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Utilization of physiotherapeutic protocol in myofascial pain in patients with
shoulder impingement syndrome — A Relate of a Case
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RESUMO

O presente trabalho aborda o tema da dor miofascial, com enfoque especifico sobre a Sindrome Dolorosa Miofascial associada a
Sindrome do Impacto do Ombro. Partindo do fato de que a dor constitui fator de severa redugfio da qualidade de vida e da
capacidade funcional do individuo, aliado ao avango na evolugfio das técnicas de tratamento fisioterapéutico das disfing¢Ses
fisicas, propde-se um protocolo fisioterapéutico aplicdvel as Disfungdes Miofasciais em pacientes portadores de Sindrome do
Impacto do Ombro. Para avaliagfio do efeito deste protocolo, analisou-se a evolugfio do quadro élgico por meio da Escala Visual
Analégica e goniometria. O protocolo compreendeu agentes fisicos como ultra-som, corrente interferencial, crioterapia e liberago
dos pontos-gatilho. Comparando o antes-depois do protocolo terapéutico, observou-se melhora nos parimetros de dor referida e
aumento da amplitude dos movimentos do membro superior. Com estes resultados, sugere-se o emprego deste protocolo
fisioterapéutico em maiores grupos de pacientes a fim de buscar sua validagfo.

Palavras-chave: Dor miofascial; Impacto do ombro; Pontos-gatilho; Escala Visual Analégica; Eletroterapia; Crioterapia.

SUMMARY

In this article the issue of myofascial pain was examined, focusing on the Myofascial Pain Syndrome which is associated to the
Shoulder Impingement Syndrome. Considering that pain constitutes a factor of severe reduction in the individual's quality of life
as well as in his/her functional capacity, and the current advance in the degree of the physiotherapeutic treatment techniques of the
physical disorders, it is proposed an applicable physiotherapeutic protocol to the Myofascial dysfunctions in patients with Shoulder
Impingement Syndrome. The effect of this protocol was evaluated by means of Visual Analogical Scale and range of movements.
The protocol was composed of physical agents such as ultrasound scan, interferential current, cryotherapy, and the trigger points
releasing. The comparison of the before-after situation of the therapeutic protocol showed an improvement in the pain parameters
and in amplitude of the arm movements. We suggest the application of this physiotherapeutic protocol in bigger groups of patients
in order to validate the method.

Palavras-chave: Dor miofascial; impacto do ombro; pontos-gatilho; Escala Visual Analdgica; eletroterapia; crioterapia.

INTRODUCAO

A dor ¢ um problema universal, envolvendo sofrimento
desnecessario, incapacidade, custos elevados de tratamento e
afastamento das atividades laborais. As sensagdes dolorosas
podem variar desde uma leve irritagiio até uma dor intensa que
pode ser insuportz'well’z. No Brasil, cerca de 10% a 50% dos
individuos procuram clinicas devido & dor . A Sindrome Dolorosa

Miofascial (SDM) € uma enfermidade nfo sistémica com dor
referida e fendmenos autondmicos a partir de um ponto gatilho
de um musculo ou de sua fascia. Acomete principalmente a
regido cervical, cintura escapular e Tombar” ‘. A SDM pode
ocorrer associada a outra patologia, a Sindrome do Impacto

do Ombro (SIO). Esta Gltima € uma das causas mais comuns

Trabalho realizado no Departamento de Fisioterapia e Reabilitagio — UFSM — RS

1, Fisioterapeuta graduada pela UFSM — RS.

2, Fisioterapeuta graduada pela UFSM; Prof* do Departamento de Fisioterapia e Reabilitagio — CCS - UFSM, Especialista em Fisioterapia - UFSM

e Mestranda em Distlirbios da Comunicagio Humana — UFSM — RS.

3, Fisioterapeuta graduado pela UFSM; Prof. Adjunto do Departamento de Fisioterapia e Reabilitagio — UFSM; Doutor em Psicologia Social —

Universidade de Santiago de Compostela — Espanha.



Cassol et al

de patologia no ombro”*. £ descrita como uma série continua,
durante a qual a compressdo repetitiva do tenddo do misculo
supra-espinhoso, da bolsa subacromial e da cabega longa do
biceps, determinam irritaggio e inflamagdo, que progridem para a
fibrose e, no final, para ruptura do manguito rotador ’.

Intimeros tratamentos t€ém sido propostos visando a remisséo
do quadro clinico, entre eles: agulhamento seco, uso do spray de
cloreto de etila ou fluormetano seguido por alongamento, injegéo
do ponto-gatilho com anestésicos ou solucéo fisiologica salina
também seguida por alongamento, crioterapia, compressio
isquémica, técnicas de friccio profunda miofascial, Corrente
Interferencial, TENS (estimulacio elétricanervosa transcutinea),
ultra-som, iontoforese, calor (seco e imido), medicamentos
analgésicos, antiinflamatdrios ou relaxantes musculares,
biofeedback ” .

Considerando a ampla incidéncia e severas conseqiiéncias
da SDM quando associada a SIO, elaborou-se um protocolo
fisioterapéutico constituido de eletroterapia e terapias manuais a
fim de oferecer um instrumento terapéutico que seja util ao
processo de reabilitagfio cinético-funcional da articulagdo do
ombro.

MATERIAIS E METODOS

O projeto foi aprovado pela Comisséio de Ensino Pesquisa
¢ Extensdo (CEPE) ¢ pelo Comité de Etica em Pesquisa (CEP)
do Centro de Ciéncias da Safide da Universidade Federal de Santa
Maria (Processo N° 063/05), conforme exigéncia do Ministério
da Satide, de acordo com a Resolugéio 196/96.

O sujeito em estudo, sexo feminino, cor branca, 49 anos,
empregada doméstica, acometida por doenga por esforgo
repetitivo, com carater cronico, sem uso de medicagfo, sedentaria,
encaminhado com diagndstico clinico de SIO, foi submetido a
uma avaliagdo cinético-funcional, com os seguintes testes
especificos da SIO: testes da Queda do brago, Hawkins, Supra-
espinhoso, Impacto de Neer (irritativo), Distrago, Arco Doloroso,
Hawkins-Kennedy (irritativo), Yocum (irritativo), da Palma da
Mo para Cima, Jobe e Gerber e goniometriaw’ " Ap0s isto, foi
submetida a um Diagndstico Diferencial para comprovagdo da
existéncia da SDM. Ainda, o sujeito da pesquisa foi orientado a
permanecer com suas atividades cotidianas normais.

Posteriormente, foi submetido ao protocolo
fisioterapéutico, o qual foi aplicado em uma clinica privada
de fisioterapia na cidade de Santa Maria, RS, constando de
10 sessdes, com duragiio de uma hora cada, repetidas duas
vezes por semana no periodo de setembro a novembro de
2005.

O tratamento consistiu de Corrente Interferencial, marca
KW, modelo Master Line, com o seguinte protocolo: eletrodos
posicionados na regifio do misculo supra-espinhoso; paciente
posicionado na posigéo sentada, com o membro superior em
rotagio interna, antebrago em repouso, apoiado sobre uma
superficie plana; manual; tetrapolar; 4000 Hz; dose: intensa;
tempo: 30 minutos; AMF base: 20 Hz; AMF limite: 30 Hz;
variagdo da AMF: 10Hz.

Criomassagem, a qual consistiu na massagem da regido
com uso de gelo, em movimentos circulares, por dois minutos.
Liberagéo por presséo no Ponto-Gatilho (Pg), com o polegar
sobre esse, de forma progressiva, com o musculo
supraespinhoso alongado e relaxado, por 60 a 90 segundos.

Ultra-som, utilizando-se aparelho da marca CARCI,
modelo Sonomed I, com os seguintes pardmetros, continuo;
poténcia: 1 W/cmz; tempo: 5 minutos para trés ERA (4rea de
efetiva radiaggo); gel aquoso; cabegote grande na regifio do
musculo supra-espinhoso.

Aplicou-se a Escala visual Analdgica (EVA) como
método de mensuragio para avaliagdo da evolugdo do quadro
algico, sendo este um método facil, de baixo custo e
largamente usado’”.

A aplicagéo da EVA foi dividida em trés etapas:
primeiramente, na avaliagdo cinético-funcional inicial; antes
da sexta sessdo e dois dias apos o final do tratamento.

A avaliagdo cinético-funcional do ombro — goniometria
foi realizada pré e pés-tratamento.

RESULTADOS

Através do estudo comparativo das avaliagSes cinético-
funcionais e dolorosas pré e pos-tratamento com o protocolo
proposto, foram obtidos os seguintes resultados, demonstrados
nos Quadros 1 e 2.

Quadro 1: Resultados da mensurag¢do da dor pré e pds-tratamento

Momento da mensuragéo Antes da 12 sesséo

Intensidade da dor referida 8

Antes da 62 sessdo | 2 dias apds a ultima sesséo

5 1
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Quadro 2: Resultados da goniometria pré e pds-tratamento

Movimento Amplitude na avaliagéo inicial Amplitude na avaliagéo final
Flex3o 150° 170°
Extensdo 35° 50°
Abdugéo 135° 160°
Rotagédo interna 45° 60°
Rotagdo externa 50° 75°
DISCUSSA0

A sindrome do impacto, segundo a cléssica defini¢do de
Neer, ¢ dividida em trés fases: fase I — dor aguda e inicio subito,
detratamento exclusivamente conservador; fase Il — caracterizada
pela dor cronica e resposta favoravel ao tratamento conservador,
em 70% dos casos, e subdividida em fases IIA, sem ruptura de
tendéo, e IIB, com ruptura parcial; fase Il —ruptura completa de
um ou mais tenddes, freqiientemente requerendo tratamento
cirl’lrgicow’ v

Os distarbios do ombro sfo influenciados por fatores
biomecénicos relacionados ao trabalho, como flex&o ou abdugéo
dos ombros por tempo prolongado, vibrag3es, postura estatica
ou com carga no membro superiorm’ w, em concordincia com a
ocupagio do sujeito desta pesquisa. Facci’ e Lech'relatam que
a SIO acomete principalmente mulheres entre a quarta e quinta
décadas de vida, em acordo com a idade e o sexo do sujeito da
pesquisa.

Watson refere que a eficicia do tratamento das disfungdes
musculo-esqueléticas pode ser aumentada com a combinagdo de
terapia manual e eletroterapia. Também estudos recentes
demonstram que a dor miofascial est4 presente em todos os doentes
com lesdo por esforgo repetitivo, e ainda sugerem que o tratamento
dos pontos-gatilho melhora substancialmente o nivel de sucesso
terapéutico nos pacientes4.

Os dados obtidos em relagdo a intensidade de dor referida
confirmam os resultados encontrados por Farias et al” o qual
aplicou a técnica de liberagdo por pressdo do Pg em estudo
realizado em mulheres de 21 a 50 anos, com trapézio superior e
escalenos doloridos, utilizando mensurag&o de dor através de uso
da EVA, verificaram redug&o do quadro 4lgico. Do mesmo modo,
Fargas et al.” constataram os efeitos do tratamento sobre a
qualidade de vida dos pacientes num ensaio clinico em que o
tratamento por liberagdo do Pg diminuiu a percepg¢do da
intensidade da dor, medida pela EVA. Ainda, Raimundo e
Brand5024, em um ensaio clinico randomizado, obtiveram um
resultado significativo no que diz respeito & analgesia e nas
atividades de vida diaria, através de uma anélise comparativa de

acordo com a EVA.

Morelli e Vulcano” preconizam que o tratamento para
a SIO deva ser conservador, com programa de reabilitagio
visando & melhora do quadro doloroso, inicialmente,
trabalho de ganho de arco de movimento e de forga muscular,
posteriormente.

Quanto & avaliago cinético-funcional, observou-se
melhora na amplitude de todos os movimentos analisados,
confirmando os resultados encontrados por Blais et al® em
estudo realizado com trabalhadores com dor lombar,
verificaram que a utilizagio de US, corrente interferencial e
crioterapia, em associagio com cinesioterapia e terapia
manual, auxilia na redugo da dor, diminui¢éio da tensgo
muscular, com conseqiiente aumento da amplitude de
movimento (ADM). Também em consonincia com Ragasson
e Stabi11e27, onde foi aplicado um tratamento fisioterapéutico
em 14 pacientes, verificaram que 42,9% apresentaram melhora
total com recuperagio funcional satisfatéria; contudo, ressalta-
se a diferenca numérica entre esse estudo e a pesquisa
supracitada. A partir desse estudo e da literatura consultada,
pode-se teorizar que a combinagio de terapia manual e
eletroterapia potencializam a eficacia do tratamento das
disfungdes musculo-esqueléticas, em concordincia com

o 21, 26,27
estudos anteriores .

CONCLUSAO

A analise dos dados obtidos na avaliagdio cinético-
funcional e na EVA apés a aplicagdo do protocolo proposto
permite concluir que esse pode ser empregado no tratamento
da SDM associada a SIO, pois demonstrou eficécia.

Sugere-se, todavia, um maior nimero de sujeitos € um
periodo de tratamento maior que se possa validar os efeitos
do protocolo utilizado.



Cassol et al

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Kitchen S. Eletroterapia de Clayton, 10. ed. Sdo Paulo: Manole; 1998.
2.Cailliet R. Dor: mecanismos e tratamentos. Porto Alegre: Artmed; 1999.
3. Rhoden EC.; Neto, P.T.V. Efeitos a curto e médio prazo das terapias de
Maitland e interferencial no tratamento de cervicalgias. Trabalho de
Conclusfio de Curso (Graduago em Fisioterapia) — Universidade Federal
de Santa Maria, Santa Maria, 2004.

4. Simons DG.; Travell J.G.; Simons, L.S. Myofascial pain and
dysfunction: the trigger point manual. 2. ed. EUA: Lippincott Williams
& Wilkins, 1999, v. 1 — The upper face of the body.

5. Estefani GA; Arice MC. Diagnéstico diferencial e a fisioterapia na
fibromialgia e sindrome miofascial. Fisiot Mov 2001/2002; 14 (2):
47-51.

6. Yeng LT; Teixeira MJ; Picarelli H; Okane SY; Romano MA; Benegas
E et al. Sindromes dolorosas de membros superiores. Rev. Med 2001;
80(2): 317-334.

7. Jobe FW; Jobe CM. Painful athletic injuries of the shoulder. Clinical
Orthopaedics and Related Research — MEDLINE. 1983; 173:117-124.
8. Kessel L; Watson M. The painful arc syndrome. Journal of Bone and
Joint Surgery — MEDLINE, 1977:166-172.

9. Neer CS. Anterior acromioplasty for the chronic impingement syndrome
in the shoulder. A preliminary report. J Bone Joint Surgery (Am),
1972; 54.

10. Sande LAP; Parizzoto NA; Castro CES. Sindrome dolorosa miofascial:
artigo de revisio Rev. Bras. Fisiot jul.-dez. 1999; 4(1):1-9.

11. Silva JJ; Stévio ELL; Valcanaia TDC. Sindrome dolorosa miofascial
disfuncional - reviséo de literatura e relato de caso Rev. Odonto Ciénc
jan.-abr. 2001; 16(32):94-99.

12. Damiani D. O manejo das sindromes dolorosas miofasciais. Rev Assoc
Med Bras 2004; 50(3): 229-51.

13. Gross J; Fetto J; Rosen E. Exame musculoesquelético. Porto Alegre:
Artmed, 2000.

14. Lech O. Membro superior: abordagem fisioterapéutica das patologias
ortopédicas mais comuns. Rio de Janeiro: Revinter, 2004.

15. Reading AE. Regional anesthesia and pain management: the pain

Enderego para correspondéncia:
Cristiane Maria Cassol

visual analog scale, is it linear or nonlinear? International Anesthesia
Research Society, 1999; v. 89, 1517, mar.

16. Godinho GG ; Souza IMG; Oliveira AC; Freitas JM. Artroscopia
cirlirgica no tratamento da sindrome do impacto: nossa experiéncia
em 100 casos cirtrgicos. Rev Bras Ortop. ago 1995; 30 (8): 540-6.
17. Checchia SL ; Santos PD Tratamento cirirgico das lesSes
completas do manguito rotador Rev Bras Ortop nov/dez 1994; 29
(11-12): 827-36.

18. Mendonga Jr HP; Assungfio A A Associagio entre distiirbios do
ombro e trabalho: breve revisfo da literatura Rev. Bras. Epidemiol.
S#o Paulo June 2005; 8 (2): 167-75.

19. Turtelli CM. Avaliagiio do ombro doloroso pela radiologia
convencional Radiol bras 2001; 34 (4): 241-5.

20. Facci LM. Sindromes dolorosas do ombro: andlise de sua
incidéncia e caracteristicas Arg. Ciénc Satide UNIPAR set.-dez. 2000;
4(3):195-2000.

21. Watson T. The role of electrotherapy in contemporary
physiotherapy practice. Man. Therapy 2000; 5(3): 132-141.

22, Farias ME; Silva KMA. Tratamento da dor cervical através de
técnicas de acupressfio. Disponivel em: <http://www.cefid.udesc.br/
ctmanaisfis032.htm>. Acesso em: 05 nov. 2005.

23. Fargas-baljal AM; Pomeranz B; Rooney PJ. Acupunture-like
stimulation with chronic pain syndrome and osteoarthritis. Acupunt.
Electrother Res 1992; 17(2): 95-105.

24. Raimundo KS; Brandfio DL. Comparative study of the analgesic
effect between frequencies of interferential current in myofascial pain.
Fisiot Mov 2004; 17 (4): 65-72.

25. Morelli RSS; Vulcano DR. Principios e procedimentos utilizados
na reabilitagio das doengas do ombro. Rev Bras Ortop set. 1993, 28
(9):653-6.

26. Blais R; Poitras S; Swaine B. Management of work-related low
back pain: a population-based survey of physical therapists. Physical
Therapy 2005; 85 (11): 1168-1181.

27. Ragasson CAP; Stabille SR. Tratamento fisioterapéutico
conservador em 14 pacientes portadores da sindrome de impacto do
ombro Arq. Ciénc satide UNIPAR mai-ago. 2001, 5(2):171-177.

Rua Luiz Afonso, n° 27, apto 207, Bairro Cidade Baixa, Porto Alegre, RS, Brasil.

Cep 90050-310.
e-mail: criscassol@yahoo.com.br, (51) 93 18 71 38 / (51) 32 0749 91



Satide, Santa Maria, vol. 34, n. 2: p 4-7, 2007

UTILIZACAO DE UM PROTOCOLO FISIOTERAPEUTICO NAS DISFUNCOES MIOFASCIAIS EM
PACIENTES PORTADORES DE SINDROME DO IMPACTO DO OMBRO - RELATO DE CASO

Utilization of physiotherapeutic protocol in myofascial pain in patients with
shoulder impingement syndrome — A Relate of a Case

Cristiane Maria Cassol'; Fernanda Vargas Ferreira ?; Jones Eduardo Agne®.

RESUMO

O presente trabalho aborda o tema da dor miofascial, com enfoque especifico sobre a Sindrome Dolorosa Miofascial associada a
Sindrome do Impacto do Ombro. Partindo do fato de que a dor constitui fator de severa redugfio da qualidade de vida e da
capacidade funcional do individuo, aliado ao avango na evolugfio das técnicas de tratamento fisioterapéutico das disfing¢Ses
fisicas, propde-se um protocolo fisioterapéutico aplicdvel as Disfungdes Miofasciais em pacientes portadores de Sindrome do
Impacto do Ombro. Para avaliagfio do efeito deste protocolo, analisou-se a evolugfio do quadro élgico por meio da Escala Visual
Analégica e goniometria. O protocolo compreendeu agentes fisicos como ultra-som, corrente interferencial, crioterapia e liberago
dos pontos-gatilho. Comparando o antes-depois do protocolo terapéutico, observou-se melhora nos parimetros de dor referida e
aumento da amplitude dos movimentos do membro superior. Com estes resultados, sugere-se o emprego deste protocolo
fisioterapéutico em maiores grupos de pacientes a fim de buscar sua validagfo.

Palavras-chave: Dor miofascial; Impacto do ombro; Pontos-gatilho; Escala Visual Analégica; Eletroterapia; Crioterapia.

SUMMARY

In this article the issue of myofascial pain was examined, focusing on the Myofascial Pain Syndrome which is associated to the
Shoulder Impingement Syndrome. Considering that pain constitutes a factor of severe reduction in the individual's quality of life
as well as in his/her functional capacity, and the current advance in the degree of the physiotherapeutic treatment techniques of the
physical disorders, it is proposed an applicable physiotherapeutic protocol to the Myofascial dysfunctions in patients with Shoulder
Impingement Syndrome. The effect of this protocol was evaluated by means of Visual Analogical Scale and range of movements.
The protocol was composed of physical agents such as ultrasound scan, interferential current, cryotherapy, and the trigger points
releasing. The comparison of the before-after situation of the therapeutic protocol showed an improvement in the pain parameters
and in amplitude of the arm movements. We suggest the application of this physiotherapeutic protocol in bigger groups of patients
in order to validate the method.
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de patologia no ombro”*. £ descrita como uma série continua,
durante a qual a compressdo repetitiva do tenddo do misculo
supra-espinhoso, da bolsa subacromial e da cabega longa do
biceps, determinam irritaggio e inflamagdo, que progridem para a
fibrose e, no final, para ruptura do manguito rotador ’.

Intimeros tratamentos t€ém sido propostos visando a remisséo
do quadro clinico, entre eles: agulhamento seco, uso do spray de
cloreto de etila ou fluormetano seguido por alongamento, injegéo
do ponto-gatilho com anestésicos ou solucéo fisiologica salina
também seguida por alongamento, crioterapia, compressio
isquémica, técnicas de friccio profunda miofascial, Corrente
Interferencial, TENS (estimulacio elétricanervosa transcutinea),
ultra-som, iontoforese, calor (seco e imido), medicamentos
analgésicos, antiinflamatdrios ou relaxantes musculares,
biofeedback ” .

Considerando a ampla incidéncia e severas conseqiiéncias
da SDM quando associada a SIO, elaborou-se um protocolo
fisioterapéutico constituido de eletroterapia e terapias manuais a
fim de oferecer um instrumento terapéutico que seja util ao
processo de reabilitagfio cinético-funcional da articulagdo do
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do Centro de Ciéncias da Safide da Universidade Federal de Santa
Maria (Processo N° 063/05), conforme exigéncia do Ministério
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repetitivo, com carater cronico, sem uso de medicagfo, sedentaria,
encaminhado com diagndstico clinico de SIO, foi submetido a
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Mo para Cima, Jobe e Gerber e goniometriaw’ " Ap0s isto, foi
submetida a um Diagndstico Diferencial para comprovagdo da
existéncia da SDM. Ainda, o sujeito da pesquisa foi orientado a
permanecer com suas atividades cotidianas normais.

Posteriormente, foi submetido ao protocolo
fisioterapéutico, o qual foi aplicado em uma clinica privada
de fisioterapia na cidade de Santa Maria, RS, constando de
10 sessdes, com duragiio de uma hora cada, repetidas duas
vezes por semana no periodo de setembro a novembro de
2005.

O tratamento consistiu de Corrente Interferencial, marca
KW, modelo Master Line, com o seguinte protocolo: eletrodos
posicionados na regifio do misculo supra-espinhoso; paciente
posicionado na posigéo sentada, com o membro superior em
rotagio interna, antebrago em repouso, apoiado sobre uma
superficie plana; manual; tetrapolar; 4000 Hz; dose: intensa;
tempo: 30 minutos; AMF base: 20 Hz; AMF limite: 30 Hz;
variagdo da AMF: 10Hz.

Criomassagem, a qual consistiu na massagem da regido
com uso de gelo, em movimentos circulares, por dois minutos.
Liberagéo por presséo no Ponto-Gatilho (Pg), com o polegar
sobre esse, de forma progressiva, com o musculo
supraespinhoso alongado e relaxado, por 60 a 90 segundos.

Ultra-som, utilizando-se aparelho da marca CARCI,
modelo Sonomed I, com os seguintes pardmetros, continuo;
poténcia: 1 W/cmz; tempo: 5 minutos para trés ERA (4rea de
efetiva radiaggo); gel aquoso; cabegote grande na regifio do
musculo supra-espinhoso.

Aplicou-se a Escala visual Analdgica (EVA) como
método de mensuragio para avaliagdo da evolugdo do quadro
algico, sendo este um método facil, de baixo custo e
largamente usado’”.

A aplicagéo da EVA foi dividida em trés etapas:
primeiramente, na avaliagdo cinético-funcional inicial; antes
da sexta sessdo e dois dias apos o final do tratamento.

A avaliagdo cinético-funcional do ombro — goniometria
foi realizada pré e pés-tratamento.

RESULTADOS

Através do estudo comparativo das avaliagSes cinético-
funcionais e dolorosas pré e pos-tratamento com o protocolo
proposto, foram obtidos os seguintes resultados, demonstrados
nos Quadros 1 e 2.

Quadro 1: Resultados da mensurag¢do da dor pré e pds-tratamento

Momento da mensuragéo Antes da 12 sesséo

Intensidade da dor referida 8

Antes da 62 sessdo | 2 dias apds a ultima sesséo

5 1
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Quadro 2: Resultados da goniometria pré e pds-tratamento

Movimento Amplitude na avaliagéo inicial Amplitude na avaliagéo final
Flex3o 150° 170°
Extensdo 35° 50°
Abdugéo 135° 160°
Rotagédo interna 45° 60°
Rotagdo externa 50° 75°
DISCUSSA0

A sindrome do impacto, segundo a cléssica defini¢do de
Neer, ¢ dividida em trés fases: fase I — dor aguda e inicio subito,
detratamento exclusivamente conservador; fase Il — caracterizada
pela dor cronica e resposta favoravel ao tratamento conservador,
em 70% dos casos, e subdividida em fases IIA, sem ruptura de
tendéo, e IIB, com ruptura parcial; fase Il —ruptura completa de
um ou mais tenddes, freqiientemente requerendo tratamento
cirl’lrgicow’ v

Os distarbios do ombro sfo influenciados por fatores
biomecénicos relacionados ao trabalho, como flex&o ou abdugéo
dos ombros por tempo prolongado, vibrag3es, postura estatica
ou com carga no membro superiorm’ w, em concordincia com a
ocupagio do sujeito desta pesquisa. Facci’ e Lech'relatam que
a SIO acomete principalmente mulheres entre a quarta e quinta
décadas de vida, em acordo com a idade e o sexo do sujeito da
pesquisa.

Watson refere que a eficicia do tratamento das disfungdes
musculo-esqueléticas pode ser aumentada com a combinagdo de
terapia manual e eletroterapia. Também estudos recentes
demonstram que a dor miofascial est4 presente em todos os doentes
com lesdo por esforgo repetitivo, e ainda sugerem que o tratamento
dos pontos-gatilho melhora substancialmente o nivel de sucesso
terapéutico nos pacientes4.

Os dados obtidos em relagdo a intensidade de dor referida
confirmam os resultados encontrados por Farias et al” o qual
aplicou a técnica de liberagdo por pressdo do Pg em estudo
realizado em mulheres de 21 a 50 anos, com trapézio superior e
escalenos doloridos, utilizando mensurag&o de dor através de uso
da EVA, verificaram redug&o do quadro 4lgico. Do mesmo modo,
Fargas et al.” constataram os efeitos do tratamento sobre a
qualidade de vida dos pacientes num ensaio clinico em que o
tratamento por liberagdo do Pg diminuiu a percepg¢do da
intensidade da dor, medida pela EVA. Ainda, Raimundo e
Brand5024, em um ensaio clinico randomizado, obtiveram um
resultado significativo no que diz respeito & analgesia e nas
atividades de vida diaria, através de uma anélise comparativa de

acordo com a EVA.

Morelli e Vulcano” preconizam que o tratamento para
a SIO deva ser conservador, com programa de reabilitagio
visando & melhora do quadro doloroso, inicialmente,
trabalho de ganho de arco de movimento e de forga muscular,
posteriormente.

Quanto & avaliago cinético-funcional, observou-se
melhora na amplitude de todos os movimentos analisados,
confirmando os resultados encontrados por Blais et al® em
estudo realizado com trabalhadores com dor lombar,
verificaram que a utilizagio de US, corrente interferencial e
crioterapia, em associagio com cinesioterapia e terapia
manual, auxilia na redugo da dor, diminui¢éio da tensgo
muscular, com conseqiiente aumento da amplitude de
movimento (ADM). Também em consonincia com Ragasson
e Stabi11e27, onde foi aplicado um tratamento fisioterapéutico
em 14 pacientes, verificaram que 42,9% apresentaram melhora
total com recuperagio funcional satisfatéria; contudo, ressalta-
se a diferenca numérica entre esse estudo e a pesquisa
supracitada. A partir desse estudo e da literatura consultada,
pode-se teorizar que a combinagio de terapia manual e
eletroterapia potencializam a eficacia do tratamento das
disfungdes musculo-esqueléticas, em concordincia com

o 21, 26,27
estudos anteriores .

CONCLUSAO

A analise dos dados obtidos na avaliagdio cinético-
funcional e na EVA apés a aplicagdo do protocolo proposto
permite concluir que esse pode ser empregado no tratamento
da SDM associada a SIO, pois demonstrou eficécia.

Sugere-se, todavia, um maior nimero de sujeitos € um
periodo de tratamento maior que se possa validar os efeitos
do protocolo utilizado.
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PROTEINA C REATIVA —-ULTRA SENSIVEL (PCR-US) E ATEROSCLEROSE: O PAPEL
INFLAMATORIO DAS DOENCAS CARDIACAS

High-sensitivity C-Reactive Protein and atherosclerosis (hs-CRP): The role
of inflammation in cardiac diseases

'Diego Ilha Thomasi, *Fabio Batistella, °Andreza Fabro de Bem

RESUMO

A Proteina C Reativa é uma proteina de fase aguda conhecida desde o inicio do século passado, no entanto, sua utilizagio como
marcador de risco cardiovascular consolidou-se nos ltimos anos a partir da descoberta de que a aterosclerose possui um forte
componente inflamatério em sua etiologia. Desta forma, a determinagfio da PCR-ulta sensivel é uma importante ferramenta
diagnostica na predigfio de infarto e acidente vascular encefélico em individuos sadios sem histérico de doenga cardiovascular, e
recorréncia de eventos em pessoas portadoras destas doengas. Além disso, confere prognéstico adicional as dosagens de colesterol
e demais critérios de risco cardiaco. Este artigo revisa a fisiopatologia da formagfio do ateroma e correlaciona o processo inflama-
t6rio endotelial a PCR-us. Ainda se discorrerd a respeito dos avangos na pesquisa da PCR-us como marcador de doenga cardiovascular
através de ensaios randomizados e um comentério a respeito da terapia de redugfo dos indices de PCR-us.

Palavras-chave: Aterosclerose, Proteina C Reativa Ultra Sensivel , Predigfio de risco cardiovascular.

SUMMARY

The c-reactive protein is an acute phase protein known since the beginning of the past century. Nevertheless, its use as a cardiovascular
risk marker has been consolidated very recently, just after the finding that the atherosclerosis has a strong inflammatory component
in its etiology. Thus, detection of the high sensitivity- ¢ reactive protein (hs-CRP) is an important diagnostic tool in the prediction
of myocardial infarction and cerebrovascular accident in healthy individuals with no history of cardiovascular disease, and the
recurrence of events in people having these diseases. Furthermore, it provides an additional prognosis upon the cholesterol dosages
and the other criteria of cardiac risks. This paper revises the physiopathology of the atheroma formation and co-relates the endothelial
inflammatory process to the hs-CRP. In addition, it will deal with the improvements in the research of the CRP as a cardiovascular

INTRODUCAO

Na atualidade, considera-se a aterosclerose uma doenga
inflamatoria, sendo muito mais complexa do que uma simples
deposigdo de lipideos na parede dos vasos sanguineosl.As lesGes
da aterosclerose podem ser descritas como uma série de
alteragdes celulares e moleculares compativeis com uma
inﬂama@ﬁoz’a. Os vasos mais comumente comprometidos s&o as
grandes e médias artérias, o que pode causar isquemia em locais
como coragdo, cérebro e extremidades distais’. Basicamente, o
processo se inicia na infancia e adolescéncia como uma estria
de gordura sob a parede dos vasos'.

Assim sendo, o processo de aterogénese ¢ dependente de

disease marker trough randomized essays and a comment on the reduction therapy of the hs-CRP levels.

Keywords: Atherosclerosis, High-Sensitivity C-Reactive Protein, Cardiovascular risk prediction.

Espécies Reativas de Oxigénio ( EROs ), LDL, fatores
estimuladores de quimiotaxia de mondcitos e linfocitos e
componentes inflamatérios. Dentre estes componentes, 0 mais
utilizado em estudos clinicos como marcador de processo
inflamatorio € a Proteina C Reativa. Estando é uma substancia
nova para os pesquisadores, uma vez que ja se conhece sua
fungdo desde os anos 30 do século XX, no entanto, a
cardiologia utiliza a dosagem desta proteina em valores mais
baixos que os detectaveis por métodos antigos. Passou-se a
dosar indices menores com métodos chamados de ultra-
sensiveis pela sua grande acuracia em detectar niveis minimos

Trabalho realizado no Departamento de Anélises Clinicas e Toxicoldgicas da Universidade Federal de Santa Maria-UFSM
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deste marcador inflamatdrio.
Proteina C Reativa- Conceitos e métodos de analise

A proteina C reativa ( PCR ) foi descoberta durante estudos
clinicos de pacientes infectados por Streptococcus pneumonie. O
soro destes pacientes, durante a fase aguda da doenga, continha
uma substincia capaz de precipitar o polissacarideo “C” da parede
celular do S.pneumonie. E uma proteina encontrada em
vertebrados e alguns invertebrados e participa das agdes de
resposta a inflamagio aguda e faz parte da familia das pentraxinas,
que sdo proteinas com cinco protdmeros idénticos arranjados
simetricamente em torno de um poro central .

O gene que regula a produgéio de PCR no hepatdcito esta
no brago curto do cromossomo 1. A transcri¢éio € regulada
principalmente pela Interleucina 6 ( IL-6 ) e acentuada pela
Interleucina 1-Beta (IL-14). Ambas as citocinas induzem também
atranscrigdio de genes de outras proteinas de fase aguda. J4 foram
relatadas como fontes extra-hepaticas de produgio da PCR
neurdnios, placas ateroscleréticas, mondcitos e linfocitos, sendo
desconhecido o mecanismo de regulagdo desta sintese e a sua
influéncia no valor plasmatico total’.

Quanto a distribui¢io populacional dos niveis de Proteina
C Reativa-Ultra-sensivel ( PCR-us ), observa-se que nfio ha
diferengas étnicas e de género, além de que variagdes circadianas
sdo despreziveis. Utiliza-se o valor de PCR-us em tertis de risco
de desenvolvimento de eventos cardiovasculares como inferior a
1 mg/l parabaixorisco ,de 1 a3 mg/l para médio risco e acima
de 3 mg/l para alto risco. Em estudos populacionais, realizados
em individuos previamente higidos foram encontradas as
concentragdes médias de 0,6mg/l ‘.

Preconiza-se medir a PCR-us basal com duas amostras,
sendo a segunda coletada duas semanas apds a primeira, sem
necessidade de jejum por parte do paciente. A PCR-us ¢ estavel,
pode ser medida em plasma fresco ou congelado sem regime
especial de coleta e possui uma meia-vida plasmatica de 18 a 20
horas, além disso, seu aumento € especifico para doenga vascular,
ndo tendo nenhuma relagéio com céncer além de outras causas
de morte ndo cardiacas .

No mercado encontram-se muitos testes laboratoriais de
elevada acuracia. Os métodos mais utilizados sfo a Turbidimetria
¢ a Nefelometria, tendo o dltimo diversos estudos prospectivos
de validagdo, e o primeiro apenas um estudo como padro para
dosagem de PCR-us’. No entanto, um estudo nacional mostrou
que ambos os métodos t€m capacidade de detectar igualmente
niveis elevados de PCR-us sendo que o turbidimétrico tem o
limite de captagfio de PCR na ordem de > 0,4 mg/l, o que j& serve
como indice de baixo risco cardiaco nos pardmetros descritos
anteriormente. Em nivel de pesquisa, o método de ELISA (Enzime
Linked Immunosorbent Assay) demonstrou grande sensibilidade
e tem sido utilizado em estudos populacionaisu, ndo sendo
recomendado para uso de rotina em laboratérios com grande
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numero de amostras a dosar.
Fisiopatologia da Formagio da placa ateromatosa

A seguir, sdo descritos de forma sucinta os passos de
formagfo das placas de ateroma: toda a formag3o aterogénica
parte de uma disfungdo endotelial com aumento da
permeabilidade as lipoproteinas e outros constituintes séricos.
A aterosclerose ¢ caracterizada por um recrutamento de
mondcitos e linfocitos para a parede arterial. A LDL nativa
ndo pode ser captada pelos macréfagos, portanto a LDL é de
alguma forma “modificada” na parede vascular. Uma das
modificagdes mais significantes é a oxidago dos lipideos por
espécies reativas de oxigénio ( EROs ) produzidas por células
endoteliais e macrofagos ou por enzimas existentes no
ambiente vascular, originando inicialmente, a LDL-
minimamente oxidada
mediador inflamatério’. A LDL-Mnox estimula a produgio
pelas células endoteliais de numerosas moléculas pré-

(LDL-Mnox ), a qual & o principal

inflamatdrias, incluindo moléculas de adesdo como as
selectinas e integrinas e fatores de crescimento como fator
estimulador de coldnias de macréfagos ( M-CSF ). A LDL-
Mnox tem outros efeitos como inibig¢do da produgdo de 6xido
nitrico ( NO ), um importante mediador da vasodilatagﬁou.
Neste contexto, o recrutamento de mondcitos para o interior
da intima dos vasos é mediado pela molécula de adesfio
vascular (VCAM )4.

A LDL deve ser “extensivamente modificada” (
altamente oxidada, ou LDL-ox ) antes de ser captada pelos
macréfagos. A LDL-ox € reconhecida por receptores
“scavengers” na superficie dos macréfagos, os quais tém sua
expressdo mediada por citocinas como o fator de necrose
tumoral alfa ( TNF-4) e interferon-gama ( IFN-3 ). Este
processo origina as células espumosas ( foam cells ), as quais
sio um aglomerado de células e lipideos, onde estdo presentes
linfocitos T, cuja migragio ¢ ativada por interleucina-2 ( IL-2
) e TNF-4. Amorte das células espumosas leva & formag&o de
uma massa lipidica na camada intima dos vasos, originando a
estria gordurosa4.

Finalmente, a lesfo se torna avangada quando ocorre a
formagio de uma capa fibrosa que limita a lesdo no limen
vascular. Abaixo desta capa , encontram-se leucdcitos,
lipideos, e produtos necréticos que formam o corpo da lesgo.
O processo inflamatério perpetua-se, pois os fatores acima
mencionados continuam sendo secretados, ocorrendo maior
adesfio de leucdcitos a placa. Ocorre neste momento, uma
proliferaco de células musculares lisas derivadas da camada
média do vaso, as quais envolvem o niicleo necrético. B
importante salientar que a acumulagiio de macrofagos esta
associada a elevagfo plasmatica de PCR-us e ﬁbrinogéniou.
O ntcleo necrético é resultado de apoptose e necrose ,
atividade proteolitica e acumulagio ]ipidica4 .
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A ruptura ou ulceragfio da capa fibrosa pode levar a eventos
trombogénicos pelo aumento agudo de enzimas proteoliticas e
metaloproteinases como as colagenases e elastases neste local.

Figura 1- Processo inflamatdrio da aterogénese
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Figura 1- Processo inflamatério da aterogénese:
Modificagdes hemodindmicas aumentam a permeabilidade
vascular favorecendo a passagem da LDL para o espago intimal.
Como resultado de interagSes com espécies reativas de oxigénio
(EROs), a LDL torna-se minimamente oxidada (LDL-Mnox),
iniciando o processo inflamatério. A LDL-Mnox estimula a
produgdo pelas células endoteliais de moléculas de adesdo
importantes no recrutamento de leucdcitos ( Selectinas), e
macréfagos (VCAM) e fatores de crescimento como o fator
estimulador de colonias de macréfagos(M-CSF). As LDL oxidadas
sdo captadas por receptores “ scavengers” dos macrofagos,
originando as células espumosas. Com a intensificagéio do
processo inflamatdrio ocorre a produggio das interleucinas 6 e 1-
4 (IL-6 e IL-1-4) pelos macréfagos que estimulam a produgfo de
Proteina C Reativa (PCR) pelo figado e células da placa
ateromatosa.

PCR e a indug#o a aterosclerose

Os indices plasmaticos de PCR sio inferiores ao seu nivel
tecidual; indices de 5 a 900 mg/1 sdio implicados em atcrogénese“
sendo que com 5 mg/1j4 existe inibigao da Oxido Nitrico Sintetase
(N OS)ls. E possivel que o nivel plasmtico apenas demonstre uma
parte do marcador tecidual e que este, concentrado localmente
seja suficiente para ocasionar aterosclerose em pessoas com niveis
plasméticos ligeiramente elevados, ou seja, acima de 1mg/l . O
embasamento para isso vem de um estudo que indicou 0o RNAm
da PCR 10 vezes mais elevado em placas ateromatosas do que
no figado e vasos normais".
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Ocorre degradagdo da matriz vascular com hemorragia no
vasa vasorum ou no limen, resultando em trombose com
potencial oclusio arterial .

PCR

Figado & placis
Aleraman

A PCR participa ativamente do processo de aterogénese
pelos seguintes fatores: Ativa a cascata do complemento, induz
a formagfio de moléculas de adesdo celular MCP-1 (proteina
quimiotatica monocitaria-1 ) e ET-1 ( endotelina —1 ),
promove o recrutamento de mondcitos para o espago
subendotelial, atenua da produgéo de NO e diminui a
expressiio de eNOS ( NO sintetase endotelial ), induz a
produgiio de fator tecidual em mondcitos e a expressdo de
PAI-1 (Inibidor do ativador de plasminogénio— 1 ), estabiliza
0 RNAm de PAI-1, inicia a oxidaggio do LDL e faz o papel
de mediagfo no seqtiestro da LDL pelos macréfagos”.

Outros fatores indutores da aterogénese

Lipideos: Os valores elevados de LDL e suas
modificagdes bioquimicas (através de oxidagdo, glicagfo,
agregagdo, associagdo com proteoglicanos ou incorporagdo a
imunocomplexos), sdo os maiores causadores de lesdo
endotelial. Os receptores tipo “scavenger” na membrana dos
macrofagos internalizam a LDL oxidada, transformando-se
*A particula oxidada
de LDL tem agfio quimiotatica para os mondcitos e ativa a

. 1
em “foam cells” ou células espumosas

expressdo dos genes do fator de estimulagfo de macr()fagosw
além da proteina quimiotatica de mondcitos derivada do
endotélio”. Somando-se a estes fatores, chega-se & conclusdo
de que a LDL modificada, seja por oxidagdo (através de
radicais livres), glicagfio (no decurso dos diabetes mellitus),
incorporagéo a imunocomplexos (como em doengas
infecciosas) e outros, ativa uma cascata molecular, que tem
por fim a incorporagio de macréfagos em forma de células
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espumosas na parede dos vasos.

Homocisteina: A homocisteina é um produto intermediério
do metabolismo da metionina que € toxica ao endotélio e
protrombogénica , além de diminuir a oferta de éxido nitrico e
aumentar a produgdo de coldgeno. Individuos que apresentam
defeitos homozigéticos em enzimas necessérias ao metabolismo
dahomocisteina apresentam aterosclerose grave logo na infancia,
tendo, inclusive, episddios de infarto miocardico na segunda
década de vida".

Hipertensdo: Os hipertensos possuem normalmente niveis
elevados de angiotensina II, produto do sistema renina-
angiotensina-aldosterona, reconhecida como uma substéncia
altamente vasoconstritora. Seus efeitos na aterogénese podem ser
definidos como a ligagéo a receptores do mtsculo liso dos vasos,
ativando a fosfolipase C; que, por sua vez, aumenta os niveis
intracelulares de calcio, levando a contraggo das fibras musculares
lisas e também induz a sintese protéica que hipertrofia a
musculatura-lisa vascular . Sob o ponto de vista inflamatdrio, a
angiotensina II estimula a oxidagdo da LDL por ativar a
lipoxigenase do musculo liso dos vasos.

Microorganismos infecciosos: Estudos associam a infecgfio
por herpesvirus e Chlamydia pneumonie ao processo de formaggio
de placas ateromatosas. Em autdpsias, foram identificados estes
agentes em les3es ateromatosas de artérias coronarias e em outros
locais. Porém , nio se pode afirmar com clareza que os
microorganismos citados causem diretamente placas ateromatosas.
E possivel que a presenga de outros fatores em conjunto a estes
agentes produza lesdio em certos paciente522 .

Diabetes Mellitus: A doenga & caracterizada por
hiperglicemia cronica e estd associada a aterosclerose
macrovascular que afeta artérias encarregadas de suprir cérebro,
coragdo e membros inferiores, por isso, o paciente diabético tem
maior chance de infarto agudo do miocérdio (IAM), acidente
vascular cerebral (AVC) e sofrer amputax;éesza’ ™. Além disso,
estudos sugerem que a hiperglicemia e a resisténcia a0 horménio
insulina inibem a produggo do 6xido nitrico ( NO ), conhecido
como fator de relaxamento derivado do endotélio que possui
propriedades anti-aterogénicas etambém aumentam a sintese do
inibidor da ativagdo do plasminogéniozs.

Utilizagéo da PCR-US em eventos cardiovasculares

O papel central dos mediadores inflamatérios na aterogénese
e estabilidade de placa ¢ atualmente o maior interesse em
pesquisas. Uma elevada taxa de eventos cardiacos ocorrem sem
elevagdo nos niveis de colesterol, nestes casos marcadores
inflamatdrios como a PCR-us séio importantes. Até mesmo o
didmetro do limen vascular ndo demonstra ser um preditor
acurado de eventos morbidos, pois somente 14% de todos os
eventos clinicos ocorrem com oclusdes vasculares maiores que
70%. Placas com alteragdes minimas e moderadas sdo mais
provaveis de iniciarem um infarto. Individuos com colesterol LDL
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abaixo de 130 mg/dl, mas com PCR superior a 3 mg/l
representam um grupo de alto risco muitas vezes subestimado
na pratica clinica™.

Um dos muitos pontos positivos para a dosagem da
PCR-us € seu grande alcance na predigio de risco. Um estudo
associou eventos cardiacos apés dosagens aumentadas 20 anos
antes do seu desenvolvimento™ . Outro estudo demonstrou
que a PCR-us ¢ melhor que o LDL como preditor de risco,
mas ndo se deve descartar a dosagem desta fraggo de colesterol
e sim integrar a PCR-us na avaliagio laboratorial do paciente
cardiopata. Dados de dois grandes estudos, o Women’s Healt
Study” e o AFCAPS/TexCAPS ( Air Force/Texas Coronary
Atherosclerosis Prevention Study )28 demonstram que a PCR-
us claramente se adiciona ao valor preditivo de colesterol total
e suas fragdes . Como esperado, os sobreviventes sem eventos
coronarianos possuiam indices de PCR e LDL menores que
os sobreviventes que sofreram eventos coronarianos. No
entanto, o primeiro estudo foi ainda mais importante, pois
demonstrou que a maioria das mulheres nfo atingida por
doengas coronarianas possuia LDL alta mas PCR-us baixa.
Ainda comentando a respeito do sexo feminino, a PCR-us
estd mais elevada em mulheres submetidas a terapia de
reposi¢do hormonal, do que nas que ndo sfo submetidas ao
tratamento, o que pode explicar em parte o alto risco deste
grupo de pacientes sofrer um evento trombético” .

Uma novidade na area de estudos € o norte-americano
JUPITER" ( Justification for the Use of statins in Primary
prevention: An Intervention Trial Evaluating Rosuvastatin )
que observara o desfecho cardiaco de pacientes masculinos e
femininos com LDL inferior a 130 mg/dl ¢ PCR-us maior
que 2 mg/L utilizando 20 mg didrias de Rosuvastatina contra
placebo. Este € um ensaio clinico randomizado que utilizara
pela primeira vez a idéia de que a aterosclerose ¢ uma doenga
inflamatoria; espera-se, atentamente, os resultados deste
ensaio para finalmente se obter um consenso a respeito da
terapia de prevengfo as doengas cardiacas.

Para os pacientes vitimados por isquemia coronariana
aguda a PCR-us prediz a mortalidade precoce ou tardia e se
soma 3 predigio da troponina card]’acaao.Autilizagﬁo da PCR-
us nas salas de emergéncia ocorre em situagdes de dor
precordial em que a troponina nfio se encontra aumentada.
Caso a PCR-us estiver em niveis normais , indica que no ha
restrigdo ao fluxo coronariano .

Um estudo norte-americano que averiguou taxas de
recorréncia de sindrome coronariana aguda mostrou melhor
predi¢do de risco em dosagens integradas de PCR-us ,
troponina I e Peptidio Natriurético Atrial B (PNB )32.

Os niveis de PCR-us se mostram elevados em pacientes
com os fatores de risco tradicionais para doengas
cardiovasculares. A obesidade, uma vez que os adipécitos
secretam IL-6 estd associada & elevagdo da proteina. Outro
destes fatores ¢ a hipertensgio; é bem estabelecida a relagio
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entre esta doenga e niveis elevados de PCR-us, porém, ainda nfo
se sabe se a diminuigfio da pressdo arterial sistdlica e diastolica
determinara a queda da PCR-us’. Para isso, se delineou o estudo
Val-MARC ( Valsartan Managing Blood Pressure Aggressively
and evaluating reductionin CRP ) que avaliara a terapia agressiva
com o Antagonista dos receptores da Angiotensina IT Valsartan e
a resposta nos indices plasmaticos de PCR-us .

Demais utilizagdes da PCR-us na clinica

Diabetes Mellitus tipo 2 e a Sindrome Metabdlica séo
situages patoldgicas em que se encontra alto valor de PCR-us”.
Assim, qualquer paciente com valores de LDL superiores a 160mg/
dl, portador dos critérios de sindrome metabdlica ( alto nivel de
triglicerideo plasmético, hipertensio, obesidade abdominal, baixo
nivel de HDL-C e alto indice de glicemia ) ou com PCR-us elevada
deve ser orientado a realizar modificag@o no estilo de vida com
dieta e exercicios fisicos ou até mesmo medicado
farmacologicamente.

Individuos com LDL entre 130 ¢ 160 mg/dl e PCR-us
elevada, devem ser avaliadas e tratadas de igual maneira. Em
individuos com LDL abaixo de 130 mg/dl, mas com PCR-us acima
de 3 mg/L deve-se monitorizar a glicemia por causa da grande
chance de se desenvolver sindrome metabdlica, além de se
considerar o uso de estatinas.

Nas condi¢gdes inflamatdrias cronicas, como o Lupus
Eritematoso Sistémico e Artrite Reumzrt()ide“, em infecgles
cronicas por Chlamydia pneumoniae , Helicobacter pylori ,
Citomegalovirus e virus herpes simplex ocorre aumento de risco
de doengas coronarianas demonstrado pelas altas taxas de PCR-

s,

Entretanto, existem situagdes em que a PCR-us nfio deve
ser utilizada como pardmetro de risco. Em casos de traumas e
cirurgias , ¢ natural um aumento nos niveis da proteina por até
duas a trés semanas . Os valores aumentam até 100 vezes em
doengas na sua fase aguda; niveis acima de 10 mg/l devem ser
acompanhados e no fim da doenga de base, ser feita outra dosagem.
Se inferior a 10 mg/l, registra-se como o nivel basal do paciente e
descarta-se a primeira medida. Se for superior deve-se investigar
a presenga de doengas como a endocardite infecciosa, artrite
reumatodide ou doenga inflamatoria intestinal, sobretudo se houver
elevagio concomitante da velocidade de hemossedimentagio (
VHS)) . Niveis cronicamente elevados de PCR-us como 10 a 20
mg/l ndio aparentam ser leituras falso-positivas atribuidas a
resposta de fase aguda, contrariamente s expectativas anteriores.
Assim sendo, leituras superiores a 10 mg/l indicam risco
cardiovascular muito alto. Felizmente, para a populagio em geral,
somente 2 % das medidas supera 15mg/1 .
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Terapia de redugio da PCR-US: Principais pardmetros

no manejo clinico

O controle rigoroso dos indices plasmaticos de
colesterol, em especial o LDL através de dieta, exercicios
fisicos ou medicamentos como as estatinas reduzem a
progressdo da aterosclerose. Estatinas, utilizadas em doses
intensivas também possuem a peculiaridade de diminuir a
concentragdo da Proteina C Reativa em 30 a 40 %" Nio se
tem certeza, entretanto, do mecanismo exato a respeito de
como as estatinas diminuem a PCR; teoricamente, este grupo
de medicamentos possui atividade antiinflamatoria direta ou,
a diminuig8io no indice de LDL contribui para estes efeitos
. A cessagdo do ’cabagismo39 , aperda de peso, principalmente
a gordura abdominal” ¢ o consumo moderado de &lcool’
representam situagdes bem definidas de diminuig8o dos niveis
sanguineos de PCR-us na populagéo em geral.

Através de exercicios fisicos moderados e freqiientes
consegue-se a elevagiio do HDL. Um aumento de 1mg por
decilitro desta fragfio do colesterol diminui as chances de
eventos cardiacos em 2 a 4%, independentemente do valor
da LDL”. Estudos epidemioldgicos demonstram que niveis
sanguineos reduzidos de antioxidantes como vitamina E,
vitamina C, beta-caroteno e flavon6ides associam-se a eventos
coronarianos . A vitamina E (alfa-tocoferol, sua forma mais
ativa) pode reduzir a formag8o de espécies reativas de oxigénio
que oxidam a LDL“, pois tem a capacidade de capturar os
radicais peroxila, o que inibe a peroxidagdo lipidica, etapa
importante da formagfio da placa ateromatosa. Estudos
também demonstraram que a vitamina E reduz a adesfo e a
agregagfo plaquetaria, inibe as agdes antiéxido nitrico da LDL
oxidada e diminui a sintese de IL-1 pelos monécitos, o que
em ultima instincia afeta a formagfo da placa ateromatosa. .

O beta-caroteno, um precursor da vitamina A &
transportado pela LDL e trata-se de um seqiiestrador de
espécies reativas de oxigénio. A vitamina C, ou acido
ascorbico, remove radicais superéxido e hidroxila e oxigénio
radical livre prevenindo o processo de peroxidago lipidica.
Outra fungio especialmente importante desta vitamina
hidrossolavel € a preservagéio dos niveis de vitamina E e beta-
caroteno durante o estresse oxidativo" .

Os flavondides sdo antioxidantes removedores de
radicais superdxido; a quercitina, principal representante do
grupo e presente nos vinhos tintos, inibe a oxidagdo da LDL
além de proteger as células da agdo da LDL ja oxidada"".
Quanto 2 terapia medicamentosa, j4 se estabeleceu a relagio
entre uso de estatinas e diminuigdo de LDL e PCR-us; outros
farmacos como os fibratos mostram boas taxas de redugio
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de marcadores inflamatérios em pacientes hiperlipidémicos. Um
estudo duplo-cego randomizado com 70 pacientes demonstrou
que o Fenofibrato diminuiu a PCR-us nos mesmos padrdes que a
Sinvastatina ( 20 mg/dia )",

Perspectivas

A descoberta de que a aterosclerose se trata de um processo
inflamatorio crénico dos vasos trouxe avangos importantes na
area da cardiologia. De posse da informagfo de que cerca de
metade dos pacientes acometidos por Infarto Agudo do Miocérdio
n&o possuem os critérios classicos de risco de Framingham, criou-
se anecessidade de incluir novos métodos de avaliagéo de risco.
Neste contexto, se inserem mediadores inflamatérios como a PCR-
us. Ainda restam questdes a serem respondidas a respeito da
utilizagio deste pardmetro na populagiio em geral, mas ha com
certeza uma soélida base cientifica que autoriza os médicos a
solicitarem a dosagem laboratorial de PCR-us em todos os
pacientes que possuem riscos para doengas cardiovasculares.
Outras dosagens laboratoriais, como as de colesterol total e
fragdes, apolipoproteinas, homocisteina e até mesmo marcadores
inflamatodrios em estudos especializados como a interleucina 6
podem ser adicionadas & PCR-us futuramente. Em breve, ensaios
clinicos randomizados permitirfio dizer se ha validade em tratar
precocemente pessoas com niveis moderados a altos de PCR-us
mesmo com LDL baixo.
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EPIDEMIOLOGIA DE 512 CASOS DE VITIMAS DE MORTE SUBITA, SUBMETIDAS A
NECROPSIA NO POSTO REGIONAL MEDICO LEGAL DE SANTA MARIA

Epidemiology of 512 cases of victims of sudden death, submitted to autopsy
in the Posto Regional Médico Legal of Santa Maria

Mauro Cabrera Ambros’, Anderson Récchia’, Jéferson Ambros Recchia®

RESUMO

Esse trabalho teve como objetivo principal avaliar a freqiiéncia de mortes stibitas registradas junto a Terceira Regido Policial do
Estado do Rio Grande do Sul, situada em Santa Maria — RS e que engloba varios municipios circunvizinhos. Comparou-se os
dados obtidos com pesquisas realizadas e publicadas no &mbito nacional e internacional a esse respeito, bem como, estudou-se os
fatores de risco e sua precocidade, permitindo-nos com a conclusfio desse estudo, oferecer alternativas que possam ter aplicabilidade
na satide publica, visando a prevengiio destes fatores, e, consequentemente, diminuindo drasticamente fatos dessa natureza. Com
este intuito foram estudados retrospectivamente 512 casos de Vitimas de morte stibita retirados de arquivos, submetidos  necropsia
junto ao PRML — Posto Regional Médico Legal de Santa Maria — RS. Verificou-se posteriormente que a maioria destas mortes
stibitas teve como causa principal o Aparelho Cardiovascular (66,31%), sendo a faixa etéria mais atingida de 40-49 anos (19,05%),
com predominio do sexo masculino (67,78%) e o estado civil em destaque foi o das pessoas casadas com (35,51%).

Palavras Chave: Morte Siibita, Necropsias, Idade

SUMMARY

The aim of this article was to evaluate the frequency of sudden death recorded at the department of the Third Police Region at
Santa Maria County in Rio Grande do Sul State, Brazil. This department is responsible for several neighboring counties. The data
obtained was compared with data from studies published at national and international levels. We have also studied the risk factors
and its precocity. It allowed us, after the conclusion of this research, to offer alternatives that can be applied in the public health,
aiming the prevention of these factors, and consequently reducing drastically facts of this kind. With this intent, we have analyzed
retrospectively 512 cases of victims of sudden death submitted to autopsy in the PRML - Posto Regional Medico Legal of Santa
Maria (legal and regional medical post), RS. The majority of the cases were caused by problems in the Cardiovascular System
(66.31%); and the main individual profile was that of a male (67.78%), aging among 40-49 years old (19.05%), and married
(35.55%).

Key Words: Sudden Death, Autopsies, Age

INTRODUCAO

Ao contrario do que deveria ocorrer, a morte subita mediante exame necroscopico. Segundo o IBGE — Instituto

apresenta uma alta incidéncia em nosso meio entre as causas de Brasileiro de Geografia e Estatistica, em alguns estados
6bito indeterminadas. Porém € necessario o esclarecimento dessas brasileiros atingem de 10 a 50% do total de atestados de bito
causas, por questdes legais e de saude publica. Por este motivo sem causa definida.

sdo encaminhadas as vitimas de morte stbita para serem Define-se como morte stibita, toda morte que ocorre
necropsiadas no Posto Regional Médico Legal de Santa Maria. sem causa evidente num individuo aparentemente saudavel

(1,7,8,10,11,15,18,19,22,23 26,28)

Na amostra estudada, atingiram em média 10% do total de
atestados preenchidos pelos médicos que confirmaram o 6bito as causas externas de Obito, ocasionadas por um trauma

. Por este motivo, devem ser excluidas

Trabalho realizado junto ao Departamento de Clinica Médica do Centro de Ciéncias da Satide da Universidade Federal de Santa Maria — UFSM
1Professor Adjunto do Departamento de Clinica Médica — CCS — UFSM

2Professor Titular Aposentado do Departamento de Clinica Médica — CCS — UFSM

3Académico do Curso de Medicina da UFSM
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(7,8,10,18,19,22,23,26)
externo

. Segundo a orientagio do Professor
Flamino Favero  é necessario distinguir morte stbita de morte
agbnica. Morte sibita € sinnimo de morte repentina, instantinea,
néo sendo precedida de agonia. Morte agdnica € a que se instala
depois de certo periodo mais ou menos longo de luta entre a vida
e amorte por parte do organismo.

No estudo dos fatores de risco, devemos enfatizar aqueles
predisponentes: a heranga (predisposi¢o constitucional & morte
stibita), hipertensdo, arteriosclerose, cardiopatias, obesidade,
idade, sexo (mais freqiiente nos homens), profiss&io, embriaguez,
tabagismo, emog0es intensas, arritmias R4S A crescente-
sea isso, diabetes, vida sedentaria, colesterol elevado, triglicérides
elevados (14,15,20,21,24,27)
se: a) Sistema Cardiovascular; b) Sistema Respiratorio; c) Sistema
Digestorio; d) Sistema Nervoso Central; ¢) Outros Sistemas

(1,7,9,10,11)

. Entre as causas propriamente ditas, citam-

As necropsias além de esclarecerem as causas anatomo-
patoldgicas do Gbito, visam ao progresso da medicina, porque ha
muita discrepancia entre os dados informados pelos médicos nos
atestados e as causas de 6bito confirmadas por necropsia. Nos
Estados Unidos, essa discrepancia segundo alguns estudos pode
atingir a 20% dos casos. Na Alemanha e Austria, as diferengas
s3o minimas, porque existe um alto indice de necropsias. Houve
uma substancial redug8o dos atestados por causa indeterminada,
ap0s aplicago desse principio. Estuda-se implantar esse sistema
em outros paises @10,

A proposigéo desse trabalho € o esclarecimento das causas
de obito indeterminadas. Visa chamar a atengfio para a alta
incidéncia e precocidade das mortes stibitas em nosso meio. O
estudo de suas causas tem por objetivo fazer prevenggo das causas
servir como referéncia para futuras campanhas com esse objetivo,
em satide piiblica que atinjam a comunidade, evitando, dessa forma
as mortes prematuras.

OBJETIVOS

O objetivo deste trabalho € o estudo das mortes subitas
durante o periodo de onze anos , na Regifio Central do Estado do
Rio Grande do Sul. Todos estes casos foram submetidos a
necropsia junto ao Instituto Médico Legal.

MATERIAL E METODOS

Foram estudados 512 casos de morte stibitas relativas ao
periodo de 1984 a 1995. Esse estudo foi baseado nos arquivos do
Posto Regional Médico Legal de Santa Maria por estarem
confirmadas e totalizadas as informagdes, e por representarem
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um periodo de transigdo entre duas décadas, tendo referéncia
especial a causa mortis, faixas etarias mais atingidas, o estado
civil e 0 sexo predominante. Houve exclusfio nesse estudo,
detodos os casos que foram rotulados como causa externa de
6bito, o que invalidaria o seu conceito caso ndo o fosse feito.
No que se refere a causa mortis, as mesmas foram obtidas
mediante exame anitomo-patolégico, pelo envio de pegas
anatOmicas para o médico patologista, a fim de confirmar a
etiologia, todas as vezes que o exame macroscopico nfo
permitiu a elucidagio da sua causa. Os demais dados se
basearam no registro de arquivos ou informagdes de exames
necroscdpicos. Nesse estudo epidemioldgico, foram citadas
as causas basicas de morte ou as causas intermediarias, a fim
de fazer prevengdo de doengas que iniciaram a seqiiéncia de
eventos letais.

RESULTADOS

Os resultados deste estudo estdo inseridos nas tabelas I,
10, III e IV, relacionando causa mortis, faixas etarias, estado
civil e sexo, respectivamente.

Tabela I — Distribui¢8o da causa mortis de 512 casos
de vitimas de morte subita

Causa-Mortis N° de casos %

Sistema Cardiovascular 339 66,31
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva 177 34,52
Infarto Agudo do Miocérdio 88 17,26
Insufici€ncia Coronaria Aguda 29 05,72
Hemopericardio 35 06,85
Miocardite 10 01,96
Sistema Respiratério 71 13,81
Pneumonias 43 08,38
Tuberculose 13 02,48
Enfisema 15 02,95
Sistema Digestivo 48 09,31
Cirrose 35 06,85
Peritonite 06 1,15
Insufici€ncia Hepatica 07 1,34
Sistema Nervoso Central 31 5,95
Acidente Vascular Cerebral 17 3,25
Ruptura de Aneurisma Cerebral 10 1,91
Encefalite 04 0,77
Outros Sistemas 23 04,62
Total 512 100,00
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Tabela II — Distribui¢o por Faixa Etéria de 512 Casos
de Vitimas de Morte Stbita

Faixas Etarias N° de Casos %
Menor de 1 ano 56 10,85
01 a 04 anos 12 02,30
05 a 09 anos 04 00,77
10 a 14 anos 03 00,58
15 a 19 anos 09 01,72
20 a 29 anos 37 07,23
30 a 39 anos 59 11,60
40 a 49 anos 97 19,05
50 a 59 anos 71 15,03
60 a 69 anos 64 12,55
70 e mais anos 57 11,07
Ignorado 37 7,22
Total 512 100,00

Tabela IIT — Distribui¢do por Estado Civil de 512 Casos
de Vitimas de Morte Stbita

Estado Civil N° de Casos %

Casados 182 35,55
Solteiros 138 26,96
Viavos 40 07,81
Separados 020 03,91
Ignorado 132 25,77
Total 512 100,00

Tabela IV — Distribuigdo por Sexo de 512 Casos de
Vitimas de Morte Stbita

Sexo N° de Casos %

Masculino 347 67,78

Feminino 165 32,22

Total 512 100,00
DISCUSSAO

O exame da Tabela I mostra que a causa mais freqiiente de

morte stibita encontrada nesse estudo foi a insuficiéncia cardiaca

congestiva (34,52%). Segundo informagdes veiculadas pelo
DATASUS, esse dado permite constatar uma prevaléncia naregifio
acima da média nacional. Mas estamos abaixo damédia de paises

desenvolvidos.

Essa entidade patolégica constitui o estdgio final das

cardiopatias que incluem a miocardiopatia isquémica,

miocardiopatia dilatada, a miocardiopatia chagéasica, a

miocardiopatia hipertensiva, a miocardiopatia idiopéatica e a
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insuficiéncia coronariana que levam ao dbito.

Na insuficiéncia cardiaca, o coragfo perde a fungfio de
‘bombear sangue para o organismo. Ela progride lentamente
durante meses e anos, levando o organismo ao desgaste
progressivo ¢ 4 parada cardiaca. E o principal problema de
(41515279 Nos Estados Unidos

ocorrem em torno de 200.000 mortes/ano por esta causa
(16,17,18,23) (7,15)

satde piblica no Ocidente

. No Brasil ocorrem cerca 100.000 6bitos/ano

A segunda causa mais freqiiente de morte stbita
encontrada foi o infarto agudo do miocérdio, com 17,26%
dos casos, podendo ocasionar ruptura do musculo cardiaco
@162 Quando ocorre a oclusgo total do vaso coronario, temos
o infarto agudo do miocardio; quando a oclusfo € parcial,

(6,11,16,24,25)
. Ocorre

temos a insufici€ncia corondria aguda
necrose do miisculo cardiaco, devido ao desequilibrio entre a
chegada de oxigénio e a demanda do musculo cardiaco por
falta de aporte nutritivo a0 mesmo @msas

terceira causa mais freqiiente foram as pneumonias
(8,38%) que afetam principalmente, pessoas idosas e criangas.
A vacinagdio preventiva em idosos se justifica pela alta
freqiiéncia encontrada nesse trabalho.

A Tabela II referente a faixa etaria, demonstra que a
idade entre 4049 anos apresentou o maior niimero de casos
de morte stbita (19,05%). A década dos 40 anos € vulneravel
as mortes stbitas, devido a auséncia de circulagio colateral
€129 A este fato deve ser acrescentado

a deficiente rede de atendimento de satide pablica em nosso
9,1125) A

que surge mais tarde

pais, ao tabagismo, alcoolismo, drogadigfio e stress
segunda faixa etéria foi situada dos 50-59 anos (15,03%) e
em terceiro a dos 60-69 anos (12,55%), o que situa a regifio
acima da média nacional, segundo informagdes obtidas junto
ao IBGE — Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica. As
informagdes obtidas devem servir de referéncia a futuras
campanhas de prevengdo. Estudos posteriores serio
necessarios para verificar se essa tendéncia se mantém ou
ocorrem mudangas.

A Tabela III permite observar que, quanto ao estado civil,
ha uma predominéncia dos casados (35,51%), e seguido pelos
solteiros (26,96%). Isso poderia levar a interpretagéo erronea,
se ndo dispuséssemos de dados estatisticos confidveis.
Segundo consulta ao IBGE, os casados em ntiimero relativo e
absoluto maior que os solteiros, atingindo uma proporg3o de
2/3 da populagdo total no momento presente. Fazendo-se um
desconto proporcional, os solteiros estdo em maior proporgdo
relativa e absoluta. Isso estd de acordo com estudos
internacionais a respeito.

A Tabela IV mostra a representatividade quanto ao sexo.
Nela vemos que os homens foram vitimas de mortes subitas
em maior ntiimero (67,78%) do que as mulheres, o que estd

(1,7,8,10,11,18,19,22,23)
. Sabe-

se, no entanto, que as mulheres constituem a maioria da

de acordo com trabalhos semelhantes

populagdo. Por que entdo o predominio masculino?
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Basicamente porque as mulheres sdo mais cuidadosas a respeito
de sua safide, como habitos de higiene, adesdo a tratamentos e
consultas regulares em clinica médica especializada. As
campanhas de satide ptiblica preventiva deveriam levar em conta
esse fato, considerando as perdas econémicas que resultam na
queda da renda familiar e repercutem amplamente na sociedade.
‘A mudanga do estilo de vida com o objetivo de combater os fatores
derisco anteriormente citados, ¢ uma medida importante visando
a reduzir esse nimero elevado na populagio masculina. A
qualidade de vida deveria ser uma preocupagio constante.
Finalmente, o presente estudo permite relatar que a causa de morte
stibita mais freqiiente foi a insuficiéncia cardiaca congestiva
(34,52%), seguida pelo infarto agudo do miocardio (17,26%) e
pelas pneumonias (8,38%). A faixa etéria em evidéncia foi a dos
40-49 anos (19,05%) e apds, a do 50-59 anos (15,03%) e dos 60-
69 anos (12,88%). Quanto ao estado civil, casados predominaram
com (35,55%), seguido dos solteiros com (26,26%) e o sexo mais
atingido foi o masculino com (67,78%).
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HEMOPTISE: ETIOLOGIA, AVALIACAO DIAGNOSTICA E TRATAMENTO

Hemoptysis: etiology, diagnosis assessment, and treatment

Fabio Batistella’, Diego Ilha Thomasi', Cristian Machado Haesbaert',
Mateus Dornelles Severo?, Valdeci Juarez Pomblum®

RESUMO

A hemoptise é um sinal comum e inespecifico. Pode ocorrer em uma grande variedade de doengas respiratérias, cardiacas e
hematoldgicas e é uma situagio assustadora para o paciente e preocupante para o clinico. Pode ser a primeira manifestagiio de um
amplo espectro de enfermidades com etiologia, progndstico e tratamento varidveis. Uma mesma causa ou praticamente a maioria
delas pode apresentar um sangramento minimo ou moderado e ser o aviso de uma patologia grave; ou entfo, manifestar-se como
hemorragia fatal. Este artigo revisa os principais fatores etiologicos da hemoptise baseado em informages coletadas entre 1952 e
2006 dos principais estudos que foram feitos, além da avaliagfio diagnéstica e tratamento. A importincia da anamnese, o exame
fisico e exames complementares também fazem parte da discussdo desta revisfio.

Palavras-chave: Hemoptise, Anamnese, Etiologia, Exame Fisico, Diagndstico, Radiografia, Fibrobroncoscopia, Tomografia
Computadorizada, Embolizagfio, Tratamento.

SUMMARY

Hemoptysis is a non-specif and frequently observed signal of disease that can be seen in a diversity of respiratory, cardiac and
hematologic diseases. It is an alarming situation to the patient and worrisome to the physician. It can be the first clinical manifestation
of several different diseases with variable etiology, prognosis and treatment. Most of them can initiate with minimal or moderate
blood elimination, giving a sign of a serious pathology, or appearing like a fatal hemorrhage. This revision will inform the aetiological
factors, diagnosis assessment, and treatment of the hemoptysis relying on the data described in the main studies published between
1952 and 2006. The importance of the anamnesis, the clinical inspection and the diagnostic complementary exams are also
included in the discussion of this review.

Keywords: Hemoptysis, Anamnesis, Etiology, Physical Examination, Diagnosis, Radiography, Fibrobronchoscopy, Computed
Tomography, Embolisation, Treatment.

INTRODUGAO

A hemoptise, expectoragio de sangue da arvore quantidade de estudos etiologicos, pode-se afirmar que a
traqueobronquica ou do parénquima pulmonar, € um sinal comum, tuberculose, seja como doenga em atividade, seja por suas
inespecifico e alarmante que abrange um grande niimero de seqiielas, € a principal responsavel pelos casos de hemoptise4.

possibilidades diagn()sticasl. Por séculos, a hemoptise foi Em alguns locais, novos estudos tém mostrado a reemergéncia
considerada patognoménica da tuberculose pulmonarz. Com o datuberculose. Como conseqii€ncia, estd havendo alteragdes
efetivo controle da tuberculose nos paises ocidentais, tornou-se no padrio etiologico da hemopﬁses. O volume de sangue

uma causa menos comum de hemoptise. Hoje, a bronquiectasia, expectorado ainda € o principal critério na determinagio do
o cancer pulmonar e a bronquite sfio as principais causas de grau de hemoptise. Na hemoptise ameagadora & vida, por ser
hemoptise, além de um grande espectro de doengas com etiologia, uma situagiio de emergéncia, outros critérios também sio

progndstico e tratamento varigveis . No Brasil, apesar da pequena valorizados além da quantidade e volume do sangrament06’7.

Trabalho realizado junto ao Departamento de Clinica Médica, Centro de Ciéncias da Satide, UFSM, Av. Roraima, 1000, Cimpus Universitario,
Prédio 26, sala 1337, CEP 97 105-900, Santa Maria (RS), Brasil.

1Académico-Formando do Curso de Medicina da Universidade Federal de Santa Maria (UFSM)
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Anatomicamente, existem trés fontes potenciais de sangramento
dentro da via aérea inferior: a artéria pulmonar, as artérias
bronquicas e as veias br(‘)nquicas7. Um grande nimero de pacientes
com hemoptise pode apresentar uma séria causa subjacente.
Apesar disso, em uma significativa proporggo, variando de 3% a
22% dos pacientes, a causa permanece indeterminada’. Os
procedimentos diagndsticos para a avaliagdo dos pacientes com
hemoptise consistem em radiografia de térax, tomografia
computadorizada de térax e fibrobroncoscopia (FOB)S’S.
Atualmente, 0 manejo da hemoptise inclui intervengdes clinicas,
cirdrgicas, brénquicas ou vasculares, ou uma combinag8o dessas
modalidades™ . A escolha do tratamento depende do fluxo e do
volume do sangramento, da reserva cardiopulmonar do paciente,
assim como da experiéncia da equipe médica e dos recursos
disponiveis. E nesse contexto de mudanga do padriio etiolégico e
de novas possibilidades terapéuticas que este artigo se insere,
discutindo o conhecimento epidemioldgico, associado aos dados
da anamnese e exame fisico juntamente com as informagGes dos
exames complementares, permitindo o manejo correto de cada
situagdo.

METODOS

Estudo prospectivo e descritivo baseado em artigos
cientificos de publicagdes indexadas na Medline/PubMed, na
LILACS, na SciElo e na SCOPUS, abordando as principais
séries de pacientes avaliados por hemoptise publicadas no
periodo compreendido entre os anos de 1952 e 2006.

DEFINICAO E CONFIRMACAO DA
HEMOPTISE

Hemoptise é a expectoragiio de sangue originaria da
arvore traqueobronquica ou do parénquima pulmonarm. A
confirmagio da origem do sangramento em via aérea inferior
¢ fundamental. Em algumas situagdes o sangue proveniente
do estdmago ou de via aérea superior pode ser aspirado,
produzindo uma irritagiio de via aérea subglética, tosse e
eliminagdo do sangue. Portanto, torna-se essencial a
diferencigdo entre hemoptise, hematémese (Tabela I) e
epistaxe.

Tabela I — Caracteristicas diferenciais entre hemoptise e hematémese.

hemoptise hematémese
anamnese
inicio ha vérios dias de caréter agudo
tosse habitual, auséncia de tosse incomum, presenga de nauseas
nauseas e vOmitos € vomitos
febre, expectoragdo purulenta, dor abdominal, pirose
doenga pulmonar doenga géstrica ou hepatica
possivel asfixia asfixia incomum
melena incomum habitualmente melena
exame do escarro
€spumoso raramente ou nUNCa eSpPUMOso
aparéncia liquida ou coagulado aparéncia de café moido
vermelho vivo ou réseo marrom ou preto
laboratério

pH alcalino (reagdo de Labstix®)
mistura com macr6fagos e
neutrdfilos

raramente anemia

(hemoptise maciga)

pH 4cido (reagdio de Labstix®)
mistura com restos alimentares

geralmente anemia

ETIOLOGIA

Em torno de uma centena de entidades diferentes pode
manifestar-se com hemoptise (Tabela IT). A freqiiéncia relativa
de cada uma delas é varivel, dependendo da populagio estudada

1-5,19

e das técnicas diagnosticas utilizadas

No Brasil, apesar da pequena quantidade de estudos
etiologicos, pode-se afirmar que a tuberculose, seja como
doenga em atividade, seja por suas seqtielas, € a principal

, . 2021
responsavel pelos casos de hemoptise .

26



Batistella et al

Em estudos internacionais, bronquiectasias, tuberculose e
carcinoma foram durante os anos compreendidos entre 1940 e
1961 as causas mais freqiientes de hemoptise”.

Na atualidade, os estudos mostram que as causas mais
comuns sio o carcinoma broncogénico, a bronquite cronica e as
bronquiectasias. Outras causas existentes, porém de baixa
prevaléncia, sfo as patologias cardiovasculares, lesdes

Tabela IT — Causas de hemoptise.

traqueobrdnquicas por corpo estranho, didtese hemorragica,
tratamento anticoagulante, traumatismo toracico,
granulomatose de Wegener, lupus eritematoso sistémico,
sindrome de Goodpasture e tuberculose pulmonar. Além disso,
em praticamente todos estudos houve os chamados casos

. A" . ~ - - 2,5,6,22,23
criptogénicos cuja causa nfo foi elucidada .

broncopulmonares
broncolitiase

bronquiectasia

bronquite cronica

enfisema bolhoso

fibrose cistica

cardiovasculares

aneurisma adrtico

estenose mitral

fistula arteriobronquica

fistula atrioventricular
hipertensio pulmonar

infarto e embolismo pulmonares
insuficiéncia ventricular esquerda
telangiectasia bronquica
hematolégicas

coagulagfo intravascular disseminada
disfungéo plaquetaria

doenga de Willebrand
hemofilia

trombocitopenia

iatrogénicas

aspiragio transtraqueal

bidpsia pulmonar

bidpsia transbronquica
braquiterapia endobrénquica
broncoscopia

cateterizaggo arterial pulmonar
cateterizagdo Swan-Ganz

infecciosas

abscesso pulmonar
micetoma

pneumonia necrotizante
tuberculose

miscelinea

catamenial (endometriose)
criptogénica

uremia

neoplisicas

adenoma brénquico
carcinoma broncogénico
metéstase pulmonar
neoplasia pulmonar primaria
sarcoma

parasitarias

cisto hidatico

paragonimiase

sindromes hemorragicas alveolares
doenga de Behget
granulomatose de Wegener
lupus eritematoso sist€mico
purpura de Schénlein-Henoch
sindrome antifosfolipide
sindrome de Goodpasture
traumaticas

aspiragio de corpo estranho
fistula traqueoarterial
Tuptura brénquica

A tuberculose, antiga causa freqtiente de hemoptise mesmo
em paises desenvolvidos, atualmente, é causa importante de
hemoptise somente em populagSes em que hé alta prevaléncia da
mesma. Em alguns locais, novos estudos t€ém mostrado a
reemergéncia da tuberculose. Como conseqtiéncia, est4 havendo
alteragdes no padrio etiol6gico da hemoptiseu’u’zﬂ0 (Tabela III).

Analisando somente os casos diagnosticados de neoplasias
como causa da hemoptise, o subtipo principal causador varia,
entretanto os principais causadores sd0 o carcinoma epidermdide
e o carcinoma de células pequenas. Além das neoplasias com
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origem pulmonar, neoplasias com origem nfo-pulmonar —
laringe, linfoma, mama — podem ser causadoras de
sangramento em via aérea” .

Outra situagio de grande importéncia clinica s3o os
pacientes portadores do virus HIV. Esses pacientes estiio
susceptiveis a condigSes que podem apresentar-se ou evoluir
com hemoptise. Estudos mostram que as principais causas de
hemoptise nesses pacientes sdo as infecciosas. Surpreende
que o Mycobacterium tuberculosis ndo é o principal agente
causador. Acredita-se que, nestes pacientes, a tuberculose
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apresenta-se menos com lesdes cavitdrias e a formagdo de
granulomas ¢ atipica ou ausente, enquanto que em pacientes ndo-
HIV, cavitagdes e formagiio de granuloma contribuem para a
fisiopatologia da hemoptise. Como principal causa nfo-infecciosa
de sangramento de via aérea inferior em pacientes HIV positivo,
observa-se o sarcoma de Kaposi. Na maioria dos casos, a
hemoptise nio estd associada ao aumento da mortalidade ™.
Outra particularidade foi evidenciada, porém sem forte poder
de confirmagfio: alguns pesquisadores acreditam que ocorra maior
numero de casos de hemoptise durante o inverno, sugerindo que
o ar seco e frio desta época do ano possa ter um efeito irritante

Tabela IIT — Mudanga do padrdo etiolégico da hemoptise.

direto s mucosas rmpirzm’)riaszo.

A bronquiectasia € a principal causa de hemoptise de
repetigéio. No entanto, a colonizagio por fungos das lesdes
cavitarias pulmonares, como na tuberculose pulmonar curada,
também deve ser lembrada como possivel causa de hemoptise
de repeti¢do. Na hemoptise catamenial, relacionada com o
periodo menstrual, a endometriose deve ser suspeitadau’n.

Existem relatos de que algumas medicagdes podem
provocar sangramento alveolar e, conseqiientemente,
hemoptise. Dentre esses medicamentos, podem ser citados
os anticoagulantes orais, a amiodarona - e o sildenafil”".

Referéncia  Ano Local N'de Bronquiectasia Neoplasia Bronquite Pneumonia Tuberculose Criptogénica Outras
casos (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)
26 1941-51 Boston 105 28,5 3,0 12,4 1,0 1,9 18,0 35,0
27 1950 Mayo Clinic 200 26,5 29,5 9,0 8,0 5,5 - 21,5
28 1974-81 Los Angeles 264 0,5 29,0 23,0 11,0 6,0 22,0 9,0
29 1977-85 Kansas 148 1,0 19,0 37,0 5,0 7,0 3,0 28,0
30 1991-92  New York 57 25,0 12,0 5,0 12,0 16,0 19,0 5,0
6 1980-95  Jerusalém 208 20,0 19,0 18,0 16,0 1,0 8,0 18,0
31 1995-96  Istambul 155 9,0 48,0 - 13,0 12,0 1,0 17,0
32 1998-99  Kuwait 52 21,2 - 58 - 15,4 25,0 1,9
7 2000 Istambul 108 25,0 34,3 1,9 10,2 17,6 - 25,0
1 1984-90 RiodeJan. 94 6,4 53 - - 83,0 2,1 3,2
33 1985-97  Clichy 56 7,1 3,6 - 3,6 41,1 17,9 8,9
34 1995 Louisiana 471 32 18,0 28,0 - 1,2 - -
12 1996-99  Albacete 752 20,0 43,0 14,0 8,0 1,4 3,1 2,7
35 1997 Kansas 246 - 23,0 26,0 10,0 8,0 - -
36 2000 Chonnam 40 17,5 7,5 - 7,5 45,0 - 25,0
37 2000-05  Istambul 203 44 21,7 5,5 9,9 43,8 6,4 83
38 2001-03 Creta 184 26,1 13,0 37,5 43 43 54 9,4
39 2002 Havana 500 14,0 58,0 19,0 0,4 0,6 5,0 34
40 2006 Ancara 143 22,4 18,9 5,6 49 21,7 132 13,3
Médias 3269 14,6 21,4 13,0 6,6 17,5 7,8 19,1

ORIGEM ANATOMICA DO SANGRAMENTO

Anatomicamente, existem trés fontes potenciais de
sangramento dentro da via aérea: a artéria pulmonar, as artérias
bronquicas e as veias bronquicas. A circulagdo arterial pulmonar,
um sistema de baixa pressio, termina nos capilares pulmonares e
¢ responsavel pela troca gasosa. Além disso, os pulmdes sdo
supridos pelas artérias bronquicas, ramos da artéria aorta que
trazem os nutrientes necessarios para o parénquima pulmonar e
vias aéreas maiores. As artérias bronquicas, um sistema de alta
presséo, sdo as responsaveis pela hemoptise em 90% dos casos,
enquanto o sistema arterial pulmonar € a origem de 5 a 10% dos
casos. A obstrugiio ou redugfio do fluxo sangiiineo nas artérias
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pulmonares e a exigéncia de uma quantidade maior de
oxigénio numa determinada area, independente do motivo,
acarreta, em intensidade variavel, no desenvolvimento
compensatério da circulagio sistémica no pulméio. Esta
resposta ocorre principalmente nos processos inflamatérios,
através do sistema arterial bronquico, gerando grande e
andrquica proliferagio de vasos e dilatagdo dos mesmos.
Provoca abertura das anastomoses preexistentes associadas
ou nio com a formagdo de novas comunicagdes
‘broncopulmonares para melhor irrigar a regifio comprometida.
As causas geradoras do sangramento s3o a fragilidade dos
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vasos, causada pelo processo inflamatério local, a erosfio de vasos
pulmonares ou sistémicos, o aumento do fluxo e do calibre dos
vasos e a proliferagio da vascularizagio bronquica. A ampla
comunicagio que ¢ estabelecida ao nivel de capilar pulmonar,
entre o sistema arterial sistémico — com alta pressdo— e o sistema
arterial pulmonar — com baixa pressio — pode levar ao
rompimento. Essa causa pode agir isoladamente ou em conjunto.
Uma descoberta de importancia historica foi o reconhecimento
dos aneurismas associados a cavidades tuberculosas por
Rasmussen. Os aneurismas de Rasmussem podem ser tinicos ou
multiplos, e narealidade sfio pseudoaneurismas, correspondendo
a dilatagGes de ramos da artéria pulmonar ou, com mais freqtiéncia,
deartérias bronquicas que atravessam a parede das cavidades aps

.y 13,15,41-43
tangencia-las .

INVESTIGACAO DA HEMOPTISE — ANAMNESE
E EXAME FISICO

A primeira etapa na investigagio de um paciente com
hemoptise é confirmar se realmente se trata de hemoptise,
excluindo outras possiveis causas de eliminag3o de sangue pela
via oral. Uma histéria clinica completa é imprescindivel. Para
que a investigagio se dé de forma racional, o médico deve ter
conhecimento das possiveis causas, confrontando-as com dados
especificos na historia e no exame clinico. A habilidade para fazer
um diagndstico especifico da causa depende da gravidade da
apresentagio. Em casos de hemoptise leve, sem implicagdes
clinicas ao paciente, vérias opgdes diagnosticas existem, e nestas
situagBes ha a oportunidade de se obter uma histéria clara e um
exame fisico completoé'u'ﬂ'n.

Em primeiro lugar, deve-se reconhecer a idade do paciente,
j& que o cancer de pulmdo - causa freqiiente de hemoptise —
raramente acomete pessoas com menos de 40 anos. E importante
identificar os antecedentes de enfermidades respiratérias ou
doengas sistémicas com acometimento pulmonar, traumatismo
toracico, possibilidade de aspiragdo de corpo estranho, assim como
episodios prévios de hemoptise. Questionar quanto ao uso de
medicamentos, como anticoagulantes e também investigar o habito
tabagico do paciente, tanto atual quanto passado. Além disso,
deve-se investigar o uso de drogas ilicitas, como a cocaina, ¢
também inferir quanto a historia de tuberculose prévia, ou de
contato com casos conhecidos” .

Com detalhe, deve-se reconhecer as caracteristicas do
episodio atual de hemoptise, volume total do sangramento em
um tempo determinado, tempo de evolugiio e sintomatologia
acompanhante. A qualidade do sangramento pode sugerir a origem
e também o diagndstico. Sangue vivo, vermelho, brilhoso, de
caracteristica arterial, usualmente implica em sangramento de
circulagiio bronquica, geralmente consistente com etiologias
inflamatérias. O escarro sanguinolento, sem material mucéide ou
purulento, associado a dor pleuritica e dispnéia stbita anterior ao
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sangramento ¢ tipica de infarto pulmonar. A presenga de
sangue mesclado com expectorago purulenta junto a febre,
sugere pneumonia ou abscesso pulmonar; bronquiectasia se
opaciente apresenta expectorago cronica abundante. Diante
de sangue diluido, rosado e espumoso, deve-se suspeitar de
edema agudo de pulmﬁoé’w’ﬂ.

Durante o exame fisico, a orofaringe e a nasofaringe
devem ser cuidadosamente inspecionadas com iluminagéo
adequada para detectar fontes de sangramento em vias aéreas
superiores. Adenopatia cervical, supraclavicular e/ou axilar
sugere malignidade intratoracica. A ausculta toracica pode
indicar estertoragdo provocada por pneumonia ou sangue;
também pode revelar sibilos localizados decorrentes de lesdes
endobronquicas focais, como céncer de pulmfo. Um exame
cardiovascular completo deve ser realizado para detectar
galopes de B , sopros cardiacos, distensdo venosa jugular ou
outros sinai; sugestivos de doenga valvular cardiaca ou
insuficiéncia cardiaca congestiva. Hipocratismo digital pode
estar presente em pacientes com céncer de pulmio,
bronquiectasia ¢ abscesso de pulmﬁoé’u’n. A gravidade da
hemoptise também € decisiva na forma como € investigada.

INVESTIGACAO DA HEMOPTISE — EXAMES
COMPLEMENTARES

Os exames complementares auxiliam na investigag@o
da hemoptise e devem ser solicitados conforme a suspeita
clinica surgida na anamnese e exame fisico. Inicialmente, a
gravidade da apresentagfo ird determinar otipo de abordagem.
Enquanto nas formas mais leves pode ser feita de forma
progressiva, nas hemoptises graves, técnicas invasivas para o
diagndstico ou controle do sangramento sfo indicados
precocemente. A radiografia de térax ¢ um método de fécil
execugiio, de baixo custo e apresenta um papel importante no
diagnéstico da causa da hemoptise. A realizagfio de uma
radiografia de térax em projegio pdstero-anterior e perfil é
imprescindivel no estudo inicial da hemoptise e um passo
fundamental no processo diagnéstico. Esta regra ndio € valida
para aquelas situagSes de sangramento grave. Os achados
encontrados na radiografia ou mesmo a auséncia de
anormalidade irfio determinar que tipo de abordagem sera
feita” ",

Quando aparecerem alteragdes nas radiografias, tem-se
notado que asneoplasias sdo as causas mais freqiientes. LesGes
de parénquima pulmonar, como cavernas ou tumores, podem
ser vistas e fornecem a chave para o diagndstico. Deve-se ter
em mente que as lesdes observadas podem ser antigas
(valorizar radiografias prévias) ou bem corresponder a
inundagdo do espago aéreo de areas normais por sangue de
outra origem pulmonar. Em situagGes nas quais as radiografias
se apresentam normais (20%-30% dos casos), a bronquite e
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as bronquiectasias sdo as causas mais freqiientes que devem ser
lembradas. Outras causas de radiografia de térax sem alteragdes
sdo: falsa hemoptise, alteragdo vascular pulmonar, distese
hemorragica, lesdes endobronquiais benignas (corpo estranho,
adenoma bronquial, tuberculose), insuficiéncia cardiaca
congestiva e hemossiderose pulmonar idiopética6’12.

A radiografia normal em um paciente com hemoptise néo
deve representar o fim da procura pela etiologia do sangramento.
Alguns estudos mostram que 5%-6% dos pacientes que se
apresentam com hemoptise e um raio X de torax sem anormalidade
tém neoplasia pulmonar. Essa afirmagfo é importante
principalmente quando o paciente em questio for do sexo
masculino acima de 40 anos e tiver uma histéria longa de
tabagismo. Geralmente, estas neoplasias estio em estagio precoce
e sdo cirurgicamente possiveis de serem ressecadas, o que motiva
ainda mais uma procura pela causa do sangramento. Assim, &
preciso que em casos semelhantes a esses, uma pesquisa mais
aprofundada seja realizada e que, a0 menos, se a etiologianéo for
P, Além da
procura por alteragdes, o raio X é muito fundamental na

encontrada, causas malignas sejam descartadas

localizagio do sangramento dos pacientes com hemoptise,
especialmente quando o sangramento & unilateral. E importante,
principalmente, para aqueles locais em que técnicas mais
sofisticadas nfio sdo dispom’veis".

Laboratorialmente, € necessario realizar hemograma, avaliar
fungdo renal, sistema de coagulagfo e estudo bésico da urina com
sedimento para descartar coagulopatias ou mesmo sindromes
pulméio-rim. No caso de se suspeitar de doenga do tecido
conjuntivo, deve-se solicitar uma analise mais completa e
especifica. A gasometria arterial é necesséria somente se houver
comprometimento respiratério prévio ou se o estado geral do
paciente requeira o exame. Se o paciente seguir expectorando,
devem ser realizadas trés amostras seriadas do escarro para estudo,
sobretudo em pacientes com fatores de risco para neoplasia
pulmonar. A anélise do escarro deve conter exame bacteriologico
e micoldgico com as respectivas culturas™ ™,

Em situagdes em que o paciente apresente hemoptise grave,
deve-se escolher um procedimento que permita, no mesmo ato, a
intervengio terapéutica. Nestes pacientes, pode-se langar méo da
broncoscopia flexivel, broncoscopia rigida e arteriografia
bronquica. A broncoscopia atinge sucesso terapéutico de 85% a
100% nesta classe de pacientes. A escolha entre a broncoscopia
rigida ou flexivel depende da disponibilidade. Além disso, o
aparelho flexivel permite acessar os lobos superiores, o que ndo é
possivel com o aparelho rigido. Ela também € menos invasiva e
tecnicamente mais fécil de ser realizada. Entretanto, na vigéncia
do sangramento grave, o aparelho rigido permite melhor aspiragio
e manutengiio da via aérea pérvia. Esta tltima geralmente &
realizada sob anestesia geral. Ao que se refere & arteriografia,
existem relatos de interrupgéio do sangramento em 80% dos
pacientes. No entanto, este método € ainda restrito a poucos

. 6,11,12,4143,47
locais .
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A tomografia computadorizada toricica (TC) é uma
técnica de imagem muito 1til para avaliar a via aérea até a
porgdo proximal dos bronquios segmentares, detectar lesdes
ndo visiveis na radiografia e estudar o mediastino. A TC de
alta resolugio ¢ de grande valor para a detecgio de
bronquiectasias e cincer de pulmfo ndo diagnosticados por
outros métodos. Estudos recentes, inclusive, demonstraram
uma maior sensibilidade da TC em detectar bronquiectasias
quando comparadas com exames broncoscépicos. Além disso,
em pacientes com neoplasia pulmonar, aquele exame permite
uma melhor classificagiio do estigio em que se encontra a
doengaz’é’ﬂ.

Na emergéncia, a TC nfio ¢ indicada. O sangramento
grave provoca a inundagdo de outras 4reas pulmonares sadias,
impossibilitando que seja identificado o local do sangramento
inicial. Mesmo assim, a TC pode auxiliar na identificagio de
sangramento no sistema arterial nfio bronquial e assim auxiliar
no procedimento arteriografico e embolizagdo, pré-
determinando os vasos que devem ser ocluidos™*.

A TC e a FOB nfo sio exames excludentes, pelo
contrario, sio exames que se complementam. No entanto,
existem situagdes definidas em que o uso inicial da TC ouda
FOB ja esta definido. Em pacientes homens com mais de 50
anos ou tabagistas pesados, ou paciente de ambos os sexos
com mais de 50 anos e tabagistas pesados que apresentem
hemoptise comraio X normal devem realizar FOB para excluir
possivel malignidade. Apesar disso, uma FOB normal nfio
exclui a possibilidade de cdncer. A FOB também pode
identificar hemoptise por bronquite aguda ou cronica, além
de alterages discretas na mucosa bronquica. A TC pode fazer
parte da investigagdio primaria naqueles pacientes cuja suspeita
clinica de malignidade € baixa e que apresentem radiografia
de torax normal. Mesmo assim, deve fazer parte da
investigagio dos pacientes que realizaram FOB, sem

 aa . . 1,3,9,12,44
evidéncias de anormalidades .

MANEJO TERAPEUTICO

Atualmente, 0 manejo da hemoptise inclui intervengdes
clinicas, cirirgicas, bronquicas ou vasculares, ou uma
3,15,19,36-42

. A escolha do

tratamento depende do fluxo e do volume do sangramento,

combinagdo dessas modalidades

da reserva cardiopulmonar do paciente, assim como da
experiéncia da equipe médica e dos recursos disponiveis.

A hemoptise leve, aguda, causada por bronquite, ¢ a
apresentagdo mais comum”. O manejo desses pacientes,
geralmente, inicia-se de forma ambulatorial pelo médico de
atengfo primaria. A tranqiiilizago do paciente, dos familiares
¢ atomada de medidas gerais como repouso relativo e o uso
judicioso de um agente antitussigeno ajudam no controle da
hemoptisea’u. Embora o controle da tosse possa resultar em



Batistella et al

menor forga de estresse, o paciente devera estar alerta para proteger
as vias adreas e capaz de expectorar o sangue e coagulos de suas
vias aéreas. O uso de antimicrobianos, se clinicamente indicado,
devera ser prescrito“. Pacientes de baixo risco, com radiografia
de térax normal, podem ser tratados ambulatorialmente,
estabelecendo um estreito controle clinico, pois a recidiva com
hemoptise moderada exigira reavaliagﬁo“. Se a hemoptise
persistir, ou permanecer inexplicada, a avaliagdo de um
pneumologista devera ser considerada.

Pacientes com hemoptise moderada, ou com significativas
comorbidades cardiopulmonares ou disttirbios hematolégicos,
deverdo ser internados para uma extensa investigag8o, pois se
situam entre a hemoptise leve e a hemoptise ameagadora a vida.
Para controle, o uso de agentes antitussigenos a base de codeina
ou analogos sintéticos também diminui a ansiedade do paciente.
A dose devera ser empregada apenas para a supressdo da tosse
sem alterar o estado mental .

A decisdio de admitir tais pacientes em uma unidade de
tratamento intensivo dependera de sua estabilidade e do nivel de
intervengfio necessario. Se nfio houver comprometimento das vias
aéreas, uma broncoscopia, com cuidadoso emprego de sedativos,
esta indicada. Uma broncoscopia de emergéncia em um paciente
com hemoptise ativa é de visibilidade limitada pela presenga do
sangue, coagulos e bolhas, prejudicando a localizagdo do
sangramentou'”. O tempo ideal para submeter o paciente a
broncoscopia € de extensa discussgo.

A

Embora as hemoptises grave e ameagadora a vida
representem apenas 1,5% de todas as hemoptises, so uma
condigdio potencialmente letal, com uma mortalidade variando
de 30%-85%, dependendo da etiologia, excluindo o trauma .

O paciente com hemoptise ameagadora a vida ativa requer
atuagio imediata para assegurar a permeabilidade das vias acreas
e ressuscitag@o, localizar o sitio e determinar a causa do
sangramento, aplicar tratamento definitivo e especifico e prevenir
recorréncia de sa:ngramentx)3 2

Uma anamnese e um exame fisico suscintos sfio obtidos
enquanto radiografia de térax e colheita de sangue séo realizados.
Tentativas de posicionar o paciente em dectibito lateral sobre o
pulméo supostamente hemorragico ou, se nfio for possivel, em
posicio de Trendelemburg, devem serrealizadas’. Os sinais vitais
e asaturagiio de oxigénio devem ser continuamente monitorados.
O manejo inicial também inclui administragdo de solugio
cristaloide para ressuscitagdo volémica, transfuséio sangiiinea,
corregdio de alguma coagulopatia, suplementagfo de oxigénio e
supressio da tosse.

A imediata intubagfo torna-se necesséria se houver choque
hipovolémico, piora da hipoxemia, apesar da suplementagio com
O ou elevada concentragdio de CO com um tubo endotraqueal
(8 0-8,5mm em mulheres e 8,5-9, Omm em homens) para permitir
uma adequada aspiragiio de sangue e coigulos e exploragio
brorlcosc()picag’38
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Tratamento broncoscépico

Atualmente, a broncoscopia ¢ utilizada tanto para
. 4173738
controle como para tratamento da hemoptise
A instilagdo de adrenalina (1:20.000) no local do
sangramento, trombina topica e solugdo de trombina-
. Igualmente, a
intilagio de terlipressina (0,5 mg), um derivado da

5,46

NS 4
fibrinogénio tém sido usadas com sucesso

vasopressina, pode ser usada para tratamento da hemoptise
durante abroncoscopiaﬂ.Alavagem endobrdnquica com soro
fisiologico gelado (4 °C) € considerado um método inicial de
controle eficaz nos pacientes com hemoptise grave e
ameagadora vida"™*®,

Especificamente, no tratamento da hemoptise causada
por doenga neoplésica, a coagulagio endoscopica por plasma
de argdnio tem se mostrado efetiva’ .

Em recente trabalho, em um grupo de 6 pacientes com
hemoptise prolongada apesar do tratamento conservativo, foi
usado o n-butil-cianoacrilato, um adesivo hemostitico,
biodegradavel e bacteriostatico, com imediata interrupg¢io do
sangramento e sem recorréncia em follow-up de 127 (£ 67,17)
dias”.

Recentemente, em uma série com 56 pacientes, o
bloqueio bronquico através de celulose regenerada oxidada
(Surgice1®) foi efetivo em 98% dos casos.

Apesar dos resultados promissores, mais estudos sfio
necessarios para que essas técnicas emergentes possam fazer
parte do controle da hemoptise.

Embolizagio arterial brénquica

Desde a sua introdugio em 1973, a embolizagio arterial
bronquica (EAB) é considerada a mais efetiva técnica néo-
cirtirgica no tratamento de pacientes com hemoptise grave e/
ou ameagadoraa vida .

Como as artérias bronquicas sgo responséveis por 80%
dos sangramentos, a angiografia seletiva poderia ser realizada
antes da inje¢dio de particulas (isobutil-2-cianoacrilato,
espuma de polivinil alcool, Ge]foam®, microesferas de gelatina
de Trisacry1®) etrombinano vaso' . O imediato controle da
hemoptise maciga é excelente, variando de 64-100%, embora
arecidiva de hemoptise nio-maciga tem sido relatada em torno
de 16-46%, principalmente, devida a embolizagdo incompleta,
revascularizaggio ou recanalizagdo dos vasos embolizados .

A EAB deve ser reservada para pacientes com hemoptise
grave e/ou ameagadora a vida. N3o est4 indicada na hemoptise
leve e moderada ou quando o sangramento responde ao
tratamento clinico’ . Além disso, a EAB diminui a
mortalidade, quando conduzida antes do procedimento

L . 62
CIrurgico pararessecar a lesdio .
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Tratamento farmacolégico e conservativo e outros métodos
de controle

A vasopressina, devido as suas propriedades
vasoconstritoras, em doses de 0,2-0,4 U/min, IV, tem sido usada
no tratamento da hemoptise macig:aas. O 4cido tranexamico oral,
um inibidor da ativaggio do plasminogénio, também tem sido uma
alternativa para a fibrose cistica“, assim como o danazol para a
endometriose tordcica.

A hemoptise causada por terapia anticoagulante, discrasias
sangiiineas, tuberculose ou sindrome de Goodpasture deve ser
tratada com a medicaggio apropriada“.

A eficacia de drogas antifiingicas sistémicas no tratamento
dahemoptise induzida por aspergiloma tem produzido resultados
favoraveis, pois o tratamento definitivo, para muitos pacientes, &
contra-indicado”".

Em torno de 30% das neoplasias broncopulmonares cursam
com hemoptise, sendo tratadas por radioterapia convencional,
braquiterapia e com fotocoagulaggio por laser de neodimio-trio-
aluminio-granada”.

Tratamento cirtrgico

Com a disponibilidade de métodos terapéuticos
conservativos e a mudanga do espectro etiolégico da hemoptise,
hoje, poucos pacientes necessitam do tratamento cirirgico de
emergéncia.

O tratamento cirurgico ¢ reservado a pacientes que
apresentem hemoptise grave e ameagadora a vida, unilateral, mas
com uma boa reserva pu]monaréa. Contra-indica-se a cirurgia em
pacientes com neoplasia pulmonar invadindo a traquéia, o
mediastino, o coragdo, os grandes vasos e a pleura parietal, em
pacientes terminais ¢ em pacientes com avangada fibrose
pulmonar. Mesmo assim, a cirurgia permanece como o
procedimento de escolha no tratamento da hemoptise causada
por aneurisma adrtico, malformagdes arteriovenosas, cisto
hidatico, ruptura pulmonar iatrogénica, trauma pulmonar,
adenoma bronquico ¢ bola ﬁingicaw’ls’n.

A mortalidade cirtirgica, definida como a morte dentro de 7
dias ap0s a operagio, tem variado entre 1% a 50%",

Assim, os beneficios e os riscos de complicagdes em
pacientes potencialmente cirtirgicos, especialmente naqueles com
insuficiéncia cardiaca congestiva ou doenga pulmonar obstrutiva
cronica, devem ser sempre avaliados.

CONCLUSAO

A hemoptise é a expectoraggio de sangue do trato respiratdrio
inferior e esta relacionada a um grande miimero de patologias
‘broncopulmonares e sistémicas. De classificaggio discutivel quanto
a quantidade de sangue expectorado, a hemoptise leve pode ser
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tratada com medidas conservativas; a hemoptise moderada,
commanejo clinico e endoscopico, mas ahemoptise de grande
volume, ameagadora & vida, embora rara, constitui-se em
emergéncia médica com uma alta taxa de mortalidade. A
embolizagdo arterial poderia ser empreendida nos casos
refratarios ao tratamento clinico e o manejo cirtirgico para os
pacientes com hemoptise que nfo respondem as medidas
conservativas. Aressecgdo cirirgica da les3o sangrante oferece
tratamento definitivo. Assim, devem ser avaliados o controle
clinico conservativo, o controle definitivo da hemoptise e o
risco cirtirgico para pacientes com comprometimento da
reserva cardiopulmonar.

Portanto, mesmo para o clinico de atengfio priméria, é
de fundamental importincia a avaliagio e 0 manejo inicial do
paciente com hemoptise.
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RESUMO

As dislipidemias sfo causas fundamentais de doengas coronarianas. A avaliagdo do perfil lipidico contribui para a prevengfo das
patologias cardiacas. Assim, o objetivo deste estudo foi analisar os componentes lipidicos séricos dos alunos formandos do curso
de Farmécia (UFSM) no periodo de 2000 a 2005. Foram avaliadas 224 amostras que apresentaram uma média de 176mg/dL
(£5,79) de colesterol total, 52mg/dL (+2,06) para HDL-c, 88mg/dL (+7,88) de trigliceridios, 106mg/dL (+4,3) de LDL-c e 80,3mg/
dL (£2,5) de glicose, em ambos os sexos. Entre os fatores de risco analisados o sedentarismo prevalecem em 67% dos estudantes,
e em relagdo aos antecedentes familiares, destaca-se a hipertensdo. Concluiu-se que apesar dos componentes lipidicos séricos nio
encontrarem-se alterados na amostra analisada, os fatores predisponentes ao aparecimento de doenga arterial coronariana estavam
aumentados. Estudos dessa natureza estimulam a adogfio de medidas preventivas e de intervengfo nos fatores de risco modificaveis
para doengas coronarianas.

Palavras-chaves: Perfil lipidico, dislipidemias, doenga cardiaca.

SUMMARY

Dislypidemias are among de main causes of coronary diseases. The determination of the lipid profile contributes for the prevention
of cardiac diseases. Thus, the objective of this study was to analyze the serum lipid compounds of the Pharmacy undergraduate
students (UFSM) from 2000 to 2005. Two hundred twenty-four samples were evaluated. The average of total cholesterol was
176mg/dL (£5.79), 52mg/dL (+2.06) for HDL-c, 88mg/dL (+7.88) of triglycerides, 106mg/dL (+4.3) of LDL-c and 80,3mg/dL
(£2.5) of glucose in both genders. Among the risk factors analyzed, the sedentary lifestyle was predominant in 67% of the students.
Besides, hypertension was the risk factor which predominated regarding family records. In conclusion, although the indexes of the
serum lipid compounds did not show to be altered in average for the analyzed samples, there was an increase in the number of
predisposing factors to the occurrence of coronary artery diseases. Thus, these results can stimulate the adoption of actions which
can prevent and interfere positively in the reduction of risk factors for coronary heart diseases among the students.

Keywords: lipid profile, dyslypidemic, coronary disease.

INTRODUCAO

como fonte principal de combustivel para os processos
metabolicos do corpo. As duas principais gorduras presentes na
corrente sangiiinea s30o o colesterol e os triglicerideos. Os lipidios
deslocam-se no sangue na forma de lipoproteinas, cujas

Os lipidios sdo substéncias ricas em energia que servem

~ . . 1 "3
concentragdes interferem no seu metabolismo . mortes no Brasil .
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As alteragdes lipidicas conhecidas como dislipidemias
constituem um dos principais fatores de risco para o
desenvolvimento da doenga arterial coronariana (DAC), sendo
considerada como um grave problema de Satide Pdblica
As doengas cardiovasculares sfio responsaveis por 1/3 das
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As dislipidemias provocam altos riscos de morbidade e
mortalidade cardiovascular que ocasionam um aumento
significativo de anos perdidos na vida produtivaé’ "%, Associam-
se as dislipidemias, varios fatores de risco que podem interagir e
contribuir para o desenvolvimento das doengas cardiovasculares.
Estes fatores podem ser modificaveis, como a obesidade, o
tabagismo, o diabetes melittus, a hipertensio arterial, o
sedentarismo, e ndo modificaveis, isto é, idade, sexo masculino e
histérico familiar’,” """

O Consenso Brasileiro sobre Dis]jpidemias12 considera que
a determinagio minima de triglicerideos (TG), colesterol total
(CT), lipoproteina de baixa densidade (LDL-c) e lipoproteina de
alta densidade (HDL-c) devem ser realizadas precocemente
quando familiares apresentarem alteragdes nos principais
componentes lipidicos séricos e houver presenca de xantomatose
ou de outros fatores de risco para DAC (obesidade, hipertenso
arterial, diabetes mellitus, sedentarismo, tabagismo). CondigGes
clinicas como angina, insufici€ncia cardiaca, arritmias comumente
associadas as doengas coronarianas encontram-se relacionadas
com significativa morbidade e mortalidade . Varios estudos
demonstram que os indices de mortalidade reduzem-se com a
adogfio de programas de prevengfio que visem estimular uma
melhora na qualidade de vida do individuo e uma economia de
recursos destinados & satde’ .

No Brasil sdo escassos os estudos visando & anélise do perfil
lipidico e fatores de risco para doengas cardiovasculares na
populagio jovem. Salienta-se ainda que as cidades das Regides
Sul e Sudeste do Brasil apresentam alta incidéncia de doengas
coronarianas .

Deste modo, os objetivos deste trabalho foram determinar
as concentragdes dos principais lipidios séricos e os fatores de
risco presentes nos graduandos do curso de Farmécia e Bioquimica
da UFSM no periodo de 2000 a 2005.

MATERIAIS E METODOS

Populaciio estudada

Este estudo foi realizado entre 2000 e 2005 com os alunos
formandos do curso de Farméacia e Bioquimica no laboratério de
Bioquimica Clinica do Departamento de Anélises Clinicas e

Toxicoldgicas da UFSM. Foram coletadas 224 amostras de adultos
jovens de 20 a 28 anos.
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METODOLOGIA

Foram observadas as recomendagdes do Consenso
Brasileiro de Dislipidemias12 para as coletas de sangue.
Métodos enzimético-colorimétricos foram utilizados em todas
as dosagens (kits Labtest). A fragiio LDL-c foi determinada
pela equagio de Friedwald. Foram utilizados controles da
Sociedade Brasileira de Patologia Clinica. Os valores de
referéncia considerados foram os seguintes: colesterol total
(CT) <200 mg/dl; LDL-c < 130 mg/dl; HDL-c > 35 mg/dl;
trigliceridios (TG) <200 mg/dl; glicose < 110 mg/dl.

O instrumento de coleta de dados foi um questionério
validado em contetido pelos alunos que fizeram parte do
estudo. Os alunos responderam a um protocolo previamente
elaborado contendo os seguintes itens: consumo de élcool;
tabagismo; pratica de exercicios fisicos; antecedentes
familiares relacionados 3 Doenga Arterial Coronariana como:
hipertensdo arterial (HAS); doenga arterial coronariana
(DAC); diabetes mellitus (DM).

Para anélise estatistica dos dados utilizou-se o teste “T”
de Student quando indicado, através do programa
computadorizado SPSS PC.

RESULTADOS

Observou-se que dos 224 estudantes avaliados, 152 (68
%) eram do sexo feminino e 72 (32%) do sexo masculino, na
faixa etaria média de 21 anos (Tabela I). As médias dos
parametros bioquimicos avaliados foram, colesterol total
176mg/dl (£5,79); HDL-c 52mg/dl (+£2,06); trigliceridios
88mg/dl (+7,88); LDL-c 106mg/dl (+4,3). A média da
determinagio da glicemia foi de 80,3mg/dL (+2,5) em ambos
os sexos, foram adotados os valores de referéncia propostos
pelo Consenso Brasileiro de Dis]ipidemiasu.

Entre os fatores de risco analisados observou-se
prevaléncia do sedentarismo (63%) dos individuos em todas
as idades estudadas. Em relagdo ao historico familiar,
destacou-se a hipertens3o (H), relatada por 59% dos alunos,
seguida da Doenga Arterial Coronariana 43%. Os demais
habitos analisados incluindo, ingestdo de élcool, tabagismo,
e diabetes mellitus ndo foram significativos (Tabela II e IIT).
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Tabela 1. Valores médios dos marcadores do perfil lipidico, de acordo com o sexo.

Analitos (mg/dL) Feminino Masculino Total
(n=152) (n=72) (n=224)

Colesterol Média 177,0 174,8 175,9

total Min-Méx 112,3 —264,7 126,3 —245,2 119,3 — 154,9

HDL-c Média 58,5 452 51,9
Min-Max 40,5 — 88,2 31,3-60,5 36,0—74,3

LDL-c Média 103,0 109,2 106,0
Min-Max 472-174,3 61,8-170,8 54,5 —158,9

Triglicérides Média 82,5 92,0 87,6
Min-Méax 36,5-183,3 48,5-192,2 42,5 - 187,75

Glicose Média 81,86 84,03 80,3
Min-Méax 48,0 — 106,0 60,0 — 120,0 48,0 — 120,0

Tabela II. Fatores de risco para Doenga Arterial Coronariana (DAC) na amostra analisada, de acordo com o sexo e
histérico familiar.

Ano Estudantes Histérico Clinico Familiar
Hiperlipidemia  Diabetes Hipertensio Doenga
Mellitus Cardiaca
n M F Idade(X)* n(%) n(%) n(%) n(%)
2000 40 16 24 23 13 (32,5) 10 (25,0) 22 (55,0) 14 (35,0)
2001 33 12 21 22 2(6,1) 2(6,1) 2(6,1) 13,0)
2002 43 16 27 20 9(20,9) 18 (41,9) 29 (67,4) 20 (46,5)
2003 36 11 25 23 7 (19,4) 11 (30,5) 22 (61,1) 9(25,0)
2004 42 33 22 11 (26,2) 15 (35,7) 19 (45,2) 10 (23,8)
2005 30 22 23 6 (40,0) 4(26,7) 7 (46,7) 5(33,3)
* Média aritmética ponderada

Tabela III. Fatores de risco para doenga cardiaca entre académicos do curso de Farmécia (UFSM).

Fatores de Risco Mulheres Homens Total

n % n % n %
Sedentarismo 108 71 33 46 141 63
Tabagismo 13 9 5 7 18 8
Ingestiio de Alcool 41 27 37 51 78 35
Histérico — DM* 59 39 21 29 80 36
Histoérico — Ht 97 64 35 49 132 59
Histérico— DACY 65 43 31 43 96 43

* Diabetes Mellitus
1 Hipertensdo

1 Doenga Arterial Coronariana
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DISCUSSA0

Neste estudo verificou-se que os indices lipidicos dos alunos
formandos no periodo do estudo nfio apresentaram alteragdes
significativas emrelagio aos pardmetros de referéncia. No entanto,
amaioria da populaggo apresentava antecedentes para hipertenséo
(59%) e para DAC (43%). Além disso, foi surpreendente a
percentagem de sedentarismo na amostra analisada (63%).
Diversas pesquisas demonstram que a prética regular de exercicio
fisico pode promover efeitos benéficos, tais como: redugdo da
concentragdo de triglicerideos (TG), lipoproteina de baixa
densidade (LDL-~c), colesterol total (CT), resisténcia a insulina,
com concomitante aumento nos niveis de lipoproteina de alta
densidade (HDL-c), sendo que estas alteragdes podem ser
observadas tanto em individuos sedentérios, quanto em
fisicamente ativos ou atletas, assim como, em pacientes
diabéticos . Ainda, individuos com baixa atividade fisica tém 20
a 50% mais probabilidade de desenvolver hipertensdo. Os
programas de atividade fisica geram diversos beneficios a satide,
como: melhor controle da obesidade, da hipertensgo arterial, de
diabetes mellitus, da hipercolesterolemia, da osteopenia, além de
proporcionar melhora na fungio cognitiva e da auto-estima. Assim
sendo, a dieta e a atividade fisica sfo os principais fatores que
poderiam ser alterados com vistas & prevengfo dessas doengasz.

Uma vez que grande parte da amostra era sedentaria impde-
se a necessidade de enfatizar a pratica de exercicios regulares,
com énfase na evolugio gradual de algum exercicio aerébico, do
tipo caminhadas rapidas, de 15 a 45 minutos, numa freqtiéncia de
3 a 5 vezes por semana .

Outro fator de risco detectado foi o freqtiente estresse. Sabe-
se que o estresse provoca varias alteragdes no organismo,
incluindo: estimulagfio simpatica pela liberaggio das catecolaminas,
ocasionando vasoconstrigdo periférica; tal evento causa aumento
da pressio arterial, um dos principais fatores de risco para DAC”.
Situagdes como estas salientam a importéncia de programas que
visem acompanhar os discentes e auxilid-los a enfrentar estanova
etapa de sua formagfo profissional.

Através da divulgagio destes resultados podemos alertar a
populagio estudantil, especialmente, aqueles que possuem
antecedentes familiares de hipertensfio, e/ou DAC, da importéncia
de atuarem sobre os fatores de riscomodificéveis a fim de prevenir
as doengas coronarianas que comprometem a qualidade de vidae
podem trazer sérias conseqiiéncias a satide.
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HEPATITE B OCULTA ENTRE DOADORES DE SANGUE: IMPORTANCIA DO ESTUDO DO PERFIL

SOROLOGICO DA HEPATITE B EM INDIVIDUOS ANTI-HBC POSITIVOS.

Occult hepatitis B virus infection among blood donors: why is important know the serologic
profile of hepatitis B among anti-HBc positive subjects.

Aline 8. Foletto!, Camila H. Dalmora?, Sandra T. Beck’

RESUMO

Para determinar a presenga do perfil sorologico de hepatite B oculta (anti-HBc isolado), foram analisados os marcadores sorolégicos
(HBsAg, anti-HBc e anti-HBs) de 7743 doadores de sangue do banco de sangue do Hospital Universitdrio de Santa Maria. A
freqiiéncia do marcador anti-HBc foi de 0,8%, sendo este marcador o tinico detectado em 0,11% dos individuos estudados. Frente
a estes resultados torna-se importante esclarecer e orientar o acompanhamento destes doadores a fim de evitar que estes individuos
se tornem ansiosos com a possibilidade de serem portadores de doenga infecciosa cronica ou para dar inicio a tratamento adequado
se necessario, bem como para a seguranga de se realizar uma transfusfio sangiiinea sem risco de transmissfio da infecgdo.

Palavras chaves: Hepatite B oculta, anti-HBc, doadores de sangue

SUMMARY

Serum samples from 7743 blood donors from the University Hospital blood transfusion center, Santa Maria- RS, Brazil, were
analyzed to determine the presence of a serological profile of occult hepatitis B virus infection (anti-HBc alone) among blood
donors. In order to perform the analysis the HBV serological markers (HBsAg, anti-HBc, anti-HBs) were detected. The prevalence
of anti-HBc marker was 0.8 % among the blood donors. The anti-HBc alone was detected in 0.11 % of the samples. Routine anti-
HBc screening of blood donations is useful to prevent transfusion- transmitted HBV infections. The serological profile of the

Keywords: Occult hepatitis B, anti-HBc, blood donors

INTRODUCAO

As hepatites virais sio doengas provocadas por diferentes
agentes etiol6gicos, com tropismo primério pelo tecido hepatico,
que apresentam caracteristicas epidemioldgicas, clinicas e
laboratoriais semelhantes, porém, com certas particularidadesl.

A infecggio pelo virus da hepatite B (VHB) é uma importante
causa de morte em todo o mundo, relacionada principalmente
com o desenvolvimento de cirrose e hepatocarcinoma, sendo
considerada a principal causa isolada para o desenvolvimento
dessas pzrtologiasz.

O VHB pode ser transmitido durante relagdes sexuais, de
mée para filho, em transfusdes sanguineas, doagdes de brghos e

donor allows the implementation of the right treatment when needed, and it also helps to avoid the patient anxiety.

na exposigio direta ao sangue contaminado .

A hepatite B ¢ rotineiramente diagnosticada pela
detecgdio de niveis circulantes do antigeno de superficie do
virus B (HBsAg). Outros marcadores como o antigeno “e”
da hepatite B (HBeAg) e seu anticorpo (anti-HBe) sio
utilizados como marcadores de replicagdio viral. J4 o anticorpo
contra antigeno de superficie (anti-HBs) quando presente em
niveis superiores a 10mUI/ml confere protegéio. O anticorpo
contra proteinas do niicleo (anti-HBc) € o primeiro a se fazer
presente ap6s a infecgfio. O anticorpo da classe IgM ( anti-
HBc-IgM) indica processo agudo, permanecendo detectavel

1Aluna do curso de Farmécia da Universidade Federal de Santa Maria (UFSM) -RS

2 Aluna do curso de Medicina da Universidade Federal de Santa Maria — RS

3 Prof* Dr* da disciplina de Imunologia Clinica. Departamento de Andlise Clinicas e Toxicolégicas. Curso de Farmacia, da Universidade Federal de

Santa Maria-RS.
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na circulago por até 6 meses. J4 o anticorpo anti-HBc da classe
IgG, permanece por longo tempo, representando contato prévio
com o virus, uma vez que pode estar presente tanto em pacientes
com infecgio cronica quanto em individuos que conseguiram
eliminar o virus.

O marcador capaz de diferenciar esta situag8o ¢ o anti-HBs,
que sempre estard ausente em portadores cronicos'.

No Brasil, para evitar a transmissdio do VHB em transfusdes
sanguineas, adota-se, desde 1989, a pesquisa do HBsAg nos pré-
doadores de sangues. E, desde 1993, também a pesquisa do anti-
HBc total, aumentando, assim, a sensibilidade datriagem6’ A
introdugdo desse tltimo teste na triagem dos doadores diminuiu
ainda mais a incidéncia da hepatite B pds-transfusional, que
eventualmente ainda ocorria por meio de sangue HBsAg-negativo,
mas anti-HBc—positivoq’ o

Os doadores identificados como HBsAg-positivos sio
encaminhados aos servigos médicos especializados, onde séo
acompanhados. Com a introduggio da triagem do anti-HBc, os
bancos de sangue passaram a identificar individuos HBsAg-
negativos, anti-HBc-positivos, que sdo, na maioria das vezes, mal
esclarecidos sobre o significado deste perfil sorolégico.

Logo, a indefinigfio persiste nestes que sio anti-HBc isolados
(HBsAg-negativo, anti-HBc-positivo, anti-HBs-negativo), uma
vez que podem ser pessoas com infecgdo resolvida (imunes),
portadores agudos e cronicos ou pessoas com anti-HBc falso-
positivou’

Devido a importincia da identificagio e acompanhamento
deste paciente, o presente trabalho teve como objetivo investigar
a prevaléncia de individuos apresentando perfil sorolégico de anti-
HBc isolado sugestivo de infecggio oculta pelo virus da hepatite
B entre os doadores de sangue do banco de sangue do Hospital

Universitario de Santa Maria (HUSM) — RS.

MATERIAL E METODOS

Foram analisados os resultados das pesquisas
sorolégicas de marcadores da infecgio pelo VHB obtidos apds
triagem soroldgica de rotina de 7743 doadores.

O levantamento dos dados foi feito através dos registros
encontrados no arquivo do banco de sangue do HUSM, entre
o periodo de 01 de janeiro de 2006 a 31 de margo de 2007.

Os marcadores sorologicos HBsAg e anti-HBc foram
pesquisados durante a rotina de triagem de doadores do banco
de sangue e, a pesquisa do anticorpo anti-HBs, solicitada ao
setor de imunologia do Laboratdrio de Analises Clinicas do
HUSM. Os reagentes utilizados consistiram de testes
imunoenzimaticos comerciais implantados na rotina de cada
setor. Ensaio imunoenzimatico em Microparticulas (MEIA-
ABBOTT® ), para detecgdo de HBsADb, e anti-HBc, e ensaio
quimioluminescénte (IMMULITE- DPC’ ).

Os procedimentos deste estudo foram aprovados pelo
Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal de
Santa Maria.

RESULTADOS

Para verificar a prevaléncia de contato com o virus da
hepatite B, foi analisado o resultado da pesquisa do marcador
anti-HBc. Este marcador esteve presente em 0,8% dos
doadores. (figura 1)

Figura 1: Presenga de anticorpos anti-HBc entre os doadores de sangue
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A triagem soroldgica para Hepatite B em doadores de sangue
¢ realizada através dos marcadores HBsAg e anti-HBc total. A

prevaléncia destes marcadores na populagdo estudada
encontra-se descrita na tabela 1.

Tabela 1. Prevaléncia soroldgica dos marcadores anti-HBc ¢ HBsAg na populaggo estudada

Marcadores sorologicos  Anti-HBc HBsAg
de Hepatite B

Reagente n (%) 62 (0,8) 7 (0,09)

Nio reagente 7681 7736

Total de doadores 7743 7743

Entre os individuos anti-HBc reagentes (n=62), foi analisada
a presenga do marcador sorolégico anti-HBs. Porém, nio foi

possivel determinar a presenga deste marcador em todos os

Ppacientes reagentes para o anticorpo anti-HBc, devido ao ndo
comparecimento do doador quando solicitado seu retorno ao
banco de sangue, (tabela 2).

Tabela 2. Marcadores soroldgicos determinados em individuos com pesquisa de anticorpos anti-HBc reagentes

Anti-HBs Anti-HBs Anti-HBs
HBsAg Reagente Néo reagente Nio determinado
n (%) n (%) n (%)
Reagente 0 7(11,3) 0
Niio reagente 19 (30,6) 9(14,5) 27 (43,5)

DISCUSSA0

A hepatite B é a mais freqiiente das doengas de transmisséo
parenteral detectada durante triagem para doagéo de sangue“.

Os anticorpos contra o core do virus da hepatite B (anti-
HBc) sio os primeiros a serem produzidos apds a exposi¢do ao
VHB, estando presentes ja na fase aguda da doenga e geralmente
persistem durante toda a vida apds o contigio. E usualmente
detectado junto com o antigeno de superficie (HBsAg) nas
hepatites B agudas e cronicas e junto com o anti-HBs nas infec¢des
“resolvidas” .

A freqiiéncia de 0,8% de doadores de sangue com o marcador
anti-HBc reagente, encontrada no presente estudo (figura 1), foi
menor que a descrita em outros estudos 16, os quais relatam uma
freqiiéncia entre 1,59 % e 3,35 %. Da mesma forma, a prevaléncia
de 0,09% de doadores com perfil sorologico de infecgio aguda
(tabela 1) foi, também, inferior aquela descrita no estudo realizado
com doadores de sangue da cidade de Santiago —RS“e da
Fundagéo Pré-Sangue/Hemocentro de Sio Paulo“, onde as
prevaléncias foram de 0,36% e de 0,14%, respectivamente. As
menores prevaléncias se justificam por haverem muitos doadores
de repetigdo, previamente triados, que comparecem para doagéo
no banco de sangue do HUSM. Estes doadores com infecgdo
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aguda pelo VHB, comumente sio encaminhados para um
ambulatério especifico e submetidos a um exame fisico,
avaliagio da fung3o hepética e pesquisa de marcadores de
replicagio do VHB.

J4, entre os individuos que apresentaram o marcador
anti- HBc reagente, 30,6% (19/62), foram nfo reagentes para
HBsAg e reagentes para anti-HBs (tabela 2). Estes doadores
sfo considerados imunes j4 que o anti-HBs, quando presente
em niveis superiores a 10mUL/ml, confere protegdo por este
anticorpo ter propriedades neutralizantes impedindo a entrada
do virus na célula’.

A ocorréncia do anti-HBc isolado (HBsAg-negativo,
anti-HBc-positivo, anti-HBs-negativo) tem sido registrada em
freqiiéncia variavel na populaggo. Entre o grupo de individuos
reagentes para anti-HBc, a freqiiéncia isolada deste marcador
chegou a 42,7%, em regido de baixa prevaléncia para a
infecgdo pelo HBV v, Contudo, quando realizada
conjuntamente a pesquisa de HBV-DNA, em diferentes
regibes do Brasil, a freqii€ncia de portadores do HBV foi de
3,3% na regifio Sul”, de 6% no Sudestels e de 2,7% no
Nordeste *.
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A reatividade ao marcador anti-HBc pode ser devida aos
seguintes fatores: 1) reagBes sorolégicas falso-positivas:
geralmente associadas ao tipo de reagente utilizado 2) fase de
“janela imunoldgica”: observada nas infecgdes agudas em
resolugiio, quando o HBsAg ja se negativou e o anti-HBs ainda
néo € detectado, surgindo algumas semanas depois; 3) expressdo
de imunidade tardia: quando os niveis do anti-HBs decaem abaixo
do limite de detecgdo dos testes e o anti-HBc permanece positivo,
provavelmente em raziio da maior imunogenicidade do HBcAg;
4) infecg8o cronica, onde a positividade do anti-HBc pode ocorrer
concomitantemente com uma carga viral baixa do VHB, e o
HBsAg nfo ¢ detectado pelos métodos soroldgicos habituais. Estes
casos tém sido rotulados com “infecgio oculta pelo VHB”
(IOB)w’zo’ 21.

As IOBs sdo de grande importincia epidemioldgica - por
sua capacidade potencial de transmissdo do virns” 2 e
constituem-se hoje o maior risco de infecgio pds-transfusional
pelo VHB em diversos paises%.

Viérios estudos evidenciaram infecgfio pds-transfusio
de hemoderivados e transplante de érgdos sélidos adquiridos a
partir de doadores anti-HBc isolados”™ "
infectividade alcangando 17%".

Na casuistica estudada, foram identificados entre os
individuos com o marcador anti-HBc reagente, 14,5% de doadores
com perfil soroldgico sugestivo da IOB (tabela 2), o que
corresponde a 0,11% (9/7743) da populagio estudada.

Para proceder a investigagio da infec¢dio oculta seria
aconselhada a detecgfio de VHB-DNA através de testes de acidos
nucléicos (NAT)w.

Esse método jé esta sendo considerado por muitos autores
como a tecnologia a ser utilizada na rotina. Entretanto, nfio seria
factivel, tanto pelo custo como pela caréncia de estrutura do nosso

, com taxas de

pais. Em vista disso, tem sido proposta uma alternativa para
proceder essa investigagfo, através da estimulagdo do sistema
imune, com uma dose da vacina contra a hepatite B*”.

Os individuos imunes normalmente se tornariio positivos
para o anti-HBs rapidamente, enquanto os “portadores-ocultos”
deverdio continuar negativos. Aqueles que tém anti-HBc falso-
positivo e, portanto, ndo t€ém memdria imunoldgica contra o VHB
terdo elevagiio mais timida e gradual dos titulos de anti-HBs e
necessitam completar o esquema vacinal das trés doses.

Estudo recente em doadores de sangue brasileiros com anti-
HBcisolado "~ avaliou o resultado da vacinag#io contra a hepatite
B em relagio a soroconverso para anti-HBs e & presenga do
DNA do VHB. Apos trés doses da vacina especifica, 90% dos
doadores de sangue exibiram niveis de anti-HBs acima de 10mIU/
mL. Além disso, todos os doadores portadores de infecggio oculta
que foram vacinados apresentaram, em teste PCR com limite de
detecgiio de 100 cépias de DNA/mL, resultado negativo na
pesquisa do DNA viral, sugerindo a possibilidade da eliminag&o
do estado de portador oculto do VHB ap6s a vacinaggo. Tais
achados permitem considerar que o estimulo imunolégico
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desencadeado pela imunizagio contra o VHB poderia cursar
tanto com a resolugéio de IOBs, quanto a soroconversdo do
anti-HBs em individuos anti-HBc isolados.

Estas evidéncias sugerem que exames moleculares e
acompanhamento mais atento sejam destinados a parcela de
individuos que continuam com anti-HBc isolado ap6s trés ou
quatro doses de vacina.

Clinicamente, a IOB em individuos aparentemente
saudaveis associa-se a quatro condigdes: 1) recuperagiio da
infecgfio, definida pela presenga do anti-HBs; 2) hepatite
cronica, com infecgio relacionada a presenga de cepas
mutantes ndo detectadas pelos testes soroldgicos
convencionais; 3) hepatite cronica em portadores em fase
assintomaticos que apresentam anti-HBc detectavel, com ou
sem a presenga de anti-HBe; 4) hepatite cronica ou portadores
assintomaticos que t€m no VHB-DNA o tnico marcador
detectavel .

Ainda hoje, pouco se sabe sobre a evolugiio em longo
prazo desses individuos. Como a IOB cursa, na maioria das

, 30

vezes com viremia baixa' , 08 pacientes evoluem
freqiientemente como portadores assintoméaticos do virusn,
sem necessidade de tratamento especifico para a hepatite B.
No entanto, algumas publica¢Ses sugerem risco aumentado
em individuos com IOB de progressdo para cirrose e
hepatocarcinomazo, principalmente quando em associagio
com o virus da hepatite Ce reativagio viral em vigéncia de
imunossupressﬁozo.

Portanto, a identificagfio dos individuos com o perfil
soroldgico sugestivo de IOB entre os doadores de sangue
mostra-se imprescindivel, mesmo que a prevaléncia seja baixa
como a descritano presente estudo. Tentar esclarecer e orientar
o acompanhamento destes doadores € necessario ndo s6 para
evitar que estes individuos se tornem ansiosos e preocupados
com a possibilidade de serem portadores de doenga infecciosa
cronica e potencialmente agressiva, mas também para a
seguranga de se realizar uma transfusio sem risco de

transmissdo da infecgdo.
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ROTAVIRUS: UM IMPORTANTE AGENTE DE INFECCAO PEDIATRICA

Rotaviruses: the most common cause of severe infection in children

Ana Paula Cueto! e Sandra Trevisan Beck®

RESUMO

Uma das causas mais comuns de desidratagiio provocada por diarréia em criangas em todo mundo ¢ a infecgdo por rotavirus. Este
agente etiolégico lidera as causas de gastrenterites nfio bacterianas, podendo infectar criangas em qualquer idade e também adul-
tos. Devido 2 existéncia de um grande numero de gendtipos e sorogrupos, o estudo epidemioldgico e o diagnodstico da doenga
causada por rotavirus tornam-se dificil. A grande incidéncia global da gastrenterite por rotavirus, especialmente em paises em
desenvolvimento, levou ao desenvolvimento de vacinas, procurando diminuir a morbidade e a mortalidade ligada a esta infecgfio.
O objetivo desta revisfio é atualizar o profissional da satide sobre os aspectos clinicos e laboratoriais, auxiliando no reconhecimen-
to e rapido diagndstico desta patologia.

Palavras chaves: criangas, diarréia, gastrenterite, rotavirus.

SUMMARY

Rotavirus is the most common cause of severe, dehydrating diarrhea in children worldwide. This virus is a leading cause of
nonbacterial gastroenteritis infecting children of different ages, and adults as well. Epidemiological studies and diagnosis of
rotavirus are complicated by the existence of a large number of viral serogroups and genotypes. The tremendous global incidence
of rotavirus gastroenteritis, especially in developing countries, emphasizes the need for vaccines to prevent associated morbidity
and mortality. Recent vaccine developments offer the promise of a reduced burden of the viral pathogen worldwide. The aim of
this review was to describe the current understanding of the clinical and laboratorial aspects of the rotavirus disease, helping the
professional in the recognition of the infection and early diagnosis.

Key words: children, diarrhea, gastroenteritis, rotavirus.

INTRODUCAO

Os Rotavirus pertencem a familia Reovirus, género rotavirus.
Possuem uma morfologia caracteristica que os diferencia dos
outros reovirus . Aparticula viral é composta por triplo capsideo
protéico contendo o genoma de RNA de fita dupla segmentado,
que codifica proteinas estruturais e nfio estruturais. As principais
proteinas estruturais-VP4, VP6 e VP7- atuam como antigenos na
indugdo de anticorpos neutralizantes, provocando resposta imune
protetora, e formam a base da classificagdo atual dos rotavirus
em grupos (A-H), e em dois genétipos/sorotipos principais
Genétipo P (VP4) e Gendtipo G (VP7) .

O grupo A ¢ a causa mais importante de surtos de doenga
em seres humanos . Através de Reagfio em cadeia da Polimerase
(PCR), empregando-se iniciadores especificos, tem se conseguido
importantes informagdes sobre a epidemiologia molecular dos

rotavirus. Até o momento foram identificados 10 genétipos
G (VP7) e 9 genétipos P(VP4) pertencentes ao rotavirus
humano. Os tipos G1 a G4 sfio os mais comuns. Estudos
realizados nos ltimos dez anos no Brasil mostraram a
circulagio dos tipos mais comuns de rotavirus (G1, G2, G3,
G4 e P[4], P[6] e P[8]), observando maior incidéncia de
rotavirus tipo G1P[8] e a emergéncia do tipo G9, a partir de
1998°,

O rotavirus ¢ um dos mais importantes agentes
etioldgicos da doenga diarréica na crianga de modo geral.
Alguns artigos sugerem que o rotavirus nio causa alteragdes
somente na mucosa intestinal, provocando a diarréia, como
também podem vir a causar hepatite, nefrite 3, pneumonia N

5 o . . . 6
exantema , coagulagdo intravascular disseminada e
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complicagdes neuroldgicas como encefalite "

Est4 associado a 30,0-50,0% dos casos de diarréia grave e
aproximadamente a um tergo das hospitalizagdes por diarréia,
contribuindo com 800.000 mortes em todo o mundo 8,
especialmente nos paises em desenvolvimento, tendo em vista os
elevados indices de subnutrigio * No Brasil, denota-se a maior
expressdo clinica dos episddios de diarréia relacionados aos
rotavirus se comparados aqueles por outros patdgenos, tanto na
comunidade como no dmbito hospitalar. A distribuigdo das
gastroenterites por rotavirus assume duas configuragSes bem
distintas, onde centro-oeste e sudeste /sul brasileiros exibem
marcante perfil sazonal, observando-se maior incidéncia nos meses
mais secos (maio a setembro) diferente dos estados do Norte/
Nordeste, onde tal sazonalidade n3o se revela tio marcante °

Levantamentos epidemioldgicos em escala mundial
constataram a incidéncia de rotavirus entre 12 ¢ 71% em criangas
diarréicas com menos de trés anos de idade, tornando
particularmente importante esta infecgfio na clinica pediz’ltrica.10

VIAS DE TRANSMISSAO

No que diz respeito as vias de transmissio, existe alguma
controvérsia na literatura médica. A via fecal-oral estd bem
estabelecida, é amplamente aceita, e pode ser documentada em
estudos com voluntarios humanosu, ou através de dados
epidemiologicos ' A transmissio pessoa a pessoa parece Ser a
mais importante . A déivida existe em relag#io 3 transmisso por
via aérea. A sobrevivéncia do rotavirus no ar por varios dias “, e
a sua presenga em secregdio respiratéria de criangas com
pneumonia, inclusive com resposta soroldgica especifica 4, ja foi
demonstrada. O seu padréio e rapidez de disseminago, em alguns
surtos, reforgam a possibilidade da transmiss&o por esta via e

Durante a fase aguda da doenga, a excregio viral é grande
(10 particulas/grama de fezes). O virus é bastante resistente e
estavel as condigdes do meio ambiente, mantendo infectividade
em pH de 3,0, apds aquecimento a 56° C e resistindo 4 maioria
dos detergentes e solventes. O periodo de excregdo, embora
variavel, situa-se em média em seis dias nos casos sintomaticos e
quatro dias nos assintomaticos b

‘A maioria dos estudos relata indices varigveis de reinfecgéo,
sendo mais elevado em pesquisas que fizeram acompanhamento
do paciente desde o nascimento, sugerindo a auséncia de
imunidade protetora v

PATOGENIA

Os mecanismos através dos quais os rotavirus exercem sua
agfio patogénica ainda nfo estdo bem definidos, mas sabe-se que
a replicaglio desses virus ocorre principalmente na mucosa do
jejuno, mais especificamente nas células epiteliais maduras que
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revestem as vilosidades onde se d4 a absorgéo * Osrotavirus
penetram nos enterdcitos, os quais se rompem e sio
substituidos por células absortivas imaturas. Essas células se
caracterizam por apresentar numeros reduzidos de
microvilosidades, embora conservem sua propriedade
secretéria .

Ensaios realizados em animais gnotobidticos, infectados
por rotavirus humanos, demonstraram ocorréncia de grandes
alteragdes microscopicas na mucosa intestinal, com
achatamento e arredondamento celular, sendo que as células
laterais e apicais das vilosidades sfio as mais afetadas. Tais
alteragdes nas células da mucosa intestinal poderiam ser
responsaveis pelos mecanismos que determinam a diarréia .
Observa-se redugdo da Na/K ATPase, responsavel pelo
processo de absorgdo intestinal do sodio (Na) acoplado a
glicose, havendo redugio da absorgéio deste fon assim como
da agua. Os niveis de AMP ciclico se mantém inalterados,
daf excluir-se o mecanismo secretério no contexto
fisiopatolégico das diarréias por rotavirus. H4 também redugdo
da atividade inerente as dissacaridases, principalmente da
lactase, comprometendo o desdobramento dos dissacarideos
e sua absorgio, promovendo um aumento da osmolaridade
no limen intestinal, e conseqiientemente, aumento do afluxo
de liquido. O agticar nfo absorvido pode sofrer agéio de
bactérias que colonizam as porgdes mais distais do intestino,
resultando na eliminagéio de fezes com pH 4cido, caracterizada
pela diarréia de natureza osmética .

ROTAVIRUS COMO AGENTE DE INFECCAO
INFANTIL

Segundo Fernandes et al. ** os rotavirus humanos foram
descobertos simultaneamente na Australia, Inglaterra e
Canada, na década de 70.

A incidéncia anual e o perfil etiologico da diarréia em
diferentes grupos populacionais podem variar segundo
diversos fatores derisco. Favorecem ao aumento de incidéncia
e 3 etiologia bacteriana os seguintes fatores: idade reduzida,
deficiéncias nutricionais, praticas inadequadas de higiene
fisica e alimentar, desmame precoce, aglomeragdes no
domicilio e institucionais, auséncia de saneamento basico nos
locais de permanéncia, acesso a cole¢Ges hidricas
contaminadas e periodo quente do ano (verdo) ” Em
conseqii€ncia, nos paises desenvolvidos a freqii€ncia de
quadros diarréicos por crianga é de apenas 0,5 a 2 episodios
por lactente/ano, enquanto que nas regides em
desenvolvimento pode atingir até mais de 10 episodios/ano
23

Uma progressiva melhora das condi¢Ses de higiene e
de saneamento basico da populagdo parece estar
transformando o perfil etiologico da diarréia aguda. Os
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indicadores de safide e varios estudos Tecentes mostram uma
redugfio das gastroenterites em geral, principalmente dos quadros
bacterianos, resultando no aumento relativo dos quadros virais .

Recentes estudos avaliaram as manifestagdes clinicas e
epidemioldgicas das infecgdes por rotavirus em criangas com
diarréia aguda onde, as manifestages clinicas como febre, vomito
e desidratagdo prevaleceram associados a diarréia aguda causada
pelo rotavirus. com um periodo de incubaggo situado entre 24 a
72 horas ***. Os vomitos sdo mais intensos e mais duradouros do
que nas diarréias aguda com pesquisa de rotavirus negativa sendo
este o segundo sintoma mais freqiiente no quadro de rotavirose .
A febre ¢ bastante freqiiente e dura em média 2 a 3 dias . Da
Costa et al.  observaram que, em relagéio a febre, houve
ocorréncia significativa nos pacientes com Rotavirus A, tendo
esta sido detectada em 80,5% dos mesmos. A diarréia geralmente
¢ aquosa e pode ser bastante profusa, levando a desidratagfo,
apresentando quadro clinico mais grave comparado a outros
enteropatogenos ndo coléricos. A duragfio da diarréia, embora
variavel, situa-se geralmente entre quatro a oito dias *,

Na casuistica de Uhnoo et al.”, a duragiio média do quadro
diarréico foi de 5,9 dias, e 21% destas criangas com rotavirus
apresentaram mais de 10 episodios diarréicos por dia; somente
1% evoluiu com fezes sanguinolentas. J4 para da Costa et al” os
pacientes identificados com rotavirus A tiveram uma média de
9,3 evacuagdes por dia; a duragio da diarréia foi de 2 a 15 dias,
commédia de 6,3 dias mas nenhum apresentando sangue nas fezes.

Pesquisa feita por Souza et al. * observaram a detecgdio de
rotavirus em 37,6% das criangas com diarréia aguda, em grande
parte associado as bactérias (16,2%). Essa simultaneidade j4 havia
sido observada previamente, porém em menor proporgio
3°.Portanto, a importincia relativa de rotavirus e de bactérias
mostrou ser assemelhada em criangas com diarréia aguda,

resultado que tem sido crescentemente observado no Brasil,
assim como em outros em desenvolvimento. ” Os referidos
autores ressaltam que poderiam ter verificado um papel ainda
maior para o agente, caso tivessem também pesquisado os
rotavirus de grupo néio-A.

A maior incidéncia do rotavirus em lactentes tem sido
observada em varios estudos, por isso ¢ recomendada a
utilizagfio da profilaxia vacinal em lactentes jovensal.

Em relagfio a faixa etaria, Wyatt et al.“observaram idade
média de 15 meses nos doentes por rotavirus. Porém, Barnes
etal” evidenciaram somente 27,8% de infecgdes por rotavirus
nos primeiros 12 meses de vida e 74,6% até os 24 meses de
idade. Tais dados indicam que, apesar das infecgSes ocorrerem
preferencialmente em lactentes, a faixa etéria acometida pode
variar, de acordo com a regifio, nivel socioecondmico e
periodo de realizagfo dos estudos.

Nio existe tratamento recomendado para individuos
infectados por rotavirus. E de grande importancia a hidratag&o
do paciente, ndo sendo recomendado o uso de antimicrobianos
¢ antidiarréicos.

VACINA

Ao longo das duas Gltimas décadas, o desenvolvimento
de uma vacina eficaz contra rotavirus assumiu notéria
prioridade no 4mbito de varios organismos internacionais *
Sucederam-se miltiplas estratégias, abrangendo desde as
tentativas pioneiras, designadas jennerianas, até o advento
das vacinas ora em fase III de avaliag&o ou mesmo licenciadas,
que se encontram representadas na tabela 1.

Tabela 1. Vacinas contra rotavirus em diferentes fases de analise ou licenciadas

Vacina Produtor Origem e Estigio de
Caracteristica da desenvolvimento
preparaciio
LIR Lanzhou Institute of Biological Products Ovina, tipo G10 Licenciada na China
Rota Teq® Merk Sharp & Dohme® (EUA) Bovino-humana Fase III concluida e
pentavalente Licenciada nos EUA
RotaRix® GlaxoSmithKline® (Bélgica) Humana Fase II concluida e
Monovalente Licenciada no Brasil*
RV3 Universidade de Melbourne(Australia) Neonatal Fase IT
Monovalente
RRV-TV NIH e Biovirx® (EUA) Simio-Humana Licenciada nos EUA
tetravalente Néo mais fabricada

*licenciada também no México, Republica Dominicana.
Fonte: Adaptada de Villa & Linhares, 2006~
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Os resultados com duas vacinas baseadas em virus vivos
atenuados, em mais avangado estidgio de desenvolvimento
(RotaRix® e RotaTeq®) revelaram excelente desempenho, porém
ainda nfio foram realizados estudos nas regides onde prevalece
extrema pobreza (por exemplo, Africa e Asia), a fim de consolidar
a sua eficacia universal. Nessas comunidades, acredita-se que
fatores como subnutrigiio, infecgSes por enterovirus e bacterias,
por exemplo, atuem como determinantes de interferéncia em
potencial * Aindatem destaque uma formulaggio simia humana
hexavalentc”, bem como outra compreendendo rotavirus de
origem suina com o substrato a partir do qual ocorre o rearranjo
genético com os sorotipos que infectam o homem * Como
possiveis vacinas do futuro, ressaltam-se ainda aquelas contendo
rotavirus (ou fragmentos virais) inativados, os quais so, emtese,
desprovidos de qualquer risco no tocante a intussuscepgéo *0
uso de rotavirus vivos atenuados em individuos sob estado de
depressdo imunoldgica (os infectados pelo HIV, por exemplo)
também reserva restrigdes, aspecto a requerer elucidagio
premente.

Ameta prevista pela Organizagio Mundial da Satide (OMS)
no contexto do desenvolvimento das vacinas contra rotavirus
estabelece imunizagio compreendendo 60 a 80% das criangas do
planeta nos proximos 10 anos. Com isso, estima-se reduzir em
50 a 60% o nmimero de dbitos e hospitalizagdes associados aos
rotavirus emtodo o mundo " .

De forma complementar e para tornar mais oportuna a
adogdio de medidas de controle, impde-se o aperfeigoamento da
vigilancia das doengas diarréicas, atualmente implantada em todos
os estados brasileiros, adequando-a a detecgdo de epidemias, nas
quais sejam identificados os sorotipos circulantes e novos e
emergentes sorotipos causando impacto nas estratégias vacinais.
Nesse contexto, vem sendo assegurada a ampliagdo da realizago
de exames pela rede nacional de laboratérios de satide publica.

No Brasil o Ministério da Satide (MS) introduziu a vacina
RotaRix® contra rotavirus no calendario basico de vacinagido em
margo de 2006, oferecendo gratuitamente a todas as criangas

. 40
menores de seis meses .

DIAGNOSTICO LABORATORIAL

O diagnostico laboratorial especifico é a investigagdo do
virus nas fezes do paciente. A época ideal para detecgdo do virus
nas fezes vai do primeiro ao quarto dia de doenga, periodo de
maior excregdo viral.

Os métodos laboratoriais aplicados para o diagndstico da
infecgdo por rotavirus nfio apresentaram muito progresso ao longo
dos anos. Algumas técnicas utilizadas desde 1978 continuam
sendo aplicadas. Os métodos existentes vio desde a visualizagfio
de particulas virais por microscopia eletrénicaﬂ, até metodologias
de ensaio imunoenzimatico (EIE) para detecgdo de antigeno,
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eletroforese em gel de poliacrilamida (EGPA) para a analise
do genoma viral e PCR para genotipagemz.

Um novo método proposto por Silveira WC em
dissertagfio de mestrado da fundagiio Oswaldo Cruz, apresenta
custo reduzido e maior precisdo nos resultados. O novo
método € baseado no teste imunoquimico de aglutinagiio em
latex. Uma gota de amostra das fezes diarréicas do paciente é
colocada sobre a superficie de uma lamina, onde agregam
anticorpos especificos para os antigenos do rotavirus. Se o
resultado for positivo, a amostra, que inicialmente teria
aspecto homogéneo de um disco leitoso, assume aspecto
particulado, devido a agfio do anticorpo sobre o virus. Anova
técnica apresenta excelente especificidade, ¢ rapida,
permitindo a rapida hidratag3o do paciente, o que ¢ crucial
nesta patologia. Além disso, € capaz de revelar a doenga em

. . , 2
amostras com concentragdes muito baixas de rotavirus

CONSIDERACOES FINAIS.

O caréter severo dos episddios diarréicos associados aos
rotavirus ¢ de reconhecimento universal, com maior impacto
nos paises do Terceiro Mundo.

No contexto dos estudos epidemioldgicos nacionais as
infecgdes por rotavirus de origem nosocomial ainda
representam um aspecto pouco explorado. Sabe-se que os
quatro sorotipos reconhecidos como de importéncia
epidemioldgica universal [G (de glicoproteina)l, G2, G3 e
G4] ocorrem no Brasil“, sendo a infecgfio por rotavirus uma
das causas mais importantes de morbidade e mortalidade,
principalmente nos primeiro anos de vida, levando a quadro
de diarréia aguda na crianga.

O surgimento e disseminagio de novas cepas de
rotavirus ¢ motivo de preocupagio global, que tem estimulado
o desenvolvimento de novas vacinas candidatas, para uso
global ou regional“’. Contudo, até 20% das cepas isoladas no
Brasil ndo sfo tipaveis e as infecgSes mistas por rotavirus
tém sido identificadas em cerca de 10% dos casos, em mais
de uma regifio brasileira”. Tsto indica que possivelmente a
protegdo conferida pelas novas vacinas podem nfo ter a
eficacia esperada. “

Embora haja muitos dados referentes a incidéncia das
infecgdes por rotavirus, principalmente abordando as
infecgdes hospitalares, a ampliagio e incentivo da vigildncia
epidemioldgica poderiam ajudar a compreender melhor o
comportamento deste virus, possibilitando agdes que
minimizem sua ag3o patogénica.

A adogdo de um protocolo técnico-operacional
padronizado auxiliaria no conhecimento do impacto da doenga
no pais, realgando os aspectos da morbidade e mortalidade.
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