma vez que nao existem
quaisquer interesses comerciais por parte da equipa
de investigacao reforca a imparcialidade desta.

No inicio deste estudo retrospectivo e transversal,
realizou-se um plano de investigacao de nivel |, isto é,
de natureza exploratéria descritiva. Nesta fase, proce-
deu-se a recolha de dados dos exames dos doentes
em que para isso foi necessario criar uma grelha para
desenvolver uma base de dados no programa SPSS
11.5 e elaborar o tratamento estatistico. Realizou-se
ainda a revisdo da literatura relativamente as diferen-
tes tematicas que permitem enquadrar teoricamente
esta investigacao, a andlise exploratéria das variaveis
e a caracterizacao geral da amostra.

Depois procedeu-se a um plano de investigacéo de
nivel I, fez-se um estudo de natureza descritivo-corre-
lacional para que se pudessem testar as hipoteses
levantadas e se atingissem 0s objectivos propostos
procedeu-se a interpretacdo dos resultados obtidos,
discussao e respectivas conclusdes.

Apés a insercdo das variaveis, numa base de
dados no programa de estatistica SPSS versao 11.5
inc. A caracterizacdo da amostra baseou-se para as
variaveis qualitativas, o calculo das frequéncias e con-
tingéncias e respectivas percentagens e para as vari-
aveis quantitativas, o calculo do valor minimo, maxi-
mo, médio e respectivos desvios padrao.

As hipéteses propostas para a realizacdo deste
estudo foram as seguintes:

Hipotese 1 — A Fibrilhacdo Auricular é o mecanismo
mais provavel na origem do AVC Isquémico em doen-
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tes com doenga ateromatosa extracraneana;

Hipdtese 2 — A Doencga Carotidea Extracraneana é
0 mecanismo mais provavel na origem do AVC
Isquémico, em doentes com Fibrilhacéo Auricular;

Hipbétese 3 — O mecanismo mais provavel na ori-
gem do AVC Isquémico, em doentes com Fibrilhacédo
Auricular e simultaneamente com alteragcbes hemodi-
namicas significativas, é a lesdo ateromatosa.

Hipdtese 4 — A HTA € o factor de risco predominan-
te no AVC Isquémico.

O coeficiente de correlagdo foi interpretado com
base em Byrman e Cramer e os resultados foram con-
siderados estatisticamente significativos para valores
de p <0,05.

Resultados

Na investigacdo empreendida, a amostra ficou
constituida por 103 individuos, em que a média etaria
foi de 72 + 12,46 anos, variando as idades entre os 30
e 0s 96 anos, a classe etaria predominante situa-se
entre os 70 e os 80 anos, quer para o sexo feminino
quer para o masculino. A amostra € constituida predo-
minantemente por individuos do género masculino, 64
individuos que correspondem a 62,1% da populacéo
total de individuos (n=103). Do género feminino exis-
tem 39 individuos que correspondem a 37,9%

Relativamente a frequéncia da localizacdo do AVC,
a maioria das lesBes isquémicas localizam-se no
hemisfério esquerdo (58,3%) enquanto que no
Hemisfério Direito encontramos uma frequéncia de
26,2% e a nivel vértebro-basilar de 15,5%. No que diz
respeito a frequéncia das lesGes ateromatosas, 68
pessoas possuiam lesdo ateromatosa carotidea. Isto
€, mais de metade (66%) do numero total de indivi-
duos (103 individuos). Nos individuos que possuiam
lesBes ateromatosas (68), 73,5% apresentavam
lesBes ateromatosas em ambas carétidas e em 13,2%
a lesdo estava presente no lado correspondente a
localizacao do AVC (eram homolaterais a leséo isqué-
mica) e outros 13,2% no lado oposto ao da lesao.

SO se detectaram placas ateromatosas que provo-
cassem alteracdes a nivel hemodinamico em 14,7%
do numero total de individuos que possuem lesdes
carotideas (n=68). Na grande maioria, em 85,3% (58
individuos), as lesdes ateroscleréticas ndo causam
alterac6es hemodinamicas

Relativamente aos factores de risco: A HTA € noto-



riamente o factor que afecta a maioria da populagéo
deste estudo, abrangendo 88 (85,4%) pessoas. Em
seguida, surge a diabetes com 21 (20,4%) individuos.
A hiperlipidémia, afecta apenas 19 (18,4%) individuos
no total da amostra e os habitos tabagicos, 5 (4,9%)
individuos.

Ao relacionar a HTA com as varias classes etarias
da amostra, constatou-se que existe significancia
(p=0,017).

Ao relacionar-se a variavel classes etarias com a
existéncia de lesao ateromatosa, constata-se que ha
um maior nimero de individuos com lesdes ateroma-
tosas em classes etarias mais elevadas, onde se des-
taca a classe etaria dos 70 aos 80 anos com 31 indi-
viduos (correspondendo a 30,1% do numero total de
individuos) com lesdo ateromatosa e 14 individuos
(13,6%) sem lesdo. Existe significancia (p=0,046)
entre as variaveis onde a forca desta relacao é consi-
derada fraca (c=0,333)

A grande maioria dos individuos possui leséo sinto-
matica, 49 individuos (72,1%) de um total de 68 indi-
viduos, onde 19 individuos (27,9%) apresentam lesao
assintomatica.

Ao avaliar a relacdo entre localizacdo do AVC e a
sintomatologia da lesdo carotidea, constatou-se que a
lesd@o sintomatica prevalece quer no hemisfé-
rio esquerdo quer no hemisfério direito.

Em 38 individuos com AVC localizado no =

hemisfério esquerdo, observam-se 82% com
lesBes sintomaticas e 18% de lesdes contrala-
terais a lesdo e por isso assintomaticas; no
Hemisfério Direito, para um total de 20 indivi-
duos existe 90% de lesbes sintomaticas e
10% de lesbBes assintomaticas. A relacdo
entre as variaveis é considerada como signifi-
cativa (p=0,000) onde a forca da relacédo é
considerada moderada (c=0,558).

A relacdo entre as variaveis localizacao da
lesdo ateromatosa nos eixos cervicais e
Sintomatologia € significativa (p=0,000) onde
a forca desta relacéo € considerada modera-
da (c=0,542). Em relacéo as lesbes sintomati-
cas existem 9 lesdes homolaterais a lesao
ateromatosa carotidea e 40 de ambos os
lados, nas lesdes assintomaticas encontram-
se 9 lesdes contralaterais e 10 lesbes de
ambos os lados. As 10 lesbes de ambos os lados
estao associadas aos 10 AVC vertebro-basilares, uma
vez que estes ocorrem na sequéncia da obstrucao
das artérias vertebrais, artéria basilar ou de artérias

intracraneanas e nao do territorio carotideo.

A relagdo entre compromisso hemodinamico e a
localizacdo do AVC também demonstrou ter signifi-
cancia (p=0,026) onde a forca desta relacdo é consi-
derada fraca (c=0,312). Num universo de 68 indivi-
duos, que correspondem a 100% dos que possuem
alteracbes ateromatosas, constata-se que apenas 10
exames apresentam compromisso hemodinamico,
onde 4 se encontram no lado homolateral e apenas 1
no lado contralateral.

Na totalidade dos individuos (*°) que possuem alte-
racdes hemodinamicamente significativas, nas lesbes
homolaterais a lesdo encontram-se 3 obstrucées oclu-
sivas e apenas 1 com estenose entre 50 e 70%. Nas
lesdes contra-laterais a lesdo isquémica ndo se
encontrou nenhuma oclusdo e apenas 1 individuo
com uma estenose entre 50 e 70%. E nas lesbes de
ambos os lados constata-se que existe 1 individuo
com estenose entre 50 e 70%, 3 individuos com este-
nose entre 70 e 99% e 1 individuo com uma obstrucéo
oclusiva. A relacdo entre as variaveis € considerada
como significativa (p <0,05), pelo que a forca desta
relacdo é considerada moderada (c=0,457).
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Grafico 1 — Relacéo entre as alteragGes ateromatosas hemodinamica-

mente significativas e a sintomatologia da lesdo ateromato-
sa nos eixos cervicais (n= 10)

O grafico 1 demonstra que as alteracdes mais
hemodinamicamente significativas predominam no
AVC sintomatico: 4 oclusdes, seguidas de 3 esteno-
ses> 70% e so depois 2 lesdes entre 50 e 70%, isto &,
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ha medida que a gravidade da estenose aumenta, nas
lesBes sintomaticas, ha um crescimento progressivo
do numero de individuos. Apenas 1 individuo com
AVC assintomatico possui uma estenose superior a
50% mas inferior a 70%.

Discussao

Com base nos resultados anteriores podemos refe-
rir que houve uma grande frequéncia de individuos
com alteracdes aterosclerdticas, por isso foi necessa-
rio identificar as lesdes que provocavam repercussoes
hemodinamicas uma vez que, segundo FERRO (1994),
as estenoses hemodinamicamente significativas e sin-
tomaticas estdo presentes em 20% dos AVCs isqué-
micos e estdo associadas a origem dos AVCs por

mecanismos embélicos ou hemodinamicos.

Quando se analisaram as lesbes ateromatosas que
causavam alteracdes hemodindmicas, chegou-se a
conclusdo que a grande maioria (85,3%) das lesdes
ateromatosas nao trazia repercussées hemodinami-
cas e 5,9% de lesbes ocluiam totalmente o limen
arterial. Para os exames que referem uma obstrucéo
entre 50 e 70% e entre 70% e 99% registaram-se
4,4% de individuos.

A HTA é sem duvida o factor que afecta a maioria
da populacéo deste estudo, cerca de 88 pessoas que
correspondem a 85,4%. Verificando-se a hipotese 4
levantada nesta investigacao por concordancia com o
descrito na literatura. McDonNELL et al. em 2001,
numa coorte de 238 individuos com AVC isquémico
estudou a prevaléncia dos factores de risco onde a

HTA foi o factor de risco mais frequente. ©

A aterosclerose é o0 processo mais associado ao
desenvolvimento de lesBes obstrutivas nos eixos
carotideos, que por sua vez se encontram associadas

também a outros factores de risco."” Assim, ao corre-
lacionar-se a existéncia de lesdo de ateroma com a
classe etéaria verificou-se uma significancia de
p=0,046, sendo que as idades mais avancadas eram
as mais atingidas e sdo também as que possuem em
média um maior nimero de factores de risco. Ao rela-
cionar-se as lesdes ateromatosas com 0 género
observa-se uma relacdo semelhante na existéncia ou
nao de lesdes ateromatosas, mas notando-se a pre-
dominancia de mais casos no género masculino.

s R evista cardiopulmonar

I2

Nos individuos que possuiam placas ateroscler6ti-
cas carotideas foi encontrada uma maior percenta-
gem de AVCs sintomaticos (72,1%) do que AVCs
assintomaticos (27,9%). Ao relacionar-se a sintomato-
logia da lesédo com cada uma das localizacfes de AVC
verificou-se que a lesdo sintomatica prevalece em
gualguer uma dessas localizacdes. Em lesdes isqué-
micas que afectam o hemisfério esquerdo, 82% das
lesbes carotideas sao sintomaticas e 18% de lesdes
assintomaticas, o que nao aconteceu na investigacao
realizada por JAciNTO et al. uma vez que neste estudo
nao existia uma grande diferenca percentual entre as
lesbes no eixo carotideo ipsilateral (58,7%) e as
lesBes no eixo carotideo contra-lateral (41,3%) para o

AVC localizado no hemisfério esquerdo. W

Ao relacionarem-se as placas aterosclerdticas que tra-
zem compromisso hemodindmico com a localiza¢éo do
AVC, demonstrou-se que existia significancia (p=0,026
com ¢=0,312). Verificou-se a existéncia de apenas um
individuo que no exame apresentava COmMpPromisso
hemodinamico no lado oposto a lesdo isquémica, o que
leva a suspeitar que a origem do AVC né&o foi a ateroma-
tose, mas sim a fonte cardioembodlica. Ao contrario do que
se passou certamente a nivel homolateral, onde se
encontraram 4 individuos com lesdes hemodinamica-
mente significativas.

Arelacéo entre a existéncia de compromisso hemodi-
namico e a sintomatologia da lesdo ateromatosa nos
eixos cervicais demostrou que existem apenas 9 indivi-
duos com estenoses hemodinamicamente significativas e
sintométicas.

Concluiu-se assim que numa populagao de 103 indivi-
duos que possuem simultaneamente Fibrilhagéo
Auricular e alteragcdes hemodinamicas significativas, s&o
9 os individuos que possuem uma maior probabilidade de
terem a aterosclerose na origem da lesao isquémica cere-
bral, uma vez que estes estdo associados a estenoses
hemodinamicamente significativas na carétida sintomati-
ca. Verifica-se assim a hip6tese 3, 0 mecanismo mais pro-
vavel na origem do AVC Isquémico, em doentes com
Fibrilhacdo Auricular e simultaneamente com alteragdes
hemodinamicas significativas, é a lesdo ateromatosa

Por conseguinte, nos restantes 94 individuos o cardio-
embolismo é apontado como diagndstico provavel pelas
lesGes vasculares cerebrais, isto €, 91,3% da populacao.
Verifica-se assim a hipétese 1 — “A Fibrilhagdo Auricular é
0 mecanismo mais provavel na origem do AVC Isquémico
em doentes com doenga ateromatosa extracraneana”.

Em suma, os AVC com maior probabilidade de



FIBRILHAGAO AURICULAR E AVC ISQUEMICO:
CARDIOEMBOLISMO VS ATEROEMBOLISMO

apresentarem uma origem ateromatosa devem ser
associados a estenoses hemodinamicamente signifi-
cativas na caroétida sintomatica, uma vez que estas
possuem um maior valor clinico no contexto da ate-
rosclerose, logo as lesdes em que tal ndo se verifique,
o diagnoéstico provavel sera o de cardioembdlismo
guando, em presenca de uma fonte cardioembdlica
como a Fibrilhacdo Auricular.
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== A DOENCA ATEROSCLEROTICA CEREBROVASCULAR NUMA

POPULACAO DO HOSPITALAR

SUA RELAGAO COM OS FACTORES DE RISCO

MONTEIRO, Ana* ; BATISTA, Paulo** ; ROSA, Teixeira**; CONDE, Jorge**; POCINHO, Margarida**

Resumo

A aterosclerose é uma doenca da parede arterial que se caracteriza pela acumulacdo de substancias e proliferacédo
celular sobretudo no complexo intima-média. Alguns estudos revelam que o aumento da sua espessura é um sinal
indirecto da presenca ou progresséo da aterosclerose, podendo a sua evolucéo passar por diversos graus de obstrucdo
ou mesmo ocorrer ocluséo arterial, promovendo situacdes de isquémia cerebral. O Acidente Vascular Cerebral, que pode
ser do tipo isquémico ou hemorragico, € a principal causa de morbilidade e mortalidade no nosso pais. Os factores de
risco cardiovasculares, modificaveis ou ndo modificaveis, promovem a aterosclerose. Neste trabalho vamos estudar a
hipertenséo arterial, a diabetes, o tabagismo, a hipercolesterolémia e a obesidade. O objectivo principal é verificar na
nossa amostra, se o espessamento do complexo intima-média das artérias extracranianas é um sinal precoce de doenca
aterosclerotica cerebrovascular. Como secundarios procuramos verificar se 0 espessamento do complexo intima-média
se relaciona com os factores de risco cardiovasculares em estudo, bem como se existe uma estreita relacao entre esses
factores de risco e a presenca de placas ateromatosas nas car6tidas. Trata-se de um estudo retrospectivo de nivel lll, cuja
amostra foi recolhida de entre os individuos que realizaram a investigacao ultrassonografica dos troncos supraadrticos
entre 4 de Janeiro e 2 de Outubro de 2002 no Servico de Neurossonologia do Centro Hospitalar de Coimbra. Utilizando o
programa estatistico SPSS, versao 11.5, procedemos a caracterizacdo da amostra através do calculo do valor minimo,
maximo, média, desvio padrédo e analise exploratéria das variaveis quantitativas, e das variaveis qualitativas calculamos
as frequéncias e percentagens. Com recurso ao teste Chi-quadrado de aderéncia, estabelecemos a relacao entre as
variaveis, com significancia estatistica quando p<0,05. A amostra foi constituida por 135 individuos, dos quais 72 séo do
género masculino e 63 do género feminino, com uma média de idades de 65,76+13,359. Encontramos na amostra em
estudo, 71 individuos com espessamento do complexo intima-média e 53 com placas ateromatosas, na sua maioria
calcificadas, de superficie irregular no eixo carotideo direito e regular no eixo carotideo esquerdo, sem provocar estenoses
hemodinamicamente significativas. Dos individuos da amostra 61,7% n&o tinham lesao isquémica, em 33,3% ocorreu AVC
isquémico e em 5,2% AIT. A hipertensédo arterial foi o principal factor de risco presente na amostra, relacionando-se com
0 espessamento do complexo intima-média, placas ateromatosas e doenca cerebrovascular.

PALAVRAS CHAVE: Espessamento do complexo intima-média; placas ateromatosas; aterosclerose; factores de risco
cardiovasculares.

Abstract

Atherosclerose is one of from the arterial wall. It's starts the accumulation of substance and cellular proliferation in the
complex soul-average. Thickness can be an indirect signal of the presence or progression of atherosclerose illness. Its
evolution passes for diverse degrees of blockage, promoting situations as the stroke, ho is the main cause of illness and
mortality in our country. Many risck factores can promove aterosclerose, they can be non modidified or modified. We will
study the high blood pressure, diabetes, tobacco, high cholesterol and obesity. The main objective is to verify that the thick-
ness of the complex soul-avarage of the extracranial arteries is a precocious signal of atherosclerotic cerebrovascular ill-
ness. The others objectives are to verify that the thickness of the complex soul-avarage is related to the risk factors, and

xLicenciada em Cardiopneumologia.
x Professor da ESTESC.
Unidade de Investigacdo Aplicada em Cardiopneumologia da Escola Superior de Tecnologia da Saude de Coimbra.

s R evista cardiopulmonar

14



e

that exist a relaccion between the risk factors and atherosclerosis plates. This is a retrospective study of level I, the sam-
ple was collected in the Laboratory of Neurossonologia of the Centro Hospitalar de Coimbra, between the individuals that
had carried through the ultrassonografy inquiry of the supply-aortic thrunks, in the understood period it enters 4 January
and 2 of October of 2002. With resource to statistical program SPSS, version 11.5, we proceed to the characterization of
the sample through the calculation of the minimum value, maximum, average and shunting line standard of the quantita-
tive variable and calculation of the frequencies and percentage of the qualitative variable. We used the tack Chi-square to
establish relation enters the variable considering the significant values when p<0,05. The sample is constituted by 135 indi-
viduals, 72 are of masculine gender and 63 of feminine gender, with ages understood between the 19 and 93 years hold,
average of ages of 65,76 (x13,359). In the sample 53 individuals with ateromatoses plates exist, in its majority calcifica-
tions, of irregular surface, without provoking stnosis significative and inbigger number in the right carotid axle, being the
injuries most severe in the left carotid axle. In the sample 71 individuals have thickness arterie wall, and those 79,2% have
atheromatoses plates. Stroke happened at 33,3% of the sample, in all of the occlusion arteries. The high blood pressure

is the main cardiovascular risk factor, related to complex soul-average, stroke and atherosclerosis plates.

Introducao

A parede arterial é constituida por trés camadas:

endotélio, intima e média””. A aterosclerose é a princi-
pal doenca da parede arterial caracterizando-se pela
acumulacdo de substancias lesivas, sobretudo no
complexo intima-média, e posteriormente por prolife-

~ - . 1,2)
racdo do musculo liso ~ . Este processo ocorre espe-
cialmente nas artérias de grande calibre, nas bifurca-
¢cOes, e no que respeita a circulagéo cerebral, ao nivel

das artérias extracranianas  como a Artéria Carétida
Comum (ACC), Artéria Carétida Interna (ACI) e Artéria
Cardtida Externa (ACE). Devido a continua deposi¢éo
de materiais e proliferagdo celular, originam-se placas
ateroscleréticas que conduzem a reducao do limen
do vaso e consequentemente a diminuigcdo do fluxo
sanguineo. Algumas lesdes ateromatosas podem veri-
ficar-se libertacdo de material embolico que promove-

ra a oclusédo de vasos de menor calibre @. O aumento
do espessamento do complexo intima-média (EIM)
podera ser um sinal precoce na identificacdo de ate-

rosclerose . A medicdo do complexo intima-média
faz-se com recurso ao exame ultrassonografico dos
troncos supraaodrticos, que passa pela obtencédo de
cortes transversais e longitudinais nas carétidas. No
corte transversal as paredes das artérias as carétidas
apresentam-se como duas linhas brilhantes separa-
das por um espaco hipoecogénico. A distancia entre a
primeira linha (interface da camada média) e a linha
brilhante que se encontra em contacto com o lumen
arterial (interface da camada intima) foi designado de

” . P (2,4 .
complexo intima-média Consideram-se valores
normais quando inferiores a 1 mm, valores entre 1 e
1,2 mm correspondem a EIM e valores superiores a

(5) .
1,2 mm a placas ateromatosas . Factores de risco
como, por exemplo, a idade, o género, a hipertensao

arterial (HTA), a obesidade, a diabetes, a hipercoles-

L. . (6)
terolémia e o tabagismo promovem a aterosclerose .

Em Portugal as doencas cerebrovasculares (DCV)

ocupam o 1° lugar dos casos de morbilidade e mortali-

. .. (5.7)
dade, ocorrendo em idades cada vez mais jovens . O

Acidente Isquémico Transitério (AIT) diz respeito a uma
perturbacdo neurolégica deficitaria de inicio subito com
origem vascular, reversivel ao fim de 24 horas, enquan-
to que nos Acidentes Vasculares Cerebrais (AVC), 0s

sinais e sintomas persistem além desse periodo o
Estes podem ser de dois tipos: isquémicos ou hemorra-
gicos. Os AVC isquémicos ocorrem devido a diminuicdo
ou mesmo cessacao do fluxo sanguineo numa ou mais
artérias que alimentam o cérebro, conduzindo a perda

aguda da func&o nessa zona cerebral °©

Perante esta tematica e numa tentativa de conhecer
a realidade dos doentes que sao observados no
Servico de Neurossonologia do Centro Hospitalar de
Coimbra (CHC), colocam-se algumas questdes: quais
as possiveis alteracdes ateroscleroticas da parede arte-
rial? Os factores de risco cardiovasculares promovem a
aterosclerose?

Na tentativa de obter resposta as questdes anterio-
res, lancamos como objectivo geral do presente estu-
do verificar se na nossa amostra, o espessamento do
complexo intima-média € um sinal precoce de doenca
aterosclerética cerebrovascular. Como objectivos
secundarios, verificar se 0 espessamento do comple-
X0 intima-média se relaciona com os factores de risco
cardiovasculares em estudo, bem como se existe uma
estreita relagdo entre esses mesmos factores de risco
cardiovasculares e a presenca de placas ateromato-
sas nas carotidas.
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Material e Métodos

O estudo retrospectivo reporta-se a uma populacéo
de utentes que realizaram a investigacdo ultrassono-
gréfica dos troncos supraadrticos no Laboratério de
Neurossonologia do CHC, entre 4 de Janeiro e 2 de
Outubro de 2002 e que cumpriram 0s critérios de
inclusdo (constar nos processos clinicos as informa-
¢cOes relativas aos factores de risco cardiovasculares
em estudo e relatério da ultrassonografia dos troncos
supraadrticos). A primeira fase de investigacdo teve
uma natureza exploratéria-descritiva (nivel | e 11), e a
segunda fase uma natureza descritivo-correlacional
(nivel 111). Os dados recolhidos dos processos clinicos
foram registados numa grelha previamente construida
para o efeito. A consulta de todos os dados tem como
Unico objectivo a realizacdo desta investigagdo e
como tal foram respeitadas todas as normas de ética
e deontologia, e garantidos o anonimato e confiden-
cialidade dos dados.

A investigagcdo ultrassonografica dos troncos
supraadrticos foi realizada com recurso ao ecoégrafo
LOGIC 500 MD com funcé&o eco-Doppler codificado a
cor e uma sonda multifrequéncia com frequéncia de
transmissé@o entre os 6 e os 9 MHz. Os pacientes
foram posicionados em decubito dorsal com a cabeca
voltada para o lado contrério ao eixo carotideo a estu-
dar, com ligeira hiperextensédo da mandibula, para que
permitisse o estudo da carétida desde a base do pes-
coGo até a regido mandibular. Iniciaram-se 0s exames
pela colocagcdo de gel ultrassénico e aplicagdo da
sonda na base do pescoco, exercendo uma certa
pressédo sobre o0 vaso, ndo esquecendo o facto de que
a angulagcdo da sonda é variavel de paciente para
paciente devido a anatomia diferenciada desta regiao,
procurando-se sempre o sinal dudio mais nitido e cris-
talino. Em primeiro lugar visualiza-se a ACC, obtendo-
se um espectro de frequéncias pela utilizacdo do
Doppler pulsado, que nos fornece informacées como
o indice de pulsatilidade, de resisténcia, entre outros
parametros de interesse. Em segundo lugar, mede-se
a espessura da intima-média da ACC a partir do bulbo
carotideo e até uma distancia de 20 mm do mesmo, e
posteriormente mede-se a espessura da intima-média
do bulbo carotideo. Prosseguindo com a sonda no
sentido caudo-craneano, encontra-se a bifurcacéo
carotidea, zona bastante propensa a formacéo de pla-
cas ateromatosas devido a turbuléncia do fluxo san-
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guineo. Em seguida obtém-se o registo espectral da
ACI e ACE. Na presenca de lesédo ateromatosa, defi-
niu-se extensao, limites, ecogenicidade, a presenca
de irregularidades ou ulceracdo da superficie arterial e
o grau de heterogeneidade dos seus componentes. O
grau de estenose das artérias cerebrais extracrania-
nas é determinado com base em altera¢c6es na veloci-
dade sanguinea, critérios hemodinamicos previamen-
te estabelecidos, devendo a informacdo ser comple-
mentada pela medicéo directa da reducdo do diame-
tro e da area de secc¢ao no ponto com maior velocida-

. , . (10) . .
de circulatoria = . Considera-se que existe estenose
ligeira quando a diminuicdo dos referidos parametros
€ inferior a 50%, moderada de 51 a 75%, severa quan-
do superior a 75% e oclusdo arterial quando se verifi-

ca auséncia de sinal Doppler em cor e pulsado 1o

Para o tratamento estatistico dos dados recorreu-
se ao programa estatistico SPSS, versdo 11.5. A
amostra € do tipo néo probabilistica e a técnica de
amostragem acidental. Para a sua caracterizagao
calculou-se o valor minimo, maximo, médio e desvio
padrao das variaveis quantitativas, e frequéncias e
percentagens das variaveis qualitativas. De modo a
facilitar a caracterizacdo da amostra esta foi dividida
por classes etarias de 10 em 10 anos. Para correlaci-
onar as variaveis recorreu-se ao teste Chi-quadrado
de aderéncia, sendo os resultados considerados esta-
tisticamente significativos quando p<0,05.

As hipéteses propostas foram as seguintes: Hq: o

EIM é um sinal precoce de doenca aterosclerotica;
Ho: a HTA € o principal factor de risco cardiovascular

que condiciona o EIM; H3: O tabagismo, a diabetes e

a hipercolesterolémia séo factores de risco que contri-
buem para o espessamento do complexo intima-
média e formacao de placas ateromatosas nas arté-
rias carotideas; Hy: O género masculino tem maior
probabilidade de desenvolver espessamento do com-
plexo intima-média e placas ateromatosas nas arté-
rias carotideas.

Resultados

A amostra da populacdo a qual se reporta este
estudo é constituida por 135 individuos, ap6s aplica-
dos os critérios de incluséo.



anos, verificando-se maior nimero
de oclusbes (66,7%) na faixa eta-

T ria dos 81 aos 90 anos sem existir

significancia estatistica (p=0,248).

O valor de Pearson revela que

Tabela 1: Medidas de tendéncia central e dispersao da idade relacionados com o

género.

Ao analisar a tabela 1 verificamos que dos 135 indi-
viduos da amostra 53,3% sdo do género masculino e
46,7% do género feminino. Com idades que variam
entre os 19 e os 93 anos, com uma média de
65,76+13,359.

A amostra foi dividida em eixo carotideo direito e
esquerdo. Dos 135 individuos da amostra 53 indivi-
duos tinham placas ateromatosas, sendo estas mais
frequentes nos individuos do género masculino
(p>0,05), com idades compreendidas entre os 71 e 0s
80 anos (45,3%), sem significancia estatistica. No eixo
carotideo esquerdo 26,7%dos individuos apresenta-
vam placas ateromatosas, sendo estas do tipo calcifi-
cadas em 14,8%, em 7,4% heterogéneas e em 4,4%
homogéneas, com superficie regular em 14,8%.
Relativamente ao grau de estenose, em 20% dos indi-
viduos encontramos estenose ligeira; 3% dos indivi-
duos estenose moderada; 3,7% estenose severa e
2,2% dos individuos, oclusdo arterial. Relativamente
ao eixo carotideo direito encontramos placas ateroma-
tosas em 28,9% dos individuos. No que respeita ao
tipo de placa ateromatosa em 11,9% era do tipo calci-
ficada, em 8,9% € homogénea e em 8,1% heterogé-
nea, em 17% a sua superficie € irregular, e 23% dos
individuos apresentavam estenose ligeira, 3,7% este-
nose moderada, 2,2% estenose severa, e em 1,5%
dos casos ocorreu ocluséo arterial.

Ao relacionar a idade com o grau de estenose veri-
ficamos que, relativamente ao eixo carotideo esquer-
do, as estenoses moderadas ocorreram sobretudo
nas faixas etarias dos 61 aos 80 anos (40%), as este-
noses graves verificaram-se especialmente na faixa
etaria dos 71 aos 80 anos (66,7%) e as oclusdes arte-
riais nas faixas etarias dos 31 aos 50 anos em igual
percentagem (50%). No eixo carotideo direito obser-
vou-se que 50% dos individuos com estenose mode-
rada e 60% dos individuos com estenose grave apre-
sentavam idades compreendidas entre os 71 e os 80

existe significancia estatistica
(p=0,002), sendo esta maior para
os individuos que tém oclusédo
arterial na faixa etaria dos 31 aos
40 anos (50%).

Em 71 individuos da amostra ocorreu EIM, sendo
que desses 79,2% apresentavam placas ateromato-
sas, como se depreende da analise da tabela 2.

Tabela 2: Relacéo entre a existéncia de placas ateromatosas
e a existéncia de EIM.

Tendo em conta o valor de Pearson (p=0,000) exis-
te significancia estatistica entre as variaveis EIM e
placas ateromatosas quando as duas situacdes ocor-
rem em simultdneo. Observando o coeficiente de con-
tingéncia verificamos que essa relagdo € baixa
(c=0,394). No eixo carotideo direito, e relativamente
ao grau de EIM, em 20% € superior a 1 mm e inferior
al,2mm, eem 22,2% superior a 1,2 mm. No que res-
peita ao eixo carotideo esquerdo 22,2% tem EIM
superior a 1 mm e inferior a 1,2 mm, por seu lado
17,8% dos individuos tém EIM superior a 1,2 mm. O
EIM no eixo carotideo direito tem uma média de valo-
res de 0,974 mm, com valor minimo de 0,4 mm e valor
maximo de 2 mm. J& no eixo carotideo esquerdo a
média é de 0,980 mm com um valor minimo de 0,1
mm e um valor maximo de 1,9 mm. Existe maior
namero de individuos do género masculino com EIM
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(p>0,05), sendo a faixa etaria dos 71 aos 80 anos

(39,4%) a c}ue apresenta maior niumero de alteracgdes.
A HTA foi o factor de risco cardiovascular com

maior predominio na amostra, estando presente em
67,4% dos casos. Segue-se a obesidade presente em
43,7% da amostra, a hipercolesterolémia em 34,8%,
habitos tabagicos em 28,1% e 23,7% eram diabéticos.
Ao relacionar os factores de risco cardiovasculares
com a presenca de placas ateromatosas verificou-se
que dos individuos com placas ateromatosas 75,5%
tinham HTA, 50,9% habitos tabagicos e 35,8% hiper-
colesterolémia (p>0,05). Ao se relacionar os factores
de risco cardiovasculares com o EIM predomina a
HTA (77,5%), seguindo-se a obesidade em 47,9% da
amostra. Ao analisar o quadro 1, e tendo em conta o
valor de Pearson, verificamos que existe significancia
estatistica quando existe EIM e HTA em simultaneo
(p=0,009). Sendo essa relacéo baixa, tendo em conta
o coeficiente de contingéncia (¢c=0,220). Nos restantes
factores de risco cardiovasculares o valor de Pearson
nao revela significancia estatistica (p>0,05).

Em 61,5% da amostra ndo encontramos historia de
doenca cerebrovascular (DCV), estando esta presen-
te sob a forma de AVC Isquémico em 33,3% e sob a
forma de AIT em 5,2% da amostra. Ao relacionar a
DCV com a idade observdmos que 44,7% dos AVC
isquémicos ocorrem nos individuos da classe etaria
dos 71 aos 80 anos, e o AIT ocorreu sobretudo nas
classes etarias dos 51 aos 70 anos (42,9% em cada
classe etéria). Dos individuos que apresentaram pla-
cas ateromatosas 39,6% tém AVC isquémico e 1,9%
AlIT, ndo existindo significancia estatistica entre as
variaveis (p=0,224). Dos individuos com EIM 38% tém
AVC e 5,6% AIT, o valor de Pearson nao revela signi-
ficancia estatistica (p=0,429). No eixo carotideo direi-
to a maioria dos individuos com estenose grave
(66,7%) ndo revela lesdo isquémica, 0 mesmo acon-
tecendo nos individuos com lesdo moderada (60%).
Os individuos com AVC isquémico na sua maioria tém
estenose ligeira (40,7%), o mesmo se verifica para o
AIT (3,2%). J& no caso de oclusdo arterial todos os
individuos tiveram AVC isquémico, sem existir signifi-

cancia estatistica entre as variaveis (p=0,818).
No eixo carotideo esquerdo a maioria dos indi-
viduos com estenose severa (80%) nao revela-

ram lesdo isquémica, o0 mesmo acontece na
estenose moderada (75%). Dos individuos com

AVC isquémico 40,7% apresentaram estenose
hemodinamicamente néo significativa. Nas trés
situacdes de ocluséo arterial deste eixo caroti-
deo verificou-se AVC isquémico. O valor de

Pearson revela nao existir significancia estatis-
tica entre as variaveis (p=0,130).

A maioria das placas ateromatosas do eixo
carotideo direito apresentavam superficie irre-

gular, enquanto que as do eixo carotideo
esquerdo eram predominantemente superficie
regular, ndo provocando lesdo isquémica
(p>0,05). Dos individuos que tiveram AVC
isquémico 27% apresentavam EIM e dos que

tiveram AIT 5,6% apresentavam EIM, tendo em
conta o valor de Pearson (p=0,429) ndo existe
qualquer tipo de relagéo entre as variaveis.

Ao estabelecer uma relacédo entre os facto-

res de risco cardiovasculares e a DCV, verifica-
mos que ndo existe significancia estatistica
(p>0,05). Dos individuos com AVC isquémico o
factor de risco que predomina € a HTA em

Quadro 1: Relacéo entre o EIM e os factores de risco cardio-vasculares.
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77,8% dos individuos, logo ap6s a obesidade
com 53,3% e da hipercolesterolémia com
42,2%. No que respeita ao AlT, a HTA também
€ o factor de risco que se observa em maior



percentagem de individuos (85,7%), logo apds os
hébitos tabagicos e a diabetes.

Discussio e Conclusio

A andlise da amostra constituida por 135 indivi-
duos, permitiu-nos verificar que a maioria dos indivi-
duos era do género masculino (53,3%), com uma
média de idades de 65,76, desvio padrao de +13,359.
Da amostra 53 individuos apresentavam placas atero-
matosas em maior nimero no eixo carotideo direito
(28,9%), de superficie regular no eixo carotideo direi-
to e irregular no eixo carotideo esquerdo, e para
ambos 0s eixos carotideos na sua maioria do tipo cal-
cificadas, ndo provocando estenoses hemodinamica-
mente significativas, exceptuando nos individuos do
género masculino e nas faixas etarias dos 71 aos 80
anos, que apresentam estenoses moderadas a gra-
ves. Os dados obtidos estdo de acordo com 0s estu-

dos relativos ao tema(g'm, nos quais se conclui que sao
os individuos do género masculino que mais sofrem
de aterosclerose carotidea. Ao analisar o valor de
Pearson verificamos que néo existe significancia esta-
tistica entre as variaveis género e placas ateromato-
sas (p=0,334), Num estudo levado a cabo por FERRO

et al.b, constata-se gue dos individuos com idades
superiores a 70 anos, 30% apresentavam algum grau
de ateroma carotideo. No presente estudo, dos indivi-
duos que apresentavam placas ateromatosas 45,3%
pertenciam a faixa etaria dos 71 aos 80 anos, 0 que

L (6)
estd de acordo com o estudo de FeErroO et al. . Tal

como no estudo de HERNANDEZ et al. (8), o valor médio
de EIM do eixo carotideo direito é inferior ao do eixo
carotideo esquerdo (0,974 mm e 0,980 mm e desvio
padrdo de 0,3779 e 0,3117 respectivamente para o
eixo carotideo direito e esquerdo).

O EIM verificou-se em 71 individuos da amostra e
com maior frequéncia no género masculino (40 indivi-

duos), tal como no estudo de WiLT et al.(g), no qual 69%
dos individuos eram do género masculino, embora o
valor de Pearson revele ndo existir significancia esta-
tistica (p=0,461). A maioria dos individuos com EIM
(39,4%) tém idades compreendidas entre os 71 e 0s
80 anos, e 29,6% pertencem a faixa etaria dos 61 aos
70 anos, do que se conclui que o EIM surge com
maior frequéncia nas idades mais avancadas e nos
individuos do género masculino. Segundo SiMON et

(10) . ., , .
al”  sado os individuos do género masculino e com

idades mais avangadas que apresentam maior grau
de EIM, o que esta de acordo com o presente estudo.
Com base na andlise dos resultados da nossa investi-
gacao verificamos que Hy se confirma uma vez que

existe um maior numero de individuos do género mas-
culino que apresentam EIM e placas ateromatosas,
embora o valor de Pearson demonstre n&o existir sig-
nificancia estatistica (p=0,461). A medicao do EIM da
ACC com recurso a ultrassonografia tem sido utilizado
em diversos estudos epidemiolégicos, nomeadamen-

te 0 de AzeN et al.(m, gue confirmou existir uma rela-
céo entre o EIM e a existéncia de aterosclerose caro-
tidea, existindo 70% dos individuos com EIM com pla-
cas ateromatosas o que vem de encontro aos resulta-
dos obtidos no nosso estudo, no qual 79,2% dos indi-
viduos com EIM tém placas ateromatosas. Assim
sendo, confirma-se Hq, ja que o EIM é um sinal preco-

ce de doenca aterosclerotica.

No que respeita aos factores de risco cardiovascu-
lares € a HTA que surgiu em maior frequéncia
(67,4%), tal como se havia verificado no estudo de

Sivon et al.””. Ao se correlacionar os factores de risco
cardiovasculares com as variaveis EIM, placas atero-
matosas e doenca cerebrovascular, verifica-se que
para todas as situacdes a HTA é o factor de risco que
surge em maior percentagem. Tendo em conta este
facto, confirma-se a hipotese Hop, ja que a HTA € o

principal factor de risco cardiovascular que condiciona
o EIM, embora a relacdo seja baixa (c=0,22).
Relativamente aos restantes factores de risco cardio-
vasculares as percentagens sdo variaveis consoante
o tipo de variavel a correlacionar: no caso do EIM a
obesidade esteve presente em 47,9% dos casos con-
tra 77,5% de HTA. Ja no caso de placas ateromatosas
foram os habitos tabagicos que surgem em segundo
lugar (50,9%), contra os 75,5% dos casos de HTA.
Confirma-se a hipétese Hg, ja que todos os factores

de risco cardiovasculares em estudo contribuem para
0 aparecimento de placas ateromatosas.

A historia de doenca cerebrovascular esta presen-
te em 33,3% dos individuos sob a forma de AVC
isquémico e em 5,2% dos individuos sob a forma de
AIT, manifestando-se em idades mais avancadas,
ocorrendo 44,7% dos AVC isquémicos nos individuos
da classe etaria dos 71 aos 80 anos e 29,8% na clas-
se etaria dos 61 aos 70 anos. O AIT ocorreu sobretu-
do nas classes etarias dos 51 aos 70 anos, com
42,9% para cada classe etaria. Dos individuos que
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apresentavam placas ateromatosas 39,6% apresenta-
vam AVC isquémico e 1,9% AIT. Porém, tendo em
conta o valor de Pearson (p=0,224) n&do existe signifi-
cancia estatistica entre as variaveis. Dos individuos
com EIM 38% tém AVC isquémico e 5,6% AIT. O valor
de Pearson nao revela significancia estatistica

(p=0,429). Segundo o estudo de SimoN et al.” as pla-
cas ateromatosas de superficie irregular tém sido
associadas com o risco de AVC, no presente estudo
nao se verificou significancia estatistica entre varia-
veis AVC e superficie da placa ateromatosa (p>0,05).

No eixo carotideo direito a maioria dos individuos
com estenose grave (66,7%) nao revelou lesao isqué-
mica, 0 mesmo acontecendo nos individuos com
lesdo moderada (60%). Dos individuos com AVC
isquémico a sua maioria apresentavam estenose ligei-
ra (40,7%) ndo provocando alteracbes hemodinami-
cas, 0 mesmo se verifica para o AIT (3,2%). Ja no
caso de ocluséo arterial todos os individuos tiveram
AVC isquémico. O valor de Pearson revela nao existir
significancia estatistica entre as variaveis (p=0,818).

No eixo carotideo esquerdo verificamos que a mai-
oria dos individuos com estenose severa (80%) ndo
revelaram lesdo isquémica, 0 mesmo aconteceu na
estenose moderada para 75% dos individuos. Dos
individuos que apresentavam AVC isquémico na sua
maioria (40,7%), ndo apresentavam estenose hemodi-
namicamente significativa. Neste eixo carotideo,
todos os individuos com ocluséo tiveram AVC isqué-
mico. O valor de Pearson revela ndo existir significan-
cia estatistica entre as variaveis (p=0,130).

Num estudo de Ferro et al.”, considerando o con-
junto de todos os AVC menos de 20% estao relaciona-
dos com estenoses carotideas, 0 que vem de encon-
tro ao nosso estudo em que no eixo carotideo direito
a maioria dos individuos com estenose grave (66,7%)
nao revelou lesdo isquémica, 0 mesmo acontecendo
nos individuos com lesdo moderada (60%). Dos indi-
viduos com AVC isquémico o factor de risco que pre-
dominou foi a HTA em 77,8% dos individuos, logo
apos a obesidade com 53,3% e da hipercolesterolé-
mia com 42,2%. No que respeita ao AlIT a HTA tam-
bém foi o factor de risco com maior percentagem de
individuos (85,7%), logo apo6s 0s habitos tabagicos e
a diabetes presente em 57,1% dos individuos. Da
analise que efectudmos com base nos dados recolhi-
dos podemos concluir que a maioria dos individuos é
do género masculino, com predominio das faixas eta-
rias dos 61 aos 80 anos, 0 que vem de encontro a lite-
ratura. Existem mais individuos com placas ateroma-
tosas do que com EIM, estando ambas as variaveis
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relacionadas pelo que supomos que o EIM é um sinal
precoce de doenca aterosclerética. O factor de risco
cardiovascular que surge em maior percentagem €é a
HTA, pelo que constatamos que nesta amostra este
foi o principal factor de risco cardiovascular para o
desenvolvimento de EIM e de placas ateromatosas.
Relativamente aos restantes factores de risco cardio-
vasculares em estudo verificamos que contribuem
para o desenvolvimento de EIM e de placas ateroma-
tosas, embora nao se verifique significancia estatisti-
ca. A maioria dos individuos da amostra ndo apresen-
tavam histéria de eventos isquémicos cerebrais, con-
tudo o AVC isquémico ocorreu com maior frequéncia
associado a presenca de placas ateromatosas do que
na presenca de EIM isoladamente Todos os casos de
ocluséo arterial originaram AVC isquémico.
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IMPORTANCIA DOS FACTORES DE RISCO
NA DISFUNCAO ERECTIL

CHAMBEL, Duarte**; TEIXEIRA, Rosa***; POCINHO, Margarida****; CONDE, Jorge**** BATISTA, Paulo ****

Resumo

ADisfuncao Eréctil corresponde a incapacidade de se obter ou manter uma ereccdo adequada a pratica deuma rela-
¢cdo sexual. Actualmente atinge milh6es de homens em todo o mundo, principalmente entre os 40 e70 anos de idade.
Deste modo, o principal objectivo deste trabalho foi verificar a associacao entre os factoresde risco e a disfuncéo eréctil.
Sendo assim, formularam-se as seguintes Hip6teses de Investigacdo: H1 - existeuma forte associac@o entre os factores
de risco e a disfuncédo eréctil; H2 - a Diabetes Mellitus € o factor derisco mais prevalente na amostra e H3 - 0s aspectos
de natureza psicoldgica influenciam a disfuncéo eréctil.Os tipos de amostra foram probabilistico acidental e a técnica de
amostragem de conveniéncia. Foi feita umarecolha retrospectiva dos dados dos doentes que realizaram Doppler Peniano,
no Laboratério Vascular doServico de Cirurgia | do Centro Hospitalar de Coimbra entre Marco de 2001 e Marco de
2004.Consideramos resultados significativos sempre que p<0,05. Aamostra ficou constituida por 130 indivi-
duos.Relativamente a idade, esta varia entre os 28 e os 83 anos, com uma meédia de 57,5 (x 10.53 anos).Constatdmos
gue os factores predominantes associados sdo as crises de ansiedade, seguidas da DiabetesMellitus, depresséo, hiper-
tenséo arterial e Antecedentes Cardiovasculares, distlrbios familiares nomedamente,divércio recente, habitos tabagicos
e alcodlicos, dislipidémias e por fim obesidade.Nos nossos resultados ndo encontramos relagdo entre os factores de risco
e a disfuncéo eréctil. Apenas ascrises de ansiedade apresentaram relacdo estatisticamente significativa. Ao contrario do
esperado a DiabetesMellitus ndo foi o factor de risco mais prevalente e, quanto a outros aspectos de natureza psicol6gi-
ca tais comodepressao, distarbios familiares e divorcio recente, ndo se relacionaram de forma estatisticamente significa-
tivacom a existéncia de Disfun¢éo Eréctil, descrevendo-se no entanto alguns casos.

PALAVRAS-CHAVE: Ansiedade; Diabetes Mellitus, Disfuncéo Eréctil; Doppler Peniano; Factores de Risco.

diminuicéo do calibre das artérias, devido a deposicdo
de gordura nas paredes, endurecendo-as, tornando-
se num problema grave e de dificil resolugcéo, e uma
vez que as artérias penianas sao muito finas, provo-
cam assim uma diminuicdo do fluxo de sanguineo,
condicionando dessa forma a ereccéo. Quando
temos uma placa de ateroma, a artéria fica obstruida,

Introducao

Muitos homens tém, ocasionalmente, problemas
em conseguir ou manter uma erecgdo. Para alguns,
podera tratar-se de um problema crénico, afectando
gravemente as suas relacdes intimas e o seu senti-

mento de auto-estima. No entanto, € quase sempre

. ~ , (1356)
uma situacao tratavel.

A disfuncé@o eréctil pode ser causada por uma vari-
edade de factores, provocadas normalmente por alte-
racdes do fluxo sanguineo, sendo as mais frequentes,
a aterosclerose, a Hipertensao Arterial (HTA) e a

Diabetes Mellitus (DM).(l)
Os diversos factores de risco poderdo conduzir a

fazendo com que esta ndo relaxe e o sangue nao
tenha pressao para a encher.

As alterac6es hormonais, podem também con-
dicionar a ereccdo, nas quais ha uma diminuicdo dos
niveis de testosterona no sangue que vém a afectar

. . @ P ~
os impulsos sexuais. ' Pode haver também alteracdes
nos impulsos nervosos que conduzem o estimulo
desde o cérebro até ao pénis, assim como altera-
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¢Oes provocadas pelo uso de drogas e medicamen-
tos, nomeadamente farmacos anti-hipertensores,
como diuréticos e beta-bloqueantes, farmacos anti-

depressivos e anti-psicoticos 2

Mas a disfuncdo eréctil ndo se deve somente a
causas organicas, tem muitas vezes por base dese-
quilibrios psicolégicos, tais como um estado avanca-
do de depressao, o qual pode ser devido a quais-
quer tipos de situagfes e que ira provocar umazrﬁgg-
¢do do nivel energético e do impulso sexual.

O stress e a ansiedade sdo importantes, visto
que podem provocar um ciclo vicioso: a incapacida-
de de obter uma ereccéo provoca ainda mais dificul-
dade em conseguir outra erecgao provocando no
doente grande ansiedade."””

Deste modo, o objectivo deste trabalho é verificar
a associagdo entre os diversos factores e a disfun-
¢ao eréctil numa amostra de doentes recolhida no
Centro Hospitalar de Coimbra.

Como a disfuncédo eréctil € em grande parte dos
casos uma situacao tratavel, existem vérias formas,
nomeadamente através de medicamentos, nos
quais se podera prescrever uma terapia de substitui-
¢do hormonal. Ha também medicamentos que o
doente pode auto-injectar no pénis, os quais dilatam
as artérias permitindo que o pénis se encha de san-
gue tornando-se rigido.

H& ainda dispositivos de erec¢do por Vacuo,
constituidos por uma bomba e uma camara de
vacuo, que sdo usados para aspirar todo o ar no
pénis, provocando uma erecc¢dao, e por fim temos os
implantes cirargicos (préteses que se colocam no
interior do pénis) que sdo usados sé em ultimo caso,
guando todos os métodos anteriores nao resul-
tam (1,2,3,5,6)

Na realizagcdo deste trabalho formulamos as
seguintes Hipdteses de Investigacao:

Hq — existe uma forte associacdo entre os facto-
res de risco e a disfuncéao eréctil;

Ho — a Diabetes Mellitus € o factor de risco mais
prevalente na amostra ;

Hg — os aspectos de natureza psicolégica influen-
ciam a disfuncéo eréctil.
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Material e Métodos

Trata-se de um estudo retrospectivo, sendo o tipo
de amostra ndo probabilistico acidental e a técnica
de amostragem de conveniéncia.

A amostra foi seleccionada através da recolha de
dados dos doentes que realizaram Doppler Peniano
no Laboratério Vascular no Servico de Cirurgia | do
Centro Hospitalar de Coimbra e que respeitavam os
critérios de inclusdo (individuos com Disfuncgéo
Eréctil que tenham realizado Doppler Peniano no
Laboratério Vascular do Servico de Cirurgia | do
Centro Hospitalar de Coimbra). O ndo cumprimento
do critério de inclusdo foi considerado critério de
excluséao.

- Os valores minimo, maximo, médio e desvio
padrdo das variaveis ldade e indice Peniano, bem
como da sua variacdo através da analise explorat6-
ria das variaveis.

- A relacao existente entre os diferentes factores
de risco e a Disfuncédo Eréctil, através do teste do
Qui-Quadrado.

- A prevaléncia das crises de ansiedade e ndo da
Diabetes Mellitus como factor de risco através do
teste de Independéncia do Qui-Quadrado.

- Arelacéo existente entre os factores de risco de
natureza psicologica e a Disfungédo Eréctil através
do teste do Qui-Quadrado.

Verificado o critério de inclusdo e exclusao, a
amostra ficou constituida por 130 individuos, todos
do sexo masculino, com idades compreendidas
entre os 28 e 0s 83 anos e com uma idade média de
57,5 (£ 10,53) anos (tabela 1).
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Os dados clinicos recolhidos através da consulta
dos exames dos individuos da amostra, tiveram como
anico objectivo a realizagdo de um trabalho de inves-
tigacdo, e como tal foram respeitados os direitos e
anonimato de todos os envolvidos, bem como cumpri-
das todas as regras éticas e deontoldgicas.

Resultados

No que diz respeito a andlise de cada uma das
variaveis, verifica-se que o factor de risco mais preva-
lente na amostra sdo as crises de ansiedade logo
seguida por ordem decrescente de valor, da diabetes,
depressdao, HTA e antecedentes cardiovasculares,
disturbios familiares, divércio recente, habitos tabagi-
cos, hébitos alcodlicos, dislipidémias e por ultimo
Obesidade.

A maioria dos individuos apresenta crises de ansie-
dade e de depressdo, com 63 (48,5%) e com 47
(36,2%) individuos respectivamente. Contudo, entre
estes dois surge a diabetes mellitus com 53 (40,8%)
individuos.

A HTA e os antecedentes cardiovasculares, tal
como j& foi dito, apresentam-se com o mesmo valor,
43 (33,1%) individuos respectivamente.

Seguidamente a estes, temos novamente factores
do foro psicoloégico, nomeadamente os disturbios
familiares e o divorcio recente, ambos com 42 (32,3%)
e 39 (30,0%) individuos respectivamente.

Os habitos tabagicos e alcodlicos apresentam-se
ambos com valores semelhantes, 36 (27,7%) e 32
(24,6%) individuos respectivamente.

Por fim surgem as dislipidémias e a obesidade,
sendo os factores de risco com menos evidéncia,
neste caso 24 (18,5%) e 15 (11,5%) individuos res-
pectivamente.

De modo a verificar qual a relagédo entre os facto-
res de risco e a Disfuncdo Eréctil, utilizou-se o Teste
do Qui-Quadrado, e através deste constatou-se que
apenas um deles, neste caso as crises de ansiedade,
apresenta diferencas significativas, isto porque
p<0,05, nomeadamente p=0,04.

O teste do Qui-Quadrado foi também utilizado para
verificar qual a influencia dos factores de risco de
natureza psicoldgica, tais como crises de ansiedade,
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Tabela 2: Distribuicdo da amostra pelos Factores de Risco.

depressdao, distarbios familiares e casos de divoércio
recente, na disfuncéo eréctil. De facto, a disfuncdo
eréctil € influenciada por estes, contudo apenas so as
crises de ansiedade, apresentaram significancia esta-
tistica (p=0,04).

Discussiao

Relativamente a hipGtese proposta de que existe
uma forte associacdo entre os factores de risco e a
disfuncéo eréctil (H1), neste estudo ndo encontramos
relagé@o entre a existéncia de factores de risco e a dis-
funcdo eréctil. Estes resultados contr()ariam Varios
estudos, tais como o de Burchardt et al. ', Feldman et

I() Jacksong) KIoner1 Ledda = Klonerlz, Sullivan
etal.” , Visto que todos eles defendem a existéncia de
uma estreita relacéo entre os factores de risco e a dis-
funcdo eréctil. No entanto, 0os nossos resultados tal-
vez se devam ao numero reduzido de individuos da
amostra, 0 que representa uma limitacao a este traba-
Iho.

A hipotese de que a DM é o factor de risco mais
prevalente na dlsfunga}p eréctil (Ho), tambe(n; nao se
confirmou. Jaffe et al. = e Andrianne et al. ', ambos
defendem que a HTA e a DM séo os factores :
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de risco e a disfungéo eréctil. No entanto, 0s Nnossos
resultados talvez se devam ao numero reduzido de
individuos da amostra, o que representa uma limita-
¢ao a este trabalho.

A hip6tese de que a DM é o factor de risco mais
prevalente na dlsfungao eréctil (Ho), tambe(n; nao se
confirmou. Jaffe et al. = e Andrianne et al. ', ambos
defendem que a HTA e a DM sao os factores de risco
mais prevalentes em casos de disfuncéo eréctil.

A hipé6tese de que a disfuncao eréctil é influenciada
por aspectos de natureza psicoldgica, tais como crises
de ansiedade, de depresséo, disturbios familiares e
casos de divorcio recente (Hg), confirma-se parcial-
mente, isto porque de todos estes aspectos, apenas
as crises de ansiedade apresentam diferengas signifi-
cativas verificando-se assim a existéncia de relacéo
entre estas e a disfuncéo eréctil. Esta ideia vai de
encontro ao defendido por Friedman' ), no qual ele
refere que as crises de ansiedade, principalmente em
situacOes de doenca cardiaca afectam a funcao sexu-
al, conduzindo mesmo a dlsfungao eréectil. Um outro
estudo realizado por Goldstein , ho qual ele refere
gue as crises de depressdo sdo também potenciais
factores de risco originarios de disfuncéo eréctil, esta
em parceria com o presente estudo, visto que dos fac-
tores de risco de natureza psicoldgica, as crises de
depresséo séo as segundas mais prevalentes, contu-
do, ndo existem diferencas significativas entre estas e
a disfuncdo eréctil, ndo sugerindo assim qualquer
relacdo. Este facto talvez se deva, tal como ja foi dito,
ao numero reduzido de individuos da amostra.

Face aos resultados do presente estudo, é de sali-
entar que os factores de risco assumem um papel
muito importante na génese da disfuncao eréctil, uns
directos e outros indirectamente, nomeadamente,
aqueles que conduzem a um processo de aterosclero-
se. As dificuldades do dia a dia, stress quotidiano tam-
bém se apresentam cada vez mais como fortes contri-
buintes para a disfuncao eréctil..
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PARAGEM CIRCULATORIA CEREBRAL, —
MORTE CEREBRAL E CARDIOPNEUMOLOGIA
QUE CUMPLICIDADE?
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Resumo

O conceito de morte do ser humano tem sofrido algumas evolucdes ao longo dos tempos. Todavia, a definicdo de morte
humana como a morte cerebral (MC), € hoje universalmente reconhecida. A MC é definida pela perda completa e irrever-
sivel de todas as funcdes cerebrais. O seu diagndstico é extremamente importante e urgente pois permite 0 acesso a prin-
cipal fonte de 6rgados para as unidades de transplante.

O objectivo deste trabalho é descrever o interesse do Doppler Transcraniano (DTC) para o diagnostico de paragem cir-
culatoria cerebral e consequente MC. Ainda no contexto das competéncias do Cardiopneumologista achamos pertinente
alertar para o contributo da electrocardiologia na avaliacdo da progresséo do estadio da MC.

A metodologia aplicada foi a pesquisa bibliografica utilizando como motores de busca o “Pubmed-Medline” e o
“Google”, entre outras revistas da especialidade, usando os termos “Transcranial Doppler”, “brain death”, e “electrocardi-
ographic”.

A determinacdo da MC decorre da necessidade de obtencéo de 6rgdos para transplante, sendo necessario o estabe-
lecimento de critérios de fiabilidade e reprodutibilidade inquestionaveis, para determinar que a morte ocorreu.

O DTC pode assim, representar uma alternativa interessante aos métodos mais convencionais de confirmacao de MC.
Contudo, ndo nos devemos esquecer que a incorporacao do DTC nos protocolos de diagndstico de MC requer uma vali-
dacéo prévia por parte dos centros que a praticam. A responsabilidade de tal diagnéstico nunca sera de mais acentuar.

O electrocardiograma simples e com o estudo continuo da variabilidade da frequéncia cardiaca pode contribuir para a
avaliacdo da progresséo das etapas que conduzem a MC e estadiamento do compromisso das fun¢des autbnomas, sendo
atil na avaliacdo da possibilidade de doacao cardiaca para transplante.

PALAVRAS-CHAVE: Paragem circulatéria cerebral; morte cerebral, Doppler Transcraniano, Electrocardiologia.

O conceito de morte tem sofrido algumas alteracGes
ao longo dos séculos. Contudo, a morte tem sido sempre
identificada como uma paragem cardiaca e respiratéria
irreversiveis. Nos ultimos 30 anos, este conceito tem
sofrido muitas alteragbes devido ao avanco da tecnolo-
gia no suporte respiratorio e cardiocirculatério. A verda-
deira ligacéo entre a vida e a morte parece desde entao,
ser a actividade cerebral. O conceito clinico de morte —
coma nao reactivo irreversivel, com perca de estimulos

introducao

A morte, apesar de natural, sempre foi encarada
como algo assustador, em parte devido ao seu desco-
nhecimento e também irreversibilidade. Sendo impos-
sivel determinar com exactiddo o momento em que
ocorre, 0 Homem procurou, desde sempre, estabele-
cer critérios que o definissem. Se no passado, estes
critérios correspondiam a paragem total das funcdes
cardiaca e respiratoria, devido a evolucdo das técni-
cas de reanimacdao foi necessario desenvolver outros
que, de alguma forma, pudessem dar garantias de
irreversibilidade da destruicdo das fungbes cerebrais,
condicdo “sine qua non” para que 0 corpo nao volte a
funcionar autonomamente.

cerebrais e apneia — é aceite na maioria dos paises(l).

O tempo para o diagndstico da MC é importante para
a disponibilizacdo de ventiladores, doacao de 6rgaos em
tempo Util e por razbes éticas ndo € razoavel ventilar
uma pessoa morta. No entanto, o diagnostico de MC é
eminentemente clinico.

* Servico Neurologia — Hospital Santa Maria
*x Servico Cardiologia — Centro Hospitalar Cova da Beira - Covilha
xxx Servico Cardiologia — Hospital Santa Maria
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Segundo o Guia de Diagnoéstico de Morte
Cerebral(z), 0 uso de meios complementares de ima-

gem ¢€ indispensavel na determinacdo da causa de
coma, sendo os critérios clinicos em principio, sufici-
entes para o diagndstico de MC. Os testes confirma-
térios sdo executados na impossibilidade em executar
algum passo do diagnéstico clinico, por exemplo tes-
tar algum reflexo do tronco devido a traumatismo faci-
al, ou para diminuir o tempo entre as observacoes.
Mas por vezes € necessario recorrer a técnicas para a
sua confirmacao, seja a pedido de instituicdes ou por
alguma dificuldade em reunir todos 0s pré-requisitos
do protocolo oficial.

A Angiografia Cerebral, a Electroencefalografia, os
Potenciais Evocados e o Doppler Transcraniano
(DTC) sao referidos no Guia de MC. A Cintigrafia
Cerebral embora néo fosse abordada no Guia, deve
ser equacionada nos Centros com SPECT (Single
Positron Emission Computed Tomography), dada a
sua robustez e relativa facilidade de execucdo e inter-
pretacdo. Tanto o Doppler Transcraniano como a
Cintigrafia Cerebral sao teoricamente fidedignos em
situacbes como a hipotermia e a persisténcia em cir-

culacéo de drogas sedativas ?

O teste que tem sido mais largamente utilizado
para confirmar a MC é o electroencefalograma
(EEG) e Angiografia, que apresentam algumas des-
vantagens. O EEG é portatil, no entanto o0 ambiente
de uma Unidade de Cuidados Intensivos (UCI), ndo
€ compativel com os requisitos técnicos publicados
para a determinacao de siléncio electrocerebral e
como ndo é 100% especifico, ndo é fiavel no diag-
nostico como método isolado. A angiografia é espe-
cifica, mas cara e invasiva e requer que o doente

. . (1.2)
esteja ventilado no transporte e durante o exame .
Neste trabalho temos por objectivo explanar o
interesse do DTC na avaliacdo da paragem circula-
téria cerebral e consequentemente, no diagndstico
de MC. Focaremos ainda possiveis alteracdes que
poderdo ser encontradas no electrocardiograma,
técnica esta que embora nao esteja referida no Guia
de Morte Cerebral, mas que apds alguma revisao da
literatura, encontramos alguns aspectos curiosos e
pertinentes para a nossa actividade.
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O Doppler Transcraniano

O Doppler Transcraniano foi introduzido na pratica

clinica em 1982 por Rune Aaslid ¥ E uma forma néo
invasiva de estudar a velocidade sanguinea na circu-
lacdo intracraniana da base do cérebro, em tempo
real e a cabeceira do doente. Uma das aplicacdes do
DTC esta relacionada com a velocidade de fluxo san-
guineo em condi¢cdes de hipertensao intracraniana,
gue no caso extremo pode levar a paragem circulato-

ria cerebral e clinicamente, ao estado de MC .

A isquémia maci¢a, a hemorragia intracraniana ou
edema cerebral podem causar aumento da pressao
intracraniana. Quando a pressao intracraniana chega
a um estado em que provoca um colapso microcircu-
latorio, o DTC evidencia a presenca de “spikes” que
correspondem ao fluxo sanguineo. O fluxo ocorre
durante a sistole no sistema arterial, mas devido a ele-
vada resisténcia distal, muito pouco ou nenhum fluxo
chega a microcirculagéo. Durante a diastole as forcas
contracteis arteriais forcam o fluxo na direccao inver-
sa. Este facto faz com que a perfusdo cerebral se
anule e ndo haja irrigacao °

Hassler et al identificaram que os registos encon-
trados no DTC correspondem a uma paragem da cir-
culacdo em termos angiograficos, comparando as
duas técnicas durante os varios estadios de paragem

. ~ 6)
de circulacao cerebral.

O DTC no Diagndstico de Morte Cerebral

Em 1982 na sua ja classica monografia, Plum e
Posner definiram MC quando “os danos cerebrais irre-
versiveis sao tdo extensos que os O0rgdos ndo Mos-
tram potencial de recuperacdo e ja ndo sdo capazes
de manter a homeostasia interna do corpo” ? Os cri-
térios para o diagnéstico de MC tém evoluido desde a
publicacdo do relatério do “Harvard Ad Hoc
Committee” em 1968. A maioria dos critérios requer
uma causa conhecida de MC, a falta de resposta a
gualquer estimulo exterior, auséncia de reflexos do
tronco cerebral e a exclusédo de seda(d;ao, paralisia neu-
romuscular, choque e hipotermia. “ Normalmente o
diagnostico através de critérios clinicos é suficiente



mas, por vezes, o uso de drogas sedativas ou conside-
racdes éticas e legais requerem o0 uso de exames que
confirmem e apoiem o dlagnostlco()

Sendo a MC considerada como um enfarte massivo
causado pela auséncia de circulacdo cerebral, sdo usados
métodos que determinem a circulacéo intracraniana como
a Angiografia que ja mostrou ser um exame Util e fiavel no
seu diagnéstico, mas que nao € aceite em alguns paises
como prova de mc

Pela sua S|mpI|C|dade, por ser ndo-invasivo, fiavel,
reprodutivel, poupar tempo e pelo seu baixo custo, 0o DTC
passou a ser um dos exames de eleicdo no diagnostico de
MC

Baseados em artigos publicados e na nossa propria
experiéncia, identificamos cinco padrdes velocimétricos
distintos e tipicos na circulagdo cerebral, que ocorrem
quando a hipertensdo intracraniana progride para para-
gem circulatéria cerebral, podendo ser descritos da
seguinte forma:

1. Baixo fluxo diastdlico — Um pico rapido da curva
velocimétrica segue-se a uma rapida queda da velocidade
diastolica para cerca de zero. Fluxo anterégrado esta pre-
sente durante todo o ciclo cardiaco e ndo ha sinais de fluxo
retrogrado. A velocidade diastdlica baixa corresponde a
um gradiente da presséo de perfusao cerebral diminuido
j& que a pressdo intracraniana aproxima-se da pressao
diastdlica sanguinea. Este padrdo estd associado ao
aumento da pressao arterial intracraniana em que a p)erfu—
sao cerebral esta preservada e pode ser reversivel

2. Picos sistolicos — S6 se detecta fluxo SIStOlICO. A
curva velocimétrica é pontiaguda e tem a duracéo de um
ciclo cardiaco ndo se registando velocidade diastdlica.
Pode ser reversivel quando a(ssouado a elevacdes da
presséo intracraniana trataveis

3. Fluxo sanguineo oscilante — Curtos “spikes” sist6-
licos anterogrados alternam com curvas velocimétricas
finas representando fluxo sanguineo diastdlico retrogrado.
Com medicdes cuidadas das curvas velocimétricas nas
duas direccOes é habitual obterem-se valores perto de
zero. Também pode ser reversivel quando associado com

(14,15)
elevacOes da pressao intracraniana trataveis
4. Curtos “spikes” sistolicos — Os Unicos sinais

detectaveis séo breves “spikes” anterogrados que duram
apenas durante uma breve porc¢éo do ciclo cardiaco (em
oposicdo aos picos sistolicos que sao mais longos) em

. ~ A . , (14,15)
associacdo com a auséncia de fluxo sanguineo

5. Auséncia de sinal de Doppler — N&o se detec-
ta qualquer sinal de Doppler intracraniano. A Artéria
Cardtida Interna extracraniana pode ser detectada
através de insonacdo submandibular. Auséncia de
sinal para diagnodstico de MC deve ser restrita a paci-
entes que tenham previamente demonstrado curvas
velocimétricas por DTC, ja que se pode dever a ma

14,15)

. . (
Janela craniana

Esta evolucdo de um padrdo velocimétrico dito nor-
mal, até ao padrao tipico de paragem circulatéria cere-
bral pode ser evidenciado na figura 1, onde esta
representada o evoluir da hipertenséo intracraniana
até ao seu culminar em paragem circulatoria cerebral
onde igualmente podemos identificar as cinco fases
atras descritas.

Figura 1 — Forma esquematica da evolugdo do padréo velocimé-
trico por Doppler Transcraniano de um vaso intracra-
niano com caracteristicas velocimétricas e hemodina-
micas normais (a), & progressao para quadro de hiper-
tensdo intracraniana (b), evolugdo maligna (c, d) cul-
minando no padrdo tipico de paragem circulatéria
cerebral (e, f, g), dependendo do tempo de evolugao.
(adaptado de Alan R. Liss, Inc. Noninvasive Imaging
of Cerebrovascular Diseases. 1989: pag. 75-121)

Limitacdes do DTC no Diagngstico de
Morte Cerebral

A utilizagdo do DTC na confirmacdo de MC em
pacientes em coma € altamente especifico (100%) e
sensivel (91.3%), mas podem ocorrer falsos positivos.
E por isso necessario que a confirmacéo de MC seja
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feita com cuidado. Para reduzir os falsos positivos
toda a circulagdo intracraniana deve ser estudada

avaliando a circulagcdo anterior e o sistema vértebro-
. (16)
basilar

A fiabilidade do DTC na confirmacdo de MC pode
ser melhorada recolhendo velocidades apenas depois
de obter curvas estaveis durante 30 segundos. Este
procedimento pode ser repetido apdés retirar e colocar
novamente a sonda. Se a velocidade difere em mais
de 2 cm/s entre as duas tentativas o estudo pode ser
inadequado. Utilizando este método para confirmar o

diagnéstico de MC obtemos reprodutibilidade nos

(17)
resultados .

O diagnéstico de MC por DTC em recém-nascidos
e criancas pode ser por vezes dificil. Nos recém-nas-
cidos, o SPECT, tem mostrado fluxo sanguineo cere-
bral durante varios dias mesmo apés o diagnéstico cli-
nico de MC. O DTC tem também mostrado fluxo intra-
craniano em pacientes com o diagnéstico clinico de
MC e siléncio electrocerebral. Os fluxos sistolicos nor-
mais que se encontram nas artérias da base do cére-
bro nestas circunstancias podem ser o resultado de
“shunts” entre o Poligono de Willis e as artérias extra-

cranianas mesmo sem haver perfuséo cerebral .
Apesar da presenca de fluxo positivo e 0 estudo
por DTC ser pouco especifico nos recém nascidos, a
presenca de fluxo retrégrado pode aumentar a sua
especificidade para o diagndstico de MC. Um trabalho
recente sobre o DTC em 17 criancas que se encontra-
vam em estado de coma provou que a presenca de
fluxo retrogrado era mais especifico para o diagndsti-
co de MC, ja que so6 nao foi encontrado em 6 criancas
que acabaram por sobreviver. Uma sequéncia mais
caracteristica da deterioracdo da curva velocimétrica,
(auséncia de fluxo diastélico, aparecimento de fluxo
retrogrado durante a diastole, diminuicdo do fluxo sis-
télico e finalmente a auséncia de fluxo na Artéria
Comunicante Anterior com preservagdo do fluxo na
Artéria Cardtida Primitiva), foi descrita em 6 criancas
usando um velocimetro bidireccional por Doppler para
estudar a Artéria Comunicante Anterior, através da
janela anterior. Contudo séo necessarios novos estu-
dos de maior amplitude, para determinar a utilidade do

estudo ultrasonografico transcraniano na confirmacéo

de MC em pediatria .
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O Electrocardiograma na Morte Cerebral

O sistema nervoso auténomo e o sistema cardio-
vascular sdo dois sistemas interactivos com periodos
oscilatérios identificaveis de equilibrio anatémico e
bioguimico. A perda de equilibrio entre ambos os sis-
temas, resulta na perda de variabilidade oscilatéria em

(20,21)

cada um destes

As regides centrais e periférica envolvidas na regu-
lacdo nervosa cardiovascular incluem fibras de mieli-
na e sem mielina nos pares cranianos X e IX, que
conectam com a regido dorsal mediana dos nucleos

do tracto solitario. Estes tém projeccdes até aos neu-
ronios na area caudoventrolateral, que fazem sinapse
com 0s neurdnios da medula rostroventrolateral
(MRVL). A drea MRVL é a maior fonte de “inpu”t exci-
tatorio nos neurdnios pré-ganglionares simpaticos na
coluna intermédio lateral téraco-lombar, através dos
neurénios pré-motores. Sao também conduzidos
sinais eferentes do nervo Vago para o nédulo sinoau-

21, 22)

ricular '

A regulacdo dos barorreceptores, € um principio
determinante nos niveis de activacao simpética para o
nddulo sinoauricular e vasculatura periférica, pelo que
os factores neurohumorais déao “feedback” para a sua
activagdo e intervencao na estabilizacdo hemodinami-

(21, 22)

Na MC néo existe qualquer processamento central
dos sinais aferentes, resultando na interrup¢do com-
pleta da actividade cardiovascular eferente simpatica

21, 22)

e parasimpatica (

O principal mecanismo referido para a tradugéo
eléctrica das alteracdes cardiacas da MC sugere que
a perturbacédo do sistema autonomo simpatico provo-
cada pela doenca neurolégica, promove 0 excesso
local de catecolaminas que estdo associadas ao
aumento da estimulagcdo adrenérgica e a qual leva a
activacdo dos canais de calcio (levando ao aumento
do calcio no citosol e nas mitocéndrias) conduzindo a
libertagdo de radicais livres. A traducdo final deste
mecanismo podera ser a lesdo miocardica e/ou dis-
funcdo ventricular esquerda manifestada pelas enzi-

(20,23,24,25,26)

mas cardiacas .

A traducéo electrocardiografica da MC varia com o
estadio e com a terapéutica aplicada. Alteracdes indu-
zidas pela accao depressora da hipotermia e altera-



¢Oes electroliticas (como a magnesiémia ou a hipoka-
liemia) poderdo ser registadas ao longo de todo o

(20,21,23, 24,25,26)

curso da MC .
No estadio inicial da MC, poder-se-4 encontrar a
onda de Osborn, prolongamento dos intervalos PQ e

20,21,23,25)

QT e alteragbes ST-T (Fig.2) ( .

Em estadios mais avancados, verifica-se acentua-
¢ao gradual das alteracdes ritmicas e da despolariza-
¢céo e repolarizacéo ventricular (depressao progressi-
va da actividade sinusal, fibrilhacdo auricular, pertur-
bacdo da conducgéo auriculo-ventricular e intraventri-

~ (20,21,23,25,26)
cular e alteragbes graves ST-T)
O ECG simples de 12 derivacdes podera assistir a
progressdo do estadio da MC e podera auxiliar na

~ .. ~ - (27,28,29,30)
deteccao de possiveis alteragdes metabolicas :
O estudo continuo da variabilidade da frequéncia
cardiaca (FC) tem relevancia para a avaliagdo das
funcdes autbnomas. Tem elevada sensibilidade, é de
baixo-custo, relativamente facil de executar (realiza-
se a monitorizagdo de Holter e o tratamento da varia-

Figura 2 — Electrocardiograma de uma doente 62 anos, que deu entrada no servigo
de urgéncia em coma por Hemorragia Subaracnoideia, evoluindo para
MC. ECG revela frequéncia cardiaca de 60 bpm em ritmo sinusal, QT de
duracdo prolongada (QT = 0.60 e QT corrigido = 0.60), onda de Osborn e

alteracBes da repolarizag&o ventricular.

bilidade da FC sera por software apropriado), mas tem

reduzida especificidade e

Estudos indicam que existe uma relacdo directa
entre a progressao da doenca e a diminuicdo da vari-
abilidade da FC e presséao arterial. A monitorizacéo da
interaccdo entre o sistema cardiovascular e sistema
auténomo podera levar a um melhor entendimento
para o diagnostico e avaliacdo da progressdo da

(28,29,30)

doenca
Autores defendem que se deverdo usar tratamen-
tos que substituam a variabilidade cardiovascular,

. Y. , ~ (21, 28,29)
para preservar a viabilidade do dador de érgaos

Conclusio

A morte ocorre pela faléncia de um sistema com-
posto integrado que de alguma forma se desagrega.
Sendo o tronco cerebral responsavel pela coordena-
cdo dos o6rgaos vitais e pela integracao
de todas as suas funcdes; a supresséo
definitiva destas, impossibilita irreversi-
velmente a vida corporal. Tecnicamente,
poderemos assim definir a morte de
alguém. No entanto, morrer significa
muito mais, uma vez que a morte tem
repercussdes a diversos niveis, pelo
gue a sua aceitacdo € um processo na
maioria das vezes dificil, ainda mais nos
casos em que se pode observar um
corpo com o coracéo a bater e a receber
ar artificialmente por uma méaquina.

A determinacdo da MC surge por
necessidade técnica consequente a
substituicdo tecnoldgica dos o6rgéos,
estando estabelecidos critérios inquesti-
onaveis, fiaveis e reprodutiveis para
determinar que a morte ocorreu.

O DTC pode assim, representar uma
interessante alternativa aos métodos
mais convencionais de confirmacgéo de
MC. Contudo, ndo nos devemos esque-
cer que a incorporacéo do DTC nos pro-
tocolos de diagnostico de MC requer
uma validacao prévia dos centros e de
cada um dos executantes.
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O electrocardiograma pode auxiliar indirectamente
na avaliacdo da progressao do estadio da MC. O estu-
do continuo da variabilidade da frequéncia cardiaca
pode contribuir para a avaliacdo das fun¢des autono-
mas, o que pode ser Util na avaliagéo da possibilidade
de doacao cardiaca para transplante.

Bibliografia

1. Bernat JL, Culver CM, Gert B: Ann Intern Med 1981; 94:389.

2. Guia do Diagnéstico de Morte Cerebral. Acta Méd Port 1998; 595-600.

3. Aaslid R, Markwalder TM, Nornes H. J Neurosurg 1982; 57:769.

4. Hassler W, Steinmetz H, Gawlowshi J. J Neurosurg 1988; 68:745.

5. Newell D, Seiler R, Aaslid R: In Newell D, Aaslid R (eds): Transcranial
Doppler. New York: Raven Press: 1992; p 109.

6. Hassler W, Steinmetz, H, Pirschel J. J Neurosurg 1989; 71:195.

7. Plum F, Posner JB. Brain Death. In F P,um, JB Poener (eds), The

Diagnosis of Stupor and Coma (3 rd ed). Philadelphia: Davis, 1982;313-328.

8. Task Force for the Determination of Bbrain in Children. Guidelines for the
determination of brain death in children. Neurology 1987;37:1077-1078.

9. Rosenberg JH, Alter M, Byrne TN, et al. Practice parameters for determi-
ning brain death in adults. Summary statement. Neurology 1995; 45:1012-1014.

10. Riishede J, Ethelberg S. Angiographic changes in sudden and severe her-
niation of brain stem through the tentorial incisure. Arch Neurol Psychiatry
1953:70:399-409.

11. Langfitt TW, Kassel NF. Non-filling of cerebral vessels during angiography:
correlaton with intracranial pressure. Acta Neurochir (wien) 1996;14:96-104.

12. Heinskanen O. Cerebral circulatory arrest caused by acute increase of
intracranial pressure. A clinical and roentgenological study of 25 cases. Acta
Neurol Scand 1964;40(suppl7):1-57.

13. Sauders FW, Cledgett P. Intracranial blood velocity in head injury. A
transcranial ultrasound Doppler study. Surg Neurol 1988;29:401-409.

14. Hassler W, Steinmetz H, Pirschel J. Transcranial Doppler study of
intracranial circulatory arrest. J Neurosurg 1989;71:195-201.

15. Kirkham FJ, Levin SD, Padayachee TS, et al .Transcranial pulsed
Doppler ultrasound findings in brain stem death. J Neurol Neurosurg
Psychiatry 1987;50:1504-1513.

16. Petty GW, Mohr JP, Pedley TA, et al .The role of transcranial Dopller
in confirming brain death: sensitivity, specificity and suggestions for perfor-
mance and interpretation. Neurology 1990;40:300-303.

17 Powers AD, Transcranial Doppler examination of brian death.
Neurosurgery 1989;25:847.

18 Altman DI, Periman JM, Powers W. Exuberant brain sten blood flow
and intact cerebral blood flow despit clinical and pathological evidence for
brain stem and cerebral necrosis in an asphyxiated newborn infant. Ann
Neurol 1986;20:409.

19 Messer J, Burtscher A, Haddad J, et al. Apport de I'examen Doppler
transcranien ru diagnostic de mort cerebrale chez I'enfant . Arch Fr Pediatr
1990 ;47 :647-651.

s Revista cardiopulmonar

30

20 Po6voa R, Cavichio L, et al. Electrocardiographic abnormalities in
neurological diseases. Arquivos Brasileiros de Cardiologia; 2003, 80

21 Goldestein B, Toweill D, et al. Uncoupling of the autonomic and car-
diovascular systems in acute brain injury. Am J Physiol Regul Integr Comp
Phy; 1998, 275:4

22 Santos M, Haibara A. Reflexos cardiovasculares e hipertenséo arte-
rial. Revista brasileira de hipertensao; 2001. 8: 30-40

23 Montagne P, Sante P, et al. Brain Death : myocardial consequences,
an experimental study on pigs. G Ital Cardiol; 1997, 27(4):337-41

24 Novitzky D, Horak A, et al. Electrocardiographic and histologic chan-
ges developing during experimental brain death in the baboon. Transplant
Proc; 1989, 21(1):2567-9

25 Drory Y, Ouaknine G, et al. Electrocardiographic findings in brain
death ; description and presumed mechanism. Chest; 1975, 67(4):425-32

26 Bergh W, Algra A, et al. Electrocardiographic abnormalities and serum
magnesium in patients with subarachnoid hemorrhage. Stroke; 2004, 35:644

27 Su CF, Kou TB, et al. Sympathetic and parasympathetic activities eva-
luated by heart-rate variability in head injury of various severities. Clin
Neurophysiol; 2005, 116(6): 1273-9

28 Rapenne T, Moreau D, et al. Could heart vaariability analisys become
an early predictor of eminent brain death? A pilot study. Anesth Analg; 2000,
91(2):329-36

29 Tamura T, Maekawa K, et al. Long-term heart flutuactions in postope-

rative and brain-dead patients. Chronobiol Int.; 1998, 15(6): 633-46
30 Lacquaniti LG, Irone M, et al. Hearth rate variability and severe brain

damage : preliminary data. Int J Clin Monit Comput; 1993, 10(3):181-5



Determinacao do Limiar de Positividade da Prova
de Broncodilatacao em Oscilometria de Impulso

MATQOS, Elsa * POCINHO, Margarida * CONDE, Jorge *
Resumo

No estudo da reversibilidade, a prova de broncodilatacéo é avaliada principalmente pelo valor do Volume Expiratério
Maximo no 1° Segundo, no entanto, algumas categorias de doentes ndo estdo aptos a poder realizar manobras expi-
ratorias forcadas. Uma vez que a Oscilometria de Impulso apenas requer uma respiragdo normal, a sua execugéo torna-
se possivel em doentes com dificuldade em colaborar. Este trabalho tem como objectivo a determinacao do limiar de pos-
itividade dos parametros oscilométricos, para que a prova de broncodilatacéo possa ser avaliada quando existe dificul-
dade em obter a colaboracdo do doente, necessaria na Espirometria. O tipo de amostra é ndo probabilistica acidental e
a técnica de amostragem € de conveniéncia. A recolha da amostra, foi feita de forma retrospectiva aos individuos que
realizaram provas funcionais ventilatérias, no periodo entre Janeiro e Dezembro de 2002, no laboratério de Fisiopatologia
Respiratéria, do servico de Pneumologia dos Hospitais da Universidade de Coimbra. Esta recolha incidiu nos doentes aos
quais foi feita a manobra de expiragdo forcada e medicao das resisténcias das vias aéreas por Oscilometria de Impulso,
antes e apo6s broncodilatacdo e em que se verificou o critério de inclusédo (subida do Volume Expiratério Maximo no 1°
Segundo de 12% e 200ml). Os dados relevantes ao estudo em questdo foram registados numa grelha construida para o
efeito. Foram incluidos na amostra 84 individuos (masculino 45,2% e feminino 54,8%). O tratamento estatistico dos dados
foi realizado no programa "Statistic Package for Social Sciences", versdo 11.5 e os resultados foram considerados esta-
tisticamente significativos para valores de p<0,05. Foi feita a exploragédo das variaveis, de forma a verificar qual o tipo de
estatistica a utilizar, nomeadamente, paramétrica ou ndo paramétrica. A caracterizacao geral da amostra, consistiu no cal-
culo do valor minimo, maximo, médio e desvio padrdo da variavel idade e no célculo das frequéncias para o género mas-
culino e feminino. Em relagéo aos resultados obtidos, verificou-se que apos a broncodilatagdo existe um aumento do valor
médio do Volume Expiratdrio Maximo no 1° Segundo e que as médias dos valores das resisténcias das vias aéreas dimin-
uiram. Foram encontradas relagcfes significativas nos valores de base e apés broncodilatagéo entre o Volume Expiratério
Maximo no 1° Segundo vs R5, X5 e Fres, mas nao foi encontrada nenhuma relagéo significativa entre a variacao do
Volume Expiratério Maximo no 1° Segundo e a variagdo das resisténcias das vias aéreas. Foram testadas as hipoteses
deste trabalho, no entanto, nao foi possivel sugerir um limiar de reversibilidade para os parametros oscilométricos.

PALAVRAS CHAVE: Oscilometria de Impulso; Espirometria; Broncodilatacdo.

Abstract

In the study of reversibility, the bronchodilator response is evaluated specially with the forced expiratory volume in 1
second, but some categories of patients unfortunately are not able to perform forced expiratory manoeuvres. Impulse
Oscillometry only requires a normal breathing, therefore the execution becomes easier in those who have difficulty to per-
form this manoeuvre. The objective of this study is to determine the cutoff limit suggestive of reversibility to the oscillation
technique when the patient has difficulty of collaboration to make the Spirometry manoeuvre. It has been made a retro-
spective people collection, who had made lung funcrevistalOOcienciaseg.tion measurements between January and
December of 2002, in the Department of Pulmonology of Coimbra University Hospital. This sample was composed by
patients that had performed forced breathing manoeuvre and Impulse Oscillometry measurements, before and after a bron-
chodilator and that respected the criteria of inclusion (a minimum growth of 12% and 200 ml of forced expiratory volume
in 1 second value post BD). The study included 84 patients (masculine 45,2% and feminine 54,8%). The relevant param-

x*Unidade de Investigacio Aplicada em Cardiopneumologia da Escola Superior de Tecnologia da Satide de Coimbra.
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eters to the study had been registered. The statistic treatment had been made in the statistic program "Statistic Package
for Social Sciences - SPSS", 11.5 version. The results were considered statistically significant to p <0,05. It has been made
the exploration of the variables, to verify what type of statistic use (parametric or non parametric tests).The general char-
acteristics of the sample consisted in the minimum, maximum, mean and Std. deviation values obtained to the age and the
frequencies were found to the masculine and feminine gender. As results, it was noted a raise of the mean value of the
forced expiratory volume in 1 second and a decrease in airway resistance mean values. It were found significant relation-
ships before and after bronchodilatation between forced expiratory volume in 1 second vs R5, X5 and Fres, but no signif-
icant changes were noted between forced expiratory volume in 1 second variation and airway resistance variation. All the
hypotheses of this work had been tested, however, it was not possible to determine the cuttof limit of reversibility to oscilo-

metric parameters.

KEY WORDS: Impulse Oscillometry; Spirometry; Bronchodilatation.

Introducao

Os testes da funcdo pulmonar contribuem muitas
vezes para propor estratégias terapéuticas e sao de
extrema importancia no "follow up" de pacientes com

problemas respiratérios.(l)

Geralmente, o estudo da ventilagdo inicia-se pela
determinagéo dos volumes e débitos, e deve comple-
tar-se com o exame da distribuicdo da mecénica ven-
tilatéria, que consiste na andlise das forcas e resistén-
cias das vias aéreas responsaveis pelas variacoes
volumétricas e débitos produzidos na ventilacdo. @

O método espirométrico € o mais utilizado, uma
vez que é acessivel e de simples avaliacao dos volu-
mes pulmonares dindmicos, possibilitando a obtencdo
de parametros com o Volume Expiratério Maximo no
1° Segundo (VEMS), Capacidade Vital (CV), Débitos
Expiratérios a diferentes niveis e indice de Tiffeneau
(IT). ©®

A prova de Broncodilatacao (BD) é avaliada princi-
palmente pelo valor do VEMS, que é considerado o
parametro "gold standard" para o acesso da obstrucao
aérea e para o qual existe consenso geral sobre os
critérios standard de realizacdo e da sua medicao,
contudo, algumas categorias de doentes, ndo estdo
aptos a poder realizar a manobra de expiracéo forca-
da, necesséria para a sua obtencao. @

A Oscilometria de Impulso (Ol) € uma nova versao
da Técnica das Oscila¢des Forcadas em multifrequén-
cia, permitindo avaliar altera¢cbes mecéanicas ventilato-
rias (°). Permite o diagndstico precoce atraveés de um
método objectivo e sensivel, que é facilmente execu-
tado, rapido, ndo invasivo e que exige colaboracao
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minima. E especialmente Gtil para o uso em doentes
com dificuldades de colaboracdo, uma vez que atra-
vés de uma respiracdo normal se obtém informacéo
sobre o estado das vias aéreas. @ “ Através deste
método obtém-se uma Resisténcia respiratéria com-
plexa denominada Impedancia (Z), que varia em fun-
¢do das diferentes frequéncias. Os parametros obti-
dos séo: R5 que corresponde a Resisténcia Total das
vias aéreas, R20 que corresponde a Resisténcia
Central das vias aéreas, X5 que corresponde a
Capacitancia Periférica e representa as vias aéreas
mais periféricas, e também a Frequéncia de
Ressonancia (Fres). @@

Pelo anteriormente referido, surgiu o interesse na
realizacdo deste estudo, pois embora a Ol e a
Espirometria ndo mecam as mesmas propriedades e
caracteristicas das vias aéreas, a Espirometria quan-
do realizada a doentes que conseguem colaborar e
em que apos BD a subida do VEMS é superior a 12%
e 200 ml pode servir como uma referéncia para a
determinacdo da correspondente diminuicdo das
resisténcias das vias aéreas por Ol. Sendo possivel
estipular um valor minimo para a diminuicéo das resis-
téncias que corresponda ao aumento dos 12% e 200
ml standardizados para o VEMS, a Ol pode surgir
como uma alternativa que possibilite a avaliagdo da
prova de BD, pois € um método que exige menor cola-
boracao dos individuos. ©

Pretende-se entdo saber se existe a possibilidade
de se aplicar o método oscilométrico na avaliacdo das
provas de BD, como tal, o objectivo deste trabalho é a
determinag&o do limiar de positividade dos parame-
tros oscilométricos para que a prova de BD possa ser
considerada positiva.
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Material e Métodos

Este é um estudo retrospectivo, sendo o tipo de
amostra ndo probabilistico acidental e a técnica de
amostragem de conveniéncia.

Uma vez concedida autorizacdo para a realizacao
deste estudo, no Laboratério de Fisiopatologia
Respiratoria dos Hospitais da Universidade de
Coimbra (HUC), a populagéo foi seleccionada reco-
Ihendo-se os dados dos exames dos doentes que rea-
lizaram Espirometria e medicdo de resisténcias das
vias aéreas por Ol antes e ap6s BD e que respeitavam
o critério de inclusao (subida do VEMS de 12% e 200
ml ap6s BD), no periodo compreendido entre Janeiro e
Dezembro de 2002. O nao cumprimento do critério de
inclusao foi considerado critério de exclusdo.® 9 ©®

As provas funcionais respiratorias deste estudo,
foram realizadas por diferentes Técnicos de
Cardiopneumologia no Laboratério de Fisiopatologia
Respiratéria dos HUC com o seguinte equipamento:
pneumotacografo JAEGER, modelo Master Screen
PFT e um aparelho de I0OS JAEGER, modelo MS -
IOS JAEGER. Os broncodilatadores utilizados foram o
Procaterol e Salbutamol e foram ambos administrados
por via inalatéria. O protocolo utilizado neste laborato-
rio na prova de broncodilatagdo (para ambos os bron-
codilatadores) é a aplicacdo de duas inalacdes de
broncodilatador com um minuto de intervalo e pelo
menos 6 minutos antes de se repetir novamente o
estudo da funcgdo respiratoria (nédo foi feita distingdo
no tipo de resposta obtida nos dois broncodilatadores
utilizados) *.

Este estudo teve inicio com a pesquisa e registo
(numa grelha construida para o efeito) dos dados dos
exames dos doentes que cumpriam o critério de inclu-
sdo. Seguidamente foi criada uma base de dados e foi
feita a revisdo da literatura com os principais aspectos
gue permitem enquadrar teoricamente este estudo.
Realizou-se a andlise exploratéria das variaveis (onde
se verificou qual o tipo de estatistica a usar, nomeada-
mente, Paramétrica ou Nao Paramétrica) e fez-se a
caracterizacdo geral da amostra.

O tratamento estatistico dos dados foi feito através
do programa de estatistica SPSS versao 11.5 inc. Por
fim foram interpretados os resultados obtidos, foi feita
a discusséo e respectivas conclusoes.

As hipéteses propostas para a realizacdo deste
estudo foram as seguintes:

H1 - Ap6s BD, com uma subida minima do valor
médio do VEMS de 12% e 200 ml, o valor médio das
resisténcias das vias aéreas R5, R20, X5 e Fres dimi-
nui.

H2 - Existem diferencas que relacionam o grau de
severidade da obstrucdo do VEMS de base com dife-
rentes valores de R5, R20, X5 e Fres de base.

H3 - Existem diferencas que relacionam os grupos
de variacdo do VEMS pré/p6s BD, com os valores das
resisténcias das vias aéreas R5, R20, X5 e Fres.

H4 - A diminuicdo das resisténcias das vias aéreas
pelo método oscilométrico apds BD, tem correlacao
com a subida do VEMS.

Para testar as hipoteses deste estudo foram obti-
dos:

- Os valores minimo, maximo, médio e desvio
padrdo do VEMS, R5, R20, X5 e Fres antes e apés
BD, bem como da sua variacdo através da andlise
exploratéria das variaveis.

- As diferencas no VEMS, R5, R20, X5 e Fres,
antes e ap6s BD através do teste de Wilcoxon para
amostras relacionadas.

- As relacoes entre R5, R20, X5 e Fres de base e a
gravidade do VEMS de base através do teste Kruskal-
Wallis para dados independentes.

- As relacbes entre a variagdo da R5, R20, X5 e
Fres e os graus de variacdo do VEMS através do teste
Kruskal-Wallis para dados independentes.

- As relacbes entre o VEMS de base e as variaveis
R5, R20, X5 e Fres de base através do teste Rho de
Spearman.

- As relacdes entre o VEMS pGés BD e as variaveis
R5, R20, X5 e Fres pés BD através do teste Rho de
Spearman.

- As relacdes entre a variacdo do VEMS e a varia-
¢do de R5, R20, X5 e Fres através do teste Rho de
Spearman.

O coeficiente de correlagdo foi interpretado com
base em Byrman e Cramer e o0s resultados foram con-
siderados estatisticamente significativos para valores
de p<0,05.

O critério definido para a determinacao do limiar de
positividade da prova de broncodilatacdo, foi a obten-
¢do dos valores médios de variacdo pré/pés BD das
variaveis em estudo, caso estas cumprissem todos 0s
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requisitos necessarios para a utilizacdo dos Testes
Paramétricos (serem simétricas, mesocurticas e além
disso em que a significancia do teste de normalidade
mostrasse uma distribuicdo normal).

Os dados clinicos recolhidos, através da consulta
dos exames dos individuos que constituem a amostra,
tiveram como Unico objectivo a realizagdo de um tra-
balho de investigacao, e, como tal, foram respeitados
os direitos e anonimato de todos os envolvidos, bem
como cumpridas todas as regras éticas e deontolégi-
cas.

Resultados

Aamostra ficou constituida por 84 individuos, 38 (45,2%)
do sexo masculino e 46 (54,8%) do sexo feminino. No sexo
masculino predomina a faixa etaria compreendida entre os
160 - 70] anos, com 16,7% do total de individuos. O sexo
feminino, adquire maior expresséo nas faixas etarias dos
]40-50] e ]50-60] anos, ambas com 14,3% do nimero total
de individuos (tabela 1). As idades variam entre os 12 e 0s
82 anos, sendo a média de 54,63 + 15,24 (tabela 2).

Antes de proceder a apresentacdo dos resultados dos
testes estatisticos, foi feita a anélise exploratdria dos dados.
Verificou-se entdo que o tipo de estatistica a usar seria a

N&o Parameétrica. _
Passando agora aos resultados propriamente

SEXD Total
Masciiling | Femlning

AlE 20 angs IAE%) ] 3(36%)
120 a 30 anos) 0 5 (6%) 5 16%)
130 8 40 anos| 0 4a8%) | 4e8%)
140 2 50 ancs] N de 56%) | 120143%) | 17 2023
CLASEES 158 a 60 anos)| %) 10111.8%) | 12074.3%) | 22 26.7%4)
160 a 70 anos] T416T%) | A(85%) |22 (262%)
|70 2 B0 ancs) S(6%) | A(eE% | So0T%
Superior a 80 anos M2 | 120 | 2e4%
Total 38 145.:2%) | 46 (54.8%) | B4 (100%)

Tabela 1: Distribuico da populacéo quanto ao Sexo e Classes Etérias.

N | Minimo | Maximo
Idade | 84 12 82

Media
5483

Desvio padrio
15.242

Tabela 2: Caracterizacéo da populagdo quanto a Idade
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ditos, relativamente & analise de cada uma das varia-
veis (quadro 1), comecando pelo VEMS, verificou-se
que o valor médio de base foi de 1,71 + 0,58 (68,9%
+ 19,81 em relacdo ao valor tedrico), aumentando
para 2,04 + 0,65 apés BD, sendo a média de variacdo
de 20,29% + 7,49 (a média de variagdo do VEMS foi
apenas determinada em percentagem, no entanto,
sabe-se que a reversibilidade é significativa pois ja
estava estabelecido ser critério obrigatorio para inclu-
sdo na amostra a variacdo minima de 12% e 200ml).
Estes resultados demonstram valores patolégicos na
média da percentagem de base (inferiores a 80%),
sendo a média de variacdo pré/pés BD expressiva-
mente superior aos 12% considerados como critério
de incluséo.

Em relacéo a R5, obteve-se o valor médio de base
de 0,56 + 0,20 (164,6% + 56,07), diminuindo para 0,42
+ 0,15 apo6s BD, sendo a média de variagao de -21,4
+ 22,83. A média da percentagem de base demons-
trou valores patologicos (superiores a 150%).

A variavel R20 teve como média de base 0,31 +
0,10 (108,1% * 32,75), apresentando uma média de
0,26 + 0,08 apds BD, sendo a média de variacao de -
14,9 + 18,13. A média de percentagem de base
demonstrou valores normais (inferiores a 150%).

X5 * obteve como média dos valores de base -0,29
+ 0,29, apresentando ap6s BD um valor médio de -
0,17 + 0,10. A média de variacgéo foi de -34,09 + 26,13.

VARIAVEIS | wiswo MAXIMD MEDIA | DESVIO PADRAG
VEMBdoBase | 070 e | i | 0,58
WVEMS dobase | 33,85 110,86 BB | 18,818
VEMSpeaBO | 100 iz | 2w [ 0850
Variagho do VEMS | 1210 Beh | 20087 | 7.499

ASdeBase | G018 i35 |t | 0,208
" % ASdebass | 4G64b M6 164 683 T © SEOTT
ASpes®B | 0 0% vaza | 0iE
Variachodo®S | 0030 | BOSO | 20481 | 22838
R0 de Base [XE] (1™ 0318 l 0403
W RIDdebase | da00 167 61 WOE.15 | dz7se
AZ0 pés BO | i o.51 _ 0,260 | 0,080
VarisgdndeRa0 | SrE0 | 3300 | e | 18,138
AsdeBme | 479 G5 | ama | 0,175
%5 pos BD DAT o0 | wam | 0101
Vaagiode X8 | 8880 $140 | 34008 [ 26.138
" Fres de Base (1 Bz | 2088 5233
Fres pés B0 FAT] 30,38 17474 ! 3,886
Variagéo do Fres 45,90 1380 | sS4 | faam

Quadro 1: Estudo das variaveis VEMS, R5, R20, X5 e Fres.



Determinagao do Limiar de Positividade da Prova

de Broncodilatacao em Oscilometria de Impulso

Estas resisténcias das vias aéreas apresentaram uma
média de valores de base superiores aos normais (-
0,22 Kpa/Ll/s).

AFres de base obteve uma média de 20,64 + 5,23, dimi-
nuindo apés BD para um valor médio de 17,17 + 3,88,
sendo a média de variagéo de -15,44 + 12,87.

Através do quadro 2, demonstrou-se que apés BD, dos
84 individuos, todos tiveram valor de VEMS maior que o de
base. Conjuntamente foi evidenciado, que na grande maio-
ria dos individuos houve uma diminui¢éo das resisténcias
das vias aéreas aos diferentes niveis apés BD (70 em R5 ;
67 em R20; 74 em X5 e 77 na Fres), contudo, verificou-se
gue, alguns individuos mantiveram os mesmos valores de
resisténcias das vias aéreas (3 em R5; 4 em R20 e 5 em
X5) e outros apresentaram até valores superiores aos de
base (11 em R5;12 em R20; 5 em X5 e 7 na Fres).

Apesar disto, 0s niveis de significancia, indicaram dife-

rencas significativas em todas as variaveis. _
Pretendeu-se demonstrar se existiam diferencas

que relacionassem o grau de severidade da obstrucéo
do VEMS de base com diferentes valores de resistén-
cias das vias aéreas de base.

Através da analise do quadro 3, verificou-se que
para R5 e R20 de base os niveis de significancia sdo
0,118 e 0,072 (superiores a 0,05), ou seja, nao ha dife-
rencas significativas.

Quadro 2: Teste de Wilcoxon para amostras relacionadas.

Quanto a X5 de base, o nivel de significancia é
0,000 (inferior a 0,05), ou seja, existem diferencas sig-
nificativas. As ordenagc6es médias com maior e menor
valor, correspondem respectivamente aos grupos com
grau de severidade do VEMS de base normal e seve-
ro.

Na Fres de base, o nivel de significancia é 0,002
(inferior a 0,05), ou seja, existem diferencas significati-
vas. As ordenacfes médias apresentadas com maior e
menor valor, correspondem aos grupos com grau de
severidade do VEMS de base severo e normal.

O mesmo foi feito para demonstrar se existiam dife-
rencas que relacionassem os grupos de variacdo do
VEMS pré/pés BD, com os valores de variacdo das
resisténcias das vias aéreas R5, R20, X5 e Fres.

No quadro 4, verificou-se que os niveis de signifi-
cancia da variacdo dos grupos de VEMS na variacdo
de todas as variaveis sado superiores a 0,05, ou seja,
nao existem diferencas significativas (as diferencas
existentes sdo apenas aleatdrias).

Foram realizadas as medidas de correlacéo e suas
provas de significancia para permitir saber se as vari-
aveis estdo relacionadas e qual o grau desse relacio-
namento. As relagbes significativas encontradas nos
valores de base foram: relacao fraca entre VEMS e R5
(inversamente proporcional) de 13,7%; relagdo mode-

Quadro 3: Teste Kruskal-Wallis para dados independentes.

VARIAVEIS Resultado " — sig.
Hegative 0 0
VEMES apds BD Pomtive B4 4250 6,000
VEMS de buse igqunl o )
Tots B4
Hegative m 41
RS apos: BO - RS e PEH'I.E ﬂ 1!_EE 0000
oase igual 1
Tolsl B4
Hegato &7 4241
R2{ apos BD - A20 Pamfiva LF] 2654 0000
oo hans gl 4 .
Thatat .}
Hegalive § 1580
xﬁmﬂ.ﬂﬁ Pamiliva T4 A1 01000
gl 5
Tolsl B
Hagato L 4535
Fre= apds BD - Fres Famiva 7 1529 0,000
to hase gl f
Tolsl 2]
Legenda:

Negativo - Valor da variavel ap6s BD € menor que o de base.
Positivo - Valor da variavel apés BD é maior que o de base.
Igual - Valor da variavel ap6s BD igual ao de base.

woEs | Gameas | N | O [ sente
o -/ ] 508
Ligero 0 4614
RS de base Wederado il 4081 0,198 (5.864; 3)
Sovr [ 5268
Totsl B4
Hamal F.| 41.00
Ligare o 5003
R20 de base Modetaio F N5 00727003 3)
Sewern 1 73
Total <]
Horrmal Fij 5788
X 4318
X5 de base [T — 1] 3428 0.000 {20082 3)
Sevarn 18 2650
Tatal B
Wormal o 3152
Ligeirp 20 4115
Fres de base Modarads 1] 438 0,003 (14,798 3)
Svend 16 &1.00
Tots 1]
Legenda:
Normal - VEMS > 80% do valor teérico
Ligeiro - VEMS entre 65 - 80%do valor tedrico
Moderado - VEMS entre 50 - 65% do valor tedrico
Severo - VEMS < 50%do valor teérico
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VARIAVEIS "'.:'E":::T.,:“ N Soma. Sig, (¥'; gl)
FAE n 35,11
vidsglowans | V0 | W 0| 48 e
pré!pbs BD M 13 38 R
Totm B4
I e ] L
Varlsgho da A20 1520 i Bu 0,764 (0530 3
privpas BD »20) n 4288
I Testaa | B3 |
2-15 n i2 fl
Vaisglodaxs | 190 | @ 2| M 0,895 (0,223, 2)
privpos B0 >3} 33 41,00
Tola B |
12-15 i Fa | 42,58
Variagio da Fres | G ... N
privpos BO *30 iz 36,70 N
Totad B3

Quadro 4: Teste Kruskal-wallis para dados independentes.

rada entre o VEMS e X5 (directamente proporcional)
de 38,6%; relacdo moderada entre o VEMS e Fres
(inversamente proporcionais) de 20,61%.

As relacdes significativas encontradas apos BD
foram: relagdo moderada (inversamente proporcional)
entre o VEMS e R5, de 18,6%; relacdo moderada
entre o VEMS e X5 (directamente proporcional) de
44,8%; relacdo moderada entre o VEMS e Fres (inver-
samente proporcionais) de 38,3%. Nao foi encontrada
nenhuma relagdo significativa entre a variacdo do
VEMS pré/pos BD e a variacdo de R5, R20, X5 e Fres
pré/pés BD.

Discussiao e Conclusoes

Com base nos resultados anteriores, podemos
referir que a média da percentagem de base do VEMS
demonstrou valores patoldgicos de 1,71 + 0,58 (68,9%
+ 19,81 em relacdo ao valor tedrico), aumentando
para 2,04 + 0,65 apds BD. A variagcdo média obtida foi
de 20,29% * 7,49, ou seja, bastante superior aos 12%
e 200 ml considerados como limiar de reversibilidade
pela AARC(6). Em relacdo a R5, a média da percen-
tagem de base apresentou valores patolégicos
(164,6% + 56,07), e a resposta broncodilatadora foi de
-21,4% + 22,83. Os nossos resultados ndo chegaram
aos 50% considerados como limiar de reversibilidade
por Ferreira e Cardoso™. A média de percentagem de
base de R20 demonstrou valores normais (108,1% =+
32,75), ainda assim, ocorreu uma diminuicdo ap6s BD
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de -14,9% + 18,13. Visto que os valores de base eram
normais, ndo foi uma resposta broncodilatadora muito
evidenciada. X5 apresentou valores médios de base
superiores aos normais (-0,29 + 0,29), evidenciando-
se uma resposta ao BD expressiva de reversibilidade
(-0,17 £ 0,10 p6s BD). A média de variacao da Fres foi
de -15,44 + 12,87, a resposta broncodilatadora obtida,
ficou bastante distante do limiar de 40% sugerido por
Ferreira e Cardoso®.

Através da analise feita anteriormente a todas as
variaveis, pode-se afirmar a primeira hipotese, no
entanto, os valores obtidos ndo poderao ser sugeridos
como limiar de positividade da prova de BD, visto 0os
respectivos desvios padréo serem muito acentuados,
sendo portanto os valores médios menos significati-
VoS (as variaveis ndo cumprem 0s requisitos para a
utilizacdo dos testes Paramétricos).

Todos os individuos tiveram o valor do VEMS apos
BD maior do que o valor de base. Conjuntamente
ficou evidenciado, que na grande maioria dos indivi-
duos houve uma diminuicao das resisténcias das vias
aéreas aos diferentes niveis apos BD, o que vem
reforcar a confirmacao da primeira hipotese deste tra-
balho. Contudo, verificou-se ainda, que alguns manti-
veram 0S mesmos valores de resisténcias e outros
apresentaram até valores superiores aos de base.
Este facto podera ser explicado pela grande sensibili-
dade do método oscilométrico, que pode levar a que
pequenas imprecisbes técnicas na execucdo do
exame, possam levar a alteragbes dos resultados.
Apesar disto, os niveis de significAncia, indicaram
diferencas significativas em todas as variaveis.

Relativamente a terceira hipotese, ndo foram
encontradas diferencas significativas que relacionas-
sem o grau de severidade da obstrucéo do VEMS de
base com as resisténcias R5 e R20. Em X5 e Fres de
base, foram encontradas diferencas significativas, ou
seja, a um VEMS normal correspondem menores
valores de Fres e X5, e os valores de resisténcias vao
aumentando com a severidade da obstrucao.

Com a terceira hipétese, pretendeu-se demonstrar
se existiam diferencas nos valores de variagdo das resis-
téncias R5, R20, X5 e Fres, relacionadas com 0s grupos
de variacdo do VEMS pré/po6s BD, no entanto, ndo foram
encontradas diferencas significativas, ou seja, ndo ha dife-
rencas que facam corresponder maiores variagdes do
VEMS com maiores variagbes das resisténcias das vias
aéreas.

Para testar a quarta hipétese deste trabalho, foi feito o
estudo das correlacBes entre 0 VEMS e as resisténcias das



vias aéreas aos diferentes niveis.

As relacdes significativas encontradas nos valores de
base foram: relacao fraca entre VEMS e R5 (inversamente
proporcional) de 13,7%; relacdo moderada entre o VEMS
e X5 (directamente proporcional) de 38,6%; relacdo mode-
rada entre o VEMS e Fres (inversamente proporcionais) de
20,61%. As relaces significativas encontradas apés BD
foram: relacdo moderada (inversamente proporcional)
entre o VEMS e R5, de 18,6%; relacdo moderada entre o
VEMS e X5 (directamente proporcional) de 44,8%; relagcdo
moderada entre o VEMS e Fres (inversamente proporcio-
nais) de 38,3%. N&o foi encontrada nenhuma relago sig-
nificativa entre a variagcdo do VEMS pré/pés BD e a varia-
¢do de R5, R20, X5 e Fres pré/pds BD, o que esta de acor-
do com Tavares e Conde®.

Tal como no nosso estudo, as associagées mais eleva-
das encontradas por Silva et al.*?, foram apenas modera-
das. Estes autores ndo encontraram associacoes significa-
tivas entre VEMS e R20 e VEMS e X5; Resultados seme-
lhantes foram obtidos no nosso estudo em relacdo ao
VEMS e R20, mas divergentes em relacéo ao VEMS e X5,
visto ter sido encontrada uma relacdo moderada de 38,6%
na base e de 44,8% apbs BD. Da analise feita por Tavares
e Conde™ relativa a concordancia entre o VEMS e a
Impedancia foi encontrada uma correlacéo positiva, sendo
que, os parametros que se associaram mais foram:
VEMS/R5 (associacéo inversamente proporcional de
18,7%) em que a nossa foi inferior (13,7%), VEMS/X5
(associacao directamente proporcional de 15,3%), em que
a nossa foi bastante superior (38,6%) e VEMS/Fres (asso-
ciacao inversamente proporcional de 15,3%) em que a
nossa foi um pouco superior (20,61%).

Perante os resultados apresentados, a quarta hipétese
foi rejeitada pois apesar de terem sido encontradas algu-
mas correlacbes antes e apos BD entre o VEMS e as
Resisténcias das vias aéreas, ndo foi encontrada nenhuma
correlacéo significativa entre as suas variagdes

Pode-se concluir, que a coeréncia obtida nos resultados
comparativamente a alguns estudos, sendo expressiva,
sustenta a ideia de que os parametros da Ol poderdo
reproduzir tanto a normalidade como alteracfes da fungdo
ventilatoria. N&o foi no entanto, possivel sugerir um limiar
de reversibilidade para os parametros oscilométricos.
Sugere-se a realizacéo de um estudo semelhante, em que
sejam estabelecidos novos critérios de inclusao/exclusao
(ex. faixa etaria dos individuos) que tornem a amostra o
mais homogénea possivel para maximizar o poder dos tes-
tes estatisticos utilizados.
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E A FIBROSE QUISTICA

ALMEIDA, Sandrine*

Introducao

A fibrose quistica (FQ), cujo nome deriva do aspecto quistico e fibroso do pancreas(2), € uma doenca cronica e heredita-
ria, apresentando-se como uma doenca multissistémica, causada por uma alteracdo monogenética autossémica recessiva.
Isto é, para que um individuo manifeste a doenca, é necessario herdar duas cépias do gene FQ, um de cada progenitor. Os
pais que ndo apresentam qualquer sintoma tém um gene FQ e um gene normal, sendo designados por portadores de FQ.
Quando cada um dos pais tem um gene para FQ, em cada gestacgédo, o risco de nascer um filho com e sem a doenca é de
25% e 75%, respectivamente. A probabilidade de nascer um filho saudavel, mas com um gene para FQ, isto &, ser portador
da doenga, tal como os pais, € de 50%®22,

A FQ foi descrita pela primeira vez por Dorothy Andersen, em 1938, como uma doenca letal na idade infantil - "Fibrose
Quistica do pancreas"®. Os principais marcos historicos da pesquisa e luta contra a FQ podem ser observados no quadro 1.

A FQ é causada por mutacdes do gene do braco longo do cromossoma 7, que codifica uma proteina de 1480 aminoaci-
dos, a CFTR (Cystic Fibrosis Transmembrane Conductance Regulator), responsavel pela regulagdo do transporte ionico,
através das membranas celulares®. Esta proteina actua como um canal de cloro e localiza-se nas membranas apicais das
células epiteliais®.

Existem mais de 500 mutacdes capazes de provocar a doenga. No entanto, a mutacao mais frequente é uma delecgéo
de trés pares de bases com perda da fenilalanina na posicdo 508 (?F508), estando presente em cerca de 42% dos genes
FQ da populagéo portuguesa®.

A deficiéncia da CFTR origina um transporte alterado de agua e electrélitos, ocorrendo desidratacéo das secre¢ées muco-
sas e aumento da viscosidade, o que favorece a obstrucdo dos ductos, que é acompanhado ainda de reaccao inflamatoria
e posterior processo de fibrose. Verificam-se entdo manifestacdes em varios 6rgdos e sistemas sendo, no entanto, o siste-
ma respiratorio o mais atingido, e a principal causa de morbilidade e mortalidade na FQ®©,

A FQ é mais frequente na populagdo caucasiana, cuja incidéncia varia entre um para cada 2000 ou 3000 nascimentos,
sendo rara noutras racas®. A frequéncia de portadores de um gene mutado na Populagdo Europeia € de um em cada 25 ou
30 pessoas®™.

tes tém vindo a ser diagnosticados na idade adul-
ta. Alguns deles ficam totalmente assintomaticos
durante varios anos®.

As manifestac¢des clinicas mais frequentemente
observadas da FQ, a nivel do aparelho respiraté-
rio, sdo a tosse persistente, que pode ocorrer
desde as las semanas de vida, e 0 excesso de
producéo de secre¢fes mucosas muito espessas,
francamente purulentas, dificeis de eliminar, que
ocluem os bronquios e condicionam infecc¢des res-
piratorias de repeticdo. Devido a obstrucéo brén-
quica existente, podem ser observados sibilancia
(pieira) ou roncos, sinais do processo obstrutivo®?.

Manifestacées Clinicas

A FQ é caracterizada por uma extensa variabi-
lidade clinica, apresentando consideravel diversi-
dade na gravidade e velocidade de progressao
da doenca nos varios 6rgaos envolvidos®.

O aparelho respiratorio, gastrointestinal e geni-
tourinario sdo os mais atingidos, no entanto as
glandulas sudoriparas, as salivares e o aparelho
musculo-esquelético podem também apresentar
alteracOes decorrentes da doencga®.

Embora a maioria dos doentes sejam diagnos-
ticados no periodo neonatal, cada vez mais doen-

xCardiopneumologista; Hospital Central Especializado de Criancas Maria Pia.
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Quadro 1 - Principais marcos histéricos da pesquisa e luta contra a fibrose quisticaA FQ € causada por mutacfes do gene do braco
longo do cromossoma 7, que codifica uma proteina de 1480 aminoacidos, a CFTR (Cystic Fibrosis Transmembrane
Conductance Regulator), responsavel pela regulagdo do transporte iénico, através das membranas celulares®. Esta
proteina actua como um canal de cloro e localiza-se nas membranasapicais das células epiteliais®.

Sée. XVIIL Folclore europeu: criangas com suor salzado morriam precocemente

e XIX

1905 Landsteiner descreveu o ileo meconial relacionando-o com insuficiéncia pancreatica exocrina

1935 Fanconi descreveu pacientes com caracteristicas clinicas de doenga celiaca, porém com
insuficiéncia pancreatica exocrina “associada’™ e doenga pulmonar

1938 Dorothy Andersen descreveu as carac teristicas clinicas, anatomopatoldgicas e epidemiologicas da
roQ

1950 Farber criou o termo mucoviscidose

1953 Di Sant” Agnese e colaboradores realizam a primeira observacio da secrecio aumentada de
electrolitos no suor

1955 Foi criada. nos EUA. a Cystic Fibrosis Foundation

1958 Padronizacio do teste de suor por Gibson & Cooke, padrao dureo para o diagnostico de FQ até
hoje

1964 Foi fundada a Internacional Cystic Fibrosis (Mucoviscidosis) Association ICF(M)A, instituicio
que, desde entdo. vem desempenhan do papel importante na promocio de eventos, evolugio e
divulgaciao dos conhecimentos sobre FQ. ajuda para criacao de novas associagoes, fomento para
pesquisa e formacio de profissionais especializados

1968 Shwachman e Holsclaw descreveram a obstrugio do de ferente e tubos seminiferos, justificando a
infertilidade presente na maioria dos homens fibrocisticos

1979 Croosley demonstrou o aumento. no sangue, da trisina imunorreativa (TIR)

1983 Paul Quinton e sua equipe comecaram a desvendar o defeito basico da secrecio do ido cloro

1985 Grupos de pesquisadores, entre os quais Lap -Chee Tsui. John Riordan e Collins localizam o gene
da FQ. o qual foi clonado e sequenciado pelos mesmos pesquisadores em 1989

1990-2000 Buscas para diagnostico precoce e tratamento ag  ressivo. com objectivo de promover uma boa
qualidade de vida e evitar danos irreversiveis

Fonte: Ribeiro, Ribeiro, Ribeiro (2002).

Inicialmente a radiografia do térax pode ser
normal, mas muito precocemente apresentara
espessamento das paredes bronquicas predomi-
nantemente nos lobos superiores, sinais de hipe-
rinsuflagdo pulmonar com aumento do espago
retroesternal e horizontalizagdo do diafragma,
associados ou nao a sinais de obstrucéo comple-
ta dos bronquios, como colapso ou atelectasias
(5.9)

Mais tardiamente podem ser observados
abcessos, quistos e sinais de destruicdo do
parénquima, como também pneumotdrax espon-
taneo, aspergilose broncopulmonar alérgica e

fibrose pulmonar. Os doentes com FQ podem
ainda apresentar hemoptises, embora raramente
e em fases mais avangadas da doencga.

A gasometria apresenta valores normais no ini-
cio da doenga, no entanto, com o decorrer da
deterioracdo da funcdo respiratoria, verifica-se
uma progressiva hipoxémia®.

A doenca pulmonar progride em praticamente
100% dos fibrocisticos para cor pulmonale®.

O comprometimento pulmonar é a faceta mais
critica da FQ, sendo responsavel pela maior parte
da morbilidade e mais de 90% da mortalidade
nesta doenca®.
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Relativamente ao aparelho gastrointestinal, a
manifestacdo mais importante e frequente é a
insuficiéncia pancreatica exdcrina. Esta insufici-
éncia provoca uma digestéo inadequada dos ali-
mentos com aparecimento de fezes abundantes,
gordurosas e de cheiro fétido, instalando-se rapi-
damente desnutricdo pela perda de calorias e de
proteinas, além do aumento das necessidades
caléricas devido as infeccbes respiratorias de
repeticdo com grande acréscimo do esforgo res-
piratério®.

O lleo meconial € um sinal precoce da FQ, apre-
sentando-se em cerca de 10 a 20% dos recém-
nascidos. Outra manifestagéo precoce no lactente
€ o prolapso rectal. Podem ainda ocorrer edemas
por hipoproteinemia, ictericia neonatal prolongada
e cirrose biliar com hipertensdo portal e défices
vitaminicos®.

A esterilidade é outra caracteristica frequente
nos doentes com FQ. A infertilidade atinge 95%
dos homens, devido a azoosperia obstrutiva por
auséncia congénita bilateral do canal deferente; e
pelo menos 60% das mulheres por amenorreia
secundaria a sindrome de ma absor¢éo e anormal
producéo de muco cervical, que impede a progres-
séo dos espermatozoides®®.

Quanto as glandulas sudoriparas, estas apre-
sentam uma producdo excessiva de secrecao
(altas concentracbes de sédio, potassio e clore-
tos). A perda exagerada de electrdlitos pela suda-
cdo pode causar desfalecimento ou sincope,
podendo surgir choque hipovolémico®®.

Alteragcbes semelhantes as das glandulas sudo-
riparas podem ser observadas nas glandulas sali-
vares, submaxilares e sublinguais.

Podem ainda ocorrer alteracbes musculo-
esqueléticas, tais como osteoartropatia hipertrofi-
ca, bagueamento digital, dores articulares e atrofia
muscular, bem como um atingimento cardiaco com
fibrose miocardica®.

As manifestacdes mais caracteristicas na crian-
ca sao a tosse persistente, pieira, 0 apetite voraz
com mau desenvolvimento ponderal, as fezes pas-
tosas e malcheirosas e a pele de sabor salgado®™.
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Manifestacbes da FQ na Funcgdo

Respiratoria

O estudo da funcgéo respiratoria € o método mais
objectivo e sensivel de avaliar o compromisso pul-
monar e a progressao da doenca, pois permite
observar possiveis variagdes que reflictam o grau de
inflamac&o das vias aéreas, auxiliando simultanea-
mente no diagnostico de exacerbacdes e na eficacia
do tratamento instituido®.

Algumas formas da FQ podem ser confundidas
por muito tempo com outras patologias das vias
aéreas, particularmente a asma. Nos doentes com
FQ séao relativamente frequentes as crises de pieira
e dispneia, que traduzem hiperreactividade brénqui-
ca (HRB)(*). Esta HRB é um achado comum nos
doentes com FQ, observando-se, segundo Rodwell
e Anderson, uma resposta de broncoconstricdo apos
estimulo de metacolina ou histamina em 21 a 56%
dos doentes. A existéncia de HRB em doentes com
FQ parece estar associada a uma mais rapida dete-
rioracdo pulmonar, sendo por isso importante identi-
ficar os doentes com hiperreactividade das vias
aéreas,

A maioria dos doentes com FQ desenvolve um
guadro de obstrucdo bronquica. Uma das alteracbes
iniciais da doenca observada nas provas funcionais
respiratdrias ocorre nas peguenas vias aéreas, com
limitacdes do fluxo expiratério forcado 25-75% e
aumento da relacdo VR/CPT®.

A progressao da doenca conduz a uma diminui-
cdo do VEMS e da CVF (cerca de 2% por ano, vari-
ando com a frequéncia e gravidade das exacerba-
¢des pulmonares), que podem ser reversiveis ou
ndo com broncodilatadores®®. Observa-se também
uma reducdo da compliance e da capacidade de
difusédo de CO acompanhadas de um ligeiro aumen-
to das resisténcias das vias aéreas.

Ao longo do tempo verifica-se um declinio pro-
gressivo da funcéo respiratoria basal, estabelecen-
do-se também, um padrao ventilatorio restritivo®.

A deterioracéo pulmonar leva a uma insuficiéncia
respiratoria com hipoxémia e hipercapnia, ocorrendo
esta Ultima, em estadio tardio da doenca™.

A diminuicdo da tolerancia ao exercicio € uma
observacao frequente com a evolucdo da doenca®.

Os 10 sinais e sintomas da exacerbagdo pulmo-



A FIBROSE QUiSTICA

nar na FQ, que se vao tornando cada vez mais fre-
guente e com menor recuperacdo pulmonar levando
a faléncia respiratoria progressiva, sdo enumerados
no quadro 2.

Quadro 2 - Os 10 sinais e sintomas da exacerbag&o pulmonar
na fibrose quistica.

Aumento da 1osse

Autnento da produgio de esearm
Febre

Anorexia ¢ perda de peso

Dinumuigiie da tolerinem ao exercicio

Diminuigdo na Sxl)2

Novis achados na auscultagiio pulmonar

Novos achados no rabo X do torax

Redugiio de mus de (0% no YEMS

Fonte: Ribeiro, Ribeiro, Ribeiro (2002).

Diagnostico

O diagnostico de FQ deve ser feito 0 mais precoce-
mente possivel e basear-se na presenca de uma ou
mais manifestacdes clinicas caracteristicas: doenca
pulmonar cronica e/ou insuficiéncia exocrina pancreati-
ca cronica e/ou historia familiar de FQ e/ou rastreio
neonatal positivo e/ou azoospermia obstrutiva, asso-
ciada(s) a evidéncia laboratorial de alteracbes da
CFTR, documentada por teste de suor (concentragcao
de cloro > 60 mmol/L) em 2 ou mais ocasides ou iden-
tificacdo genética de 2 mutacdes de FQ ou demonstra-
¢ao "in vivo" de alteragbes no transporte idnico atraves
do epitélio nasal®=.

Tratamento

Apesar dos progressos realizados no conhecimen-
to da doenga, ainda n&o existe um tratamento especi-
fico para a FQ, no entanto, o tratamento deve ser rea-
lizado, tal como o diagndstico, o mais precocemente
possivel. Deve ser individualizado, tendo em conta a
gravidade e os 6rgaos acometidos e estabelecer-se

um programa de tratamento vigoroso e continuo visan-
do a profilaxia das infeccdes e das complicacoes.

O tratamento precoce retarda a progresséao das
lesbes pulmonares, melhora o prognostico e aumen-
ta a esperanca de vida®.

Os principais objectivos do tratamento s&o preve-
nir a deterioracao da funcdo respiratdria e manter um
estado nutricional 6ptimo, proporcionando maior
esperanca e qualidade de vida ao doente. Recursos
gerais do tratamento da FQ podem ser observados
no quadro 3.

Quadro 3 - Recursos gerais do tratamento da fibrose quistica.

Edluemigdo costimds dio disemnte ¢ dies faeviloires emy peligiio d docnga

Profilixia das mfecgdes com am programa sacinal complete

Droteegdn precoce « comtrole da infecgao pulinonar

Fissorterupu respriranirs @ melbona da obstrsgdo bedoguicn

Corroegida da mwificiinetn panereiitica

Apurr nutrrcional, com arentagies e relagio i dicta © suplemontagio de
W ilmrnus

Moritoriengde du progressiio da dienga

Muoniorziagio de complcoghes

Aconselhamenio genético lmilia

Apurls prbioligics par o doente @ Guilires

Acewno uresiriin s medicagdes

Informogio phrn os doomes ¢ fumiliores sobi os avamgos nos
combicchmentos sobre o PO, mambende ma atitede optimisia em relagio §
loenga

Fonte: Ribeiro, Ribeiro, Ribeiro (2002).

A antibioterapia, os broncodilatadores e a dre-
nagem das secre¢fes brénquicas constituem a
base do tratamento, no entanto um ou mais dos
11 grupos de medicamentos e procedimentos
ilustrados no quadro 4 podem ser necessarios.

Quadro 4 - Medicamentos e procedimentos necessarios no
tratamento da fibrose quistica.

Aantibiot

At it lanrsbirivs

Hroncodilatpdores

Mucoliteos

Fisnerupia fespirton

LI periieragria

Trunsplamie pulmonar

Mepsigdo e ensinis digestivais

Surpogte purre onal

Stupone paivoldgico ¢ sodinl

Termpia gemica

Fonte: Ribeiro, Ribeiro, Ribeiro (2002).
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Esta amplamente demonstrado que a sobrevi-
da e qualidade dos doentes aumenta de forma
notavel quando séo tratados em unidades multi-
disciplinares de fibrose quistica®.

Prognéstico

Ao contrario do que acontecia quando se des-
cobriu a doenca em 1938, em que a mortalidade
rondava os 70% no primeiro ano de vida, actual-
mente ndo é rara a sobrevivéncia até a quarta e
quinta décadas, sendo a sobrevida média em
1960 de 4 anos, em 1970 de 19 anos, atingindo
em 2001 os 33 anos, segundo dados da
Fundacdo Americana de Fibrose Quistica(**?).

As possiveis causas deste aumento especta-
cular da esperanca de vida dos doentes com FQ
sao o diagnéstico precoce, melhor abordagem no
ileo meconial, melhor suporte nutricional, terapia
antibidtica mais agressiva e precoce e segura-
mente, os recentes desenvolvimentos sentidos
na assisténcia das diversas unidades de FQ.

Como qualquer doenca crbnica, € de extrema
importancia que o doente com FQ seja avaliado
periddica e individualmente, para melhor estima-
tiva do seu progndstico®.
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