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EDITORIAL

O papel da cirurgia bariatrica no tratamento do diabetes tipo 2

The role of bariatric surgery in the treatment of type 2 diabetes

Adriana Lucia Mendes', Glaucia Maria Ferreira da Silva Mazeto'’

O Diabetes mellitus tipo 2 (DMT2) é um distiirbio pandémico que apresenta forte impacto na satide publica de praticamente
todos os paises. Segundo a Federagio Internacional de Diabetes (IDF), hd cerca de 382 milhées de portadores de diabetes em todo
o mundo, sendo o Brasil o quarto pais de maior prevaléncia, com 11,9 milhées de doentes. A prevaléncia mundial encontra-se em
rdpida ascensio, sendo estimados, até 2035, cerca de 592 milhdes de casos. Grande parte deste aumento é atribuida ao crescimento e
envelhecimento das populacoes e ao atual estilo de vida ocidental, baseado na alimentagio pouco saudével e inatividade fisica, fatores
que favorecem a obesidade.

Devido ao cardter frequentemente oligossintomdtico, ou mesmo assintomdtico do DMT2, aproximadamente 46% dos pacientes
nio sabem que apresentam a doenca e muitos a descobrem na vigéncia de complicagoes cronicas”. Em funcio disso, o diagnéstico
muitas vezes depende da busca ativa, por meio da investigacio de fatores de risco, entre os quais se destaca o excesso de peso, pois a
obesidade, que também vem apresentando prevaléncia crescente em todo o mundo®, tem sido frequentemente associada ao DMT?2.

Apés o diagnéstico inicial do DMT?2, os pacientes devem ser submetidos a modificagdes no estilo de vida, com adequacio do pa-
drao alimentar e perda do excesso de peso. Conjuntamente, o paciente deve praticar atividade fisica programada e efetuar tratamento
farmacoldgico baseado na fisiopatologia da doenga. Atualmente, apesar do crescente avango tecnoldgico na abordagem terapéutica dos
pacientes com diabetes, a dificuldade em atingir o controle da doenga persiste. Estima-se que, aproximadamente 26% dos portadores
de DMT?2 estejam bem controlados, isto ¢, atinjam hemoglobina glicada menor que 7%%.

Portanto, diante dos modestos resultados obtidos com os tratamentos comportamentais e clinicos disponiveis, ¢ natural que novas
opgoes terapéuticas sejam estudadas. Neste contexto, emerge a possibilidade da utilizagio da cirurgia baridtrica para o tratamento do
DMT2. Muscelli, Alecrim publicaram, recentemente, uma revisio que avaliou o impacto da cirurgia baridtrica sobre o diabetes. Estes
autores conclufram que a cirurgia pode levar a altas taxas de remissao do diabetes em curto e longo prazo, com baixas taxas de compli-
cagoes™. Alguns outros estudos confirmam esta afirmagio, mostrando remissio completa, parcial ou melhora do padrao metabélico do
DMT2%. Os mecanismos envolvidos nesta remissao ainda nao estdo completamente esclarecidos, podendo envolver multiplos efeitos
tais como melhoria ou normalizagdo da a¢do da insulina, melhora da funcio das células B, redu¢ao do padrio inflamatério, complexas
mudangas dos horménios gastrointestinais e alteragio da microbiota intestinal®.

Por outro lado, ainda existem ddvidas sobre os reais beneficios do procedimento. De fato, hd que se notar que a maioria dos estudos
com pessoas com obesidade grave e DMT?2, submetidas a cirurgia baridtrica e cuja glicemia foi normalizada ou melhorada, nio foram
randomizados®. Além disso, a cirurgia baridtrica estd associada com mortalidade peri-operatéria (embora em pequenos percentuais)
e com complicagdes cirtrgicas e metabdlicas precoces e tardias®. Assim, a despeito das conclusoes da revisio de Muscelli e Alecrim
terem sido de que a cirurgia baridtrica resultaria em baixas taxas de complicacoes, os préprios autores relataram que as mesmas pode-
riam chegar a 78% dos casos, dependendo do tipo de estudo avaliado®. Adicionalmente, alguns estudos mostraram que nem todos
os pacientes apresentaram remissio do DMT2 e, alguns dos que remitiram, tiveram recorréncia ou agravamento em trés a cinco anos
ap0s a cirurgia®. Estes resultados negativos foram associados com menor {ndice de massa corpérea pré-operatério, maior porcentagem
de recuperagio do peso perdido, falha na perda de peso, maior glicemia no pds-operatério®, longo tempo de doenca e uso prévio de
insulina®.

Na obesidade grave (classe III), apesar das complicages cirtrgicas e metabdlicas da cirurgia baridtrica, pode-se considerar que os
beneficios do procedimento excedem o risco, uma vez que nio hd terapia clinica eficaz para o quadro®. Porém, no caso do DMT2,
a utilizagdo da cirurgia baridtrica como tratamento primdrio é questiondvel. Os préprios autores da revisio observaram que o proce-
dimento parece ser mais efetivo em obesos com DMT2 do que em pacientes diabéticos com sobrepeso, e que estudos com grandes
populagoes e com longo tempo de follow-up sao necessérios para avaliar a eficdcia e durabilidade da remissio do diabetes em pessoas
com {ndices de massa corpdéreos mais baixos”. Além disso, com a terapia convencional é possivel alcancar a normalizacio da glicemia
em porcentagens significativas de pacientes” e, com a implementacio da reducio multifatorial de riscos (controle da dislipidemia e
hipertensio arterial), no inicio do curso da doenca, podem ocorrer grandes redugoes nas complicagdes e na mortalidade por doenca

1. Departamento de Clinica Médica. Disciplina de Endocrinologia ¢ Metabo-
logia. Faculdade de Medicina de Botucatu — Universidade Estadual Paulista —
UNESP- Botucatu (SP), Brasil.
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cardiovascular, em longo prazo”. Estudo recente, com 122.781 adultos com DMT2 mostrou que, ainda que rara, a remissio pode
ser atingida com o tratamento clinico®.

Assim, na avalia¢o dos resultados da cirurgia baridtrica para o tratamento do DMT?2, alguns questionamentos devem ser consi-

derados: os resultados clinicos, apés o procedimento, sio suficientemente melhores do que os que se seguem ao tratamento clinico

intensivo para justificar as complicacdes da cirurgia? Quais seriam os melhores candidatos com DMT2 para a intervengio cirtrgica?

Portadores de DMT?2 com sobrepeso, obesidade graus I ou II teriam beneficios, em longo prazo, apés a cirurgia baridtrica®? Neste

sentido, ensaios clinicos bem desenhados, controlados e randomizados, com acompanhamento por longos periodos, sdo necessarios

para I‘CSpOIldﬁI‘ €ssas € outras qUCStC)CS. Desta forma, atualmente, a cirurgia baridtrica para o tratamento do DMT?2 deve ser restrita

aos pacientes obesos, cujo diabetes ndo pode ser adequadamente controlado com terapia médica intensiva, e que ainda apresentem

alguma reserva endégena de insulina®.
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ARTIGO ORIGINAL

Lesao renal aguda em pacientes em uso de inibidor da
enzima conversora de angiotensina para tratar insuficiéncia

cardiaca descompensada

Acute kidney injury in patients using angiotensin-converting enzyme inhibitors

to treat decompensated heart failure

Yasmim Guimaraes’, Mario de Seixas Rocha’, Carlos Antonio Guerreiro de Moura?, Carlos Geraldo Guerreiro de Moura?,

Constanga Margarida Sampaio Cruz'?, Ney Boa-Sorte'

Recebido do Hospital Santo Antonio, Obras Assistenciais Irma Dulce/Escola Bahiana de Medicina e Satde Publica.

RESUMO
JUSTIFICATIVA E OBJETIVO: Esse estudo procurou descre-

ver a incidéncia de lesdo renal aguda (LRA) em pacientes com
insuficiéncia cardiaca (IC) descompensada pés uso de inibidor
de enzima conversora de angiotensina (IECA) e o perfil clinico-
-epidemiolégico desses pacientes. METODOS: Trata-se de um
estudo de coorte prospectiva. Foram incluidos no estudo pa-
cientes com insuficiéncia cardiaca classe IV segundo critérios do
New York Heart Association (NYHA) descompensada admitidos
nas enfermarias de Clinica Médica do Hospital Santo Antonio
no periodo de 01/03/2011 a 30/10/2012. Foram excluidos pa-
cientes com doenga renal cronica estdgios 111, IV, V e com dados
incompletos. A lesao renal aguda foi definida de acordo com
o critério RIFLE (Risk/Injury/Failure/Loss/End-stage). Os dados
foram analisados através do programa estatistico SPSS 14.0.
Esse projeto foi aprovado pelo Comité de Etica e Pesquisa do
Hospital Santo Anténio. RESULTADOS: Dos 100 pacientes
estudados, a maioria era do sexo masculino, de etnia afrodescen-
dente e apresentavam como etiologia da insuficiéncia cardiaca a
miocardiopatia chagisica cronica. O sexo feminino, a presenca
de hipertensao arterial prévia, maiores valores médios basais de
pressao arterial sistélica (PAS) e pressio arterial diastdlica (PAD)
e maiores valores médios de idade foram associados 4 ocorréncia
de lesao renal aguda, bem como valores médios mais elevados
de creatinina sérica basal. Doses médias maiores de inibidores
de enzima conversora de angiotensina e de furosemida venosa
durante a primeira semana de tratamento foram associadas a

! Escola Bahiana de Medicina e Satide Publica, Salvador, Bahia, Brasil.
2 Hospital Santo Antonio, Obras Sociais Irma Dulce, Salvador, Bahia, Brasil.
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ocorréncia lesao renal aguda. A 4rea sob a curva ROC (Receiver
Operating Characteristic) Curve (AuROC) para uso de inibi-
dores da enzima conversora de angiotensina foi de 0,70 com
p=0,001. CONCLUSAO: Doses clevadas de inibidor de enzima
conversora de angiotensina e de furosemida venosa predispdem
mais esses pacientes ao desenvolvimento da lesio renal, prin-
cipalmente na primeira semana de introdu¢io de inibidor de
enzima conversora de angiotensina.

Descritores: Lesio renal aguda/etiologia; Insuficiéncia cardia-
ca/complicagées; Creatinina; Inibidores da enzima conversora
de angiotensina/efeitos adversos; Furosemida; Taxa de filtracao
glomerular; Estudos de coortes

ABSTRACT
BACKGROUND AND OBJECTIVE: This study sought to

describe the incidence of acute kidney injury (AKI) in patients
with decompensated heart failure after angiotensin converting
enzyme (ACE) inhibitors and the clinical - epidemiological
profile of these patients. METHODS: This is a prospective
cohort study. Patients with New York Heart Association (NYHA)
class IV were included in the study. They were admitted in the
wards of Internal Medicine, Hospital Santo Antonio in the
period from 01/03/2011 to 30/10/2012. Patients with chronic
kidney disease stages III, IV, V, and without complete data
were excluded. Acute kidney injury was defined according to
the RIFLE (Risk/Injury/Failure/Loss/End-stage) criteria. Data were
analyzed using SPSS 14.0 statistical program. This project was
approved by the Ethics and Research Comitee of Hospital St.
Anthony. RESULTS: Of the 100 patients, the majority were
male, of african descente and and had Chagas” cardiomyopathy
as a cause of heart failure. Females, the presence of previous
hypertension and higher baseline mean of diastolic or sistolic
pressure and higher mean values of age were associated with
the occurrence of acute kidney injury, as well as higher values
of baseline serum creatinine. Higher doses of angiotensin
converting enzyme inhibitors and furosemide were associated
with the occurrence of renal injury. The area under the
Receiver Operating Characteristic (ROC) Curve (AUROC)
for angiotensin converting enzyme inhibitors (ACEI) was 0.70
with p-0.001. CONCLUSION: High doses of angiotensin
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converting enzyme inhibitors and intravenous furosemide are
associated with acute kidney injury especially in the first week of
introduction of angiotensin converting enzyme inhibitors.

Keywords: Acutekidney injury/etiology; Heart failure/complications;
creatinine; Angjotensin-converting enzyme inhibitors/adverse effects;
Furosemide; Glomerular filtration rate; Cohort studies

INTRODUCAO

A insuficiéncia cardiaca (IC) é definida como uma sindrome
clinica que se caracteriza por suprimento sanguineo inadequado
dos tecidos, nio conseguindo atender as demandas metabdlicas
dos mesmos na presenca de retorno venoso normal, ou conse-
guem fazer esse papel apenas na vigéncia de pressoes de enchi-
mento ventricular muito elevadas™?. Também definida como
depressio miocdrdica, a IC estd associada a elevadas taxas de
morbi-mortalidade, sendo um dos mais importantes desafios
clinicos da atualidade®?.

Com o envelhecimento da populagio, a incidéncia de IC
estd aumentando, o que é motivo de preocupagio para a atengio
em satde, principalmente & populacio idosa™*>9.

No periodo compreendido entre 2000 e 2007, houve redu-
¢do significativa nas internagoes hospitalares por insuficiéncia
cardiaca em todas as regides brasileiras, sendo que em 2007 a
IC foi responsdvel por 6% dos dbitos registrados pelo sistema
de informagées de mortalidade do Sistema Unico de Saude
(SIM-SUS) no Brasil®. J4 em 2010, houve potencial crescimen-
to de pacientes em risco ou portadores da doenca®. A principal
causa de IC no Brasil ¢ a cardiopatia isquémica cronica associada
a hipertensio arterial sistémica. Enquanto em regies endémicas,
a doenca de chagas ¢ a etiologia mais importante®”.

Durante o estado de descompensagio da IC, ocorre ativagio
muito intensa do eixo renina-aingiotensina-aldosterona como
tentativa de compensar um baixo débito cardiaco para os 6rgaos
alvos, principalmente para os rins””.Com a redugio da per-
fusdo renal, as células justaglomerulares produzem renina, que
agindo sobre o angiotensinogénio o transforma em angioensina
I, que por sua vez sofre a¢io da enzima conversora de angioten-
sina (ECA) a transformando em angiotensina IT®.

A grande produgio de Angiotensina II causa efeitos dele-
térios importantes para o miocdrdio como o remodelamento
cardiaco, retengio hidrica e aumento da pés carga, oque piora
ainda mais o estado metabdlico j4 em desequilibrio®”-".

Na tentativa de melhorar qualidade de vida, reduzir tem-
po de internagio e aumentar sobrevida desses pacientes, o tra-
tamento para IC inclui os inibidores de enzima conversora de
angiotensina (IECA) como uma das opgoes®”#!%12. Alguns es-
tudos até mostram esse medicamento como primeira escolha te-
rapéutica, destacando os beneficios dessa droga para o paciente
com insuficiéncia cardiaca®!?.

Os Inibidores de conversio de angiotensina bloqueiam a
conversdo de angiotensina I em angiotensina II, reduzindo a se-
cregdo de aldosterona e vasopressina e, consequentemente dimi-
nui a atividade do sistema nervoso simpdtico®*!'". No entanto,
esse bloqueio de producio de angiotensina II nio impede sua

266

agdo por outras vias, pois o IECA nio inibe a ativagio dos recep-
tores AT1 e AT2, importantes para agio desse peptideo!-'"1416),

Os IECAs induzem dilatagao venosa e arterial, melhorando
funcio cardfaca, reduzindo sintomatologia e causando queda de
mortalidade®!>171¥, No entanto, em pacientes com IC muito
descompensada e com taxa de filtragio glomerular (TFG) alta-
mente dependente do mecanismo compensatério de produgio
de angiotensina II, ocorre elevagao de creatinina sérica e declinio
da TFG na fase inicial do uso do medicamento”.

A lesdo renal aguda(LRA) ¢ definida de forma genérica como
queda abrupta e sustentada da funcio renal®. Geralmente é
acompanhada da elevagio da creatinina sérica'®
por significante morbidade e uma taxa de mortalidade que varia
de 20 a 80% 122,

A LRA pode ser observada na fase inicial do tratamento
com IECA em pacientes com insuficiéncia cardfaca congestiva
descompensada, bem como em pacientes em uso prolongado
do medicamento!"®*?. Na maioria desses pacientes que desen-

. E responde

volvem LRA com uso de IECA, observa-se a presenca de pelo
menos um de quatro pré-requisitos citados a seguir: pressio ar-
terial média (PAM) baixa, uso de diurético, estenose bilateral
da artéria renal, uso de medicagoes que causam vasoconstric¢io
como os anti-inflamatérios nao esteroidais (AINEs) e presenca
de lesao renal crénica (LRC)(819:20),

No entanto, alguns trabalhos trazem como alternativa para
reducio da LRA, o ajuste da dose inicial do medicamento de
acordo com a pressdo arterial, fungio renal e niveis de potéssio,
bem como a implementagio de uma dose inicial de IECA baixa,
com aumento da dose de forma progressiva®?.

Devido a grande prevaléncia de IC no mundo e particular-
mente no Brasil, bem como ao uso cada vez mais constante de
inibidores da enzima conversora de angiotensina como droga
de escolha para tratamento dessa condi¢do, é de fundamental
importincia que se estude a associagio entre efeitos desse me-
dicamento em pacientes descompensados, e consequentemente
se atente para incidéncia de LRA nesses pacientes, j4 que esta é
uma condi¢io que merece cuidado redobrado de toda equipe de
satde. Este trabalho tem como objetivos descrever a incidéncia
de lesdo renal aguda em pacientes com IC descompensada pés
uso de IECA ¢ o perfil clinico-epidemiolégico de pacientes com
IC descompensada que desenvolveram LRA, bem como relacio-
nar dose de IECA/furosemida com desenvolvimento de LRA.

METODOS

Trata-se de um estudo de coorte prospectivo, utilizando uma
amostra de conveniéncia do tipo sistemdtica.

Foram incluidos no estudo pacientes com IC classe IV se-
gundo critérios do NYHA (em inglés: New York Heart Asso-
ciation) descompensada devido & interrup¢io do tratamento
medicamentoso por pelo menos 10 dias e consecutivamente ad-
mitidos nas enfermarias de Clinica Médica do Hospital Santo
Antdnio no periodo de 01/03/2011 a 30/10/2012. Em caso de
reinternagio no perfodo, sémente foi considerado o primeiro
internamento do paciente. Foram incluidos no estudo um total
de 133 pacientes.
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Critérios de exclusao

Foram pacientes com doenga renal cronica estdgios 111, 1V,
V segundo a classificagdo atual da Sociedade Brasileira de Ne-
frologia e dados incompletos em relagio as dosagens de creati-
nina sérica (foram excluidos um total de 43 pacientes). Apés a
admissao, estes pacientes foram seguidos até desenvolvimento
de LRA, alta ou 6bito.

Foram coletados dados referentes 2 creatinina e potdssio sé-
ricos diariamente e, em caso de niveis elevados, nova mostra de
soro era coletada para confirmagio. Essas mensuragées foram
anotadas nos prontudrios dos pacientes, os quais foram a fonte
de coleta de dados. A pressdo arterial foi monitorada a cada 6h
através de esfigmomanodmetro aneroide. Nao houve cegamento
do profissional responsdvel pela afericio dessas varidveis.

Os dados demogrificos, clinicos e laboratoriais da admissio
foram coletados e anotados em ficha padrao com especial aten-
¢ao para as doses de furosemida venosa, doses de inicio de tera-
pia com IECA, niveis presséricos antes e depois da institui¢io
do tratamento medicamentoso e dosagens de creatinina sérica
antes e ap6s inicio do tratamento.

A fotometria de chama foi utilizada para dosar o potdssio
sérico. Esse método para dosagem de potdssio sérico se caracte-
riza por medir a concentragio desse fon na solugio em questao
em chama de mistura de acetilénio e ar através de um especto-
metro para mensurar as densidades das linhas provenientes da
reagio®”.

A LRA foi definida de acordo com o critério “Risk” do escore
RIFLE (em inglés: Risk/ Injury/Failure/Loss/End-Stage). O cri-
tério de RIFLE ¢é baseado em trés estdgios de lesao renal agu-
da (Risk/Injury/Failure) que tem como referéncia alteragdes na
creatinina sérica juntamente com os valores do débito urindrio.
Além desses trés estdgios, o RIFLE se fundamenta em dois des-
fechos clinicos (Loss/ End-stage)®®.

A varidvel dependente foi ocorréncia de LRA. As varidveis
independentes foram: uso e dose de IECA, uso e dose de fu-
rosemida, idade, sexo, existéncia de comorbidades associadas a
seguir: hipertensio arterial sistémica (HAS) e Diabetes Mellitus
(DM). As dosagens de creatinina e potissio séricos foram rea-
lizadas diariamente, sendo descritas nos resultados na forma de
média.

Método de Jaffé modificado foi usado para dosar creatinina
sérica, sistema este que oferece a determinagio da creatinina sérica
em concentracdes submilimolares 7.

Os dados coletados foram analisados através do programa
estatistico SPSS versao 14.0. Para descrever frequéncias, medi-
das de tendéncia central e de dispersao foi utilizada estatistica
descritiva. O teste T de Student foi utilizado para comparar mé-
dias, enquanto para a comparagio de proporgdes foi utilizado
o teste do Qui-quadrado. A Curva ROC (em inglés: Receiver
Operating Characteristic) foi utilizada para encontrar pontos de
corte de melhor sensibilidade e especificidade de doses de IECAs
e furosemida venosa para desenvolvimento de LRA, além de
encontrar melhor ponto de corte de queda mdxima de pressao
arterial sist6lica (PAS) para desenvolvimento de LRA. Anilise
de regressao logistica multivariada foi realizada para encontrar
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preditores de LRA e para diminuir a interferéncia de fatores de
confusao.

O projeto de pesquisa, respeitando a Declaragao de Helsin-
que sobre Etica em Pesquisa com Seres Humanos e os principios
da Beneficéncia, da Nao Maleficéncia e da Autonomia e seguiu
as recomendacoes da Resolugio 196/96 do Conselho Nacional
de Satide. Esse projeto foi aprovado pelo Comité de Etica e Pes-
quisa do Hospital Santo Ant6nio sob o parecer n® 20007/2012.
Os prontudrios foram acessados com o consentimento da coor-
denacio da Clinica Médica do hospital.

Adicionalmente, os pesquisadores envolvidos nesse trabalho
nao tem conflito de interesse nem sio financiados por qualquer
fonte.

RESULTADOS

Foram estudados um total de 100 pacientes, obtendo uma
média de idade de 55,04+15,40 anos. Desses pacientes, a maio-
ria era do sexo masculino e de etnia afrodescendente. Quanto a
etiologia da insuficiéncia cardfaca, a maioria tinha como causa
miocardiopatia chagdsica cronica, seguida de cardiopatia hiper-
tensiva, cardiopatia isquémica e, por fim, outras causas (Tabela 1).

Tabela 1. Caracteristicas clinico-demograficas basais de portadores de
Insuficiéncia Cardiaca descompensada tratados com inibidor da ECA

(IECA) a admissiao (N-100)

*Varidvel Pacientes que iniciaram uso de IECA}
Idade 55,04+15,40

Género masculino 64%

Etnia afrodescendente 83%

Etiologia da Miocardiopatia cronica chagdsica (48%)
Cardiopatia hipertensiva (25%)
Cardiopatia isquémica (12%)
Valvulopatias (7%)

Outros (7%)

insuficiéncia cardfaca

Creatinina sérica 1,19+0,35
em mg/dl
Potdssio sérico em mEq/1 4,150,57

143,50+13,95

Pressdo arterial sistélica

em mmHg (PAS)

Pressao arterial diastélica 86,40+8,23
em mmHg (PAD)

Diabetes mellitus 10% sim
Hipertensao arterial 41% sim
sistémica

Dose de Captopril em 47,09+26,45
mg/dia

Dose de furosemida 72,00+25,58

endovenosa em mg/dia

Associagao de T IECA
com espironolactona

(49%) sim
(51%) nio
Dose de espironolactona 18,50+29,86

em mg/dia

*As varidveis continuas estdo expressas em médiatdesvio padrio e as categéricas
em percentagem vélida; 1 inibidor da enzima de conversao da angiotensina.
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A comparagio das caracteristicas dos pacientes que desen-
volveram ou nao LRA foi descrita na Tabela 2. Observou-se que
o sexo feminino, a presenca de HAS prévia, maiores valores mé-
dios basais de PAS e pressio arterial diast6lica (PAD), e maiores
valores médios de idade foram associados a ocorréncia de LRA,
assim como valores mais elevados de creatinina sérica basal, dose
médias maiores de IECA e de furosemida.

A drea sob a curva ROC (AuROC) calculada para uso de
IECA foi 0,70 com p=0,001. O ponto de corte de melhor
equilibrio entre especificidade e sensibilidade foi 43,75; ten-
do nesse ponto uma sensibilidade de 73% e especificidade de
75% (Gréfico 1).

Para o uso de Lasix, a AuROC foi de 0,70 com p=0,001.
O ponto de corte foi de 70, tendo uma sensibilidade de 92% e
especificidade de 50% (Griéfico 2).

Foi feita a Curva ROC da queda da PAS, obtendo-se a
AuROC de 0,84 com p<0,001. O ponto de corte foi 14,5, apre-
sentando nesse ponto uma sensibilidade de 97,3% e especifici-
dade de 38% (Griéfico 3).

Na andlise multivariada foi observado que dose inicial de
IECA acima de 43,75mg, queda da PAS >15mmHg e a dose
de furosemida acima de 70mg foram associadas positivamente a

ocorréncia de LRA (Tabela 3).

DISCUSSAO

A insuficiéncia cardiaca congestiva descompensada ¢ motivo
importante de internagio hospitalar no mundo e no Brasil. A
medida que a doenga evolui sem tratamento adequado, o prog-
néstico e sobrevida do paciente pioram significativamente®.

O IECA ¢ um medicamento bastante utilizado para tratar
esses pacientes e suas repercussoes clinicas devem ser bem estu-
dadas e analisadas, principalmente aquelas referentes a altera-
¢oes renais.

A maioria dos estudos relacionados a0 uso de IECA em pa-
cientes com Insuficiéncia cardiaca descompensada mostra que
esse medicamento melhora sobrevida e progndstico dos pacien-
tes*8%. O presente trabalho nio se diferenciou quanto a isso
dos demais. No entanto, ganhou destaque por se ater a inves-
tigagio do desenvolvimento de LRA em pacientes em uso de
IECA na insuficiéncia cardfaca congestiva (ICC) descompensa-
da, assim como visto em outras pesquisas’”3.

O ideal para se estudar a correlagio entre uso de IECA e o
desenvolvimento de LRA, sem sombra de duvidas, ¢ através do
ensaio clinico randomizado duplo-cego. Apenas Ljungman et
1930 Entre-

tanto, por recomendagio do comité de ética, os estudos foram

al., e Swedber et al., realizaram esse tipo de estudo!

interrompidos, visto os beneficios da droga para os individuos

Tabela 2. Caracteristicas clinicodemograficas e laboratoriais de portadores de Insuficiéncia Cardiaca descompensada tratados com IECA segundo

presenca de Lesdao Renal Aguda (LRA)

*Varidveis qualitativas (Test Quiquadrado) Com LRA (n=37) Sem LRA (n=63) Valor de p
Sexo Sexo masculino Sexo masculino p=0,01
18 (48,65%) 46 (73,02%)
Raga Afrodescendentes Afrodescendentes p=0,21
37 (100%) 50 (79,36%)
Etiologia MCC MCC
16 (43,24%) 32 (50,79%)
Cardiopatia hipertensiva Cardiopatia hipertensiva
10 (27,03%) 15 (23,81%)
Cardiopatia isquémica Cardiopatia isquémica p=0,42
7 (18,92%) 5 (7,94%)
Valvulopatia Valvulopatia
3 (8,11%) 4 (6,35%)
Outras causas Outras causas
1(2,71%) 6 (9,52%)
Diabetes Sim Sim p=0,63
3 (8,11%) 7 (11,11%)
Hipertensao Sim Sim p<0,001
24 (64,86%) 17 (26,98%)
Varidveis quantitativas (Test T de Student) Com LRA (n=37) Sem LRA (n=63) Valor de p
Idade 60,46+12,25 51,87+16,25 p=0,01
Potdssio sérico basal 4,13+0,62 4,16+0,55 p=0,79
Creatinina sérica basal 1,37 +0,41 1,08+0,25 p<0,001
Dose T IECA 56,76£29,55 41,41+22,83 p<0,005
PAD admissio 90+7,82 84,29+7,77 p=0,001
PAS admissao 150,54+14,13 139,36+12,16 p<0,001
Dose furosemida venosa 83,24 +21,86 65,40+25,45 p=0,001

*As varidveis continuas estdo expressas em médiatdesvio padrio e as categéricas em percentagem valida; T inibidor da enzima de conversio da angiotensina.
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Tabela 3. Preditores de lesdo renal aguda (N-100)

Intervalo de confian¢a

Oddsratio 95%)

Idade (anos) 1,03 0,97 a 1,09
Sexo masculino 2,45 0,55a10,95
Presenga de HAS 0,64 0,062 6,72
PAS (mmHg) 1,00 0,91al,11
PAD (mmHg) 1,04 0,88a 1,22
Dose inicial IECA 5,54 1,44 221,29
>43,75mg/dia

Creatinina Basal (mg/dl) 0,82 0,02 229,56
Queda PAS >15mmHg 47,21 4,84 a 460,96
Dose furosemida >70mg 8,22 1,43 251,95

em uso. Logo, por questées éticas, o presente trabalho utilizou
como metodologia o estudo de coorte e, por isso, possui algu-
mas limitagées quanto ao acesso aos diversos dados.

Assim como em outros dois trabalhos, s foram incluidos na
amostra os pacientes com ICC classe funcional 1V, segundo a
classificagio de NYHA®”3D,

O tamanho amostral do estudo aqui apresentado estd em
consonincia com um dos principais estudos relacionados ao
tema’”,bem como o predominio de uma populagio do sexo
masculino®?**9. A média de idade encontrada no presente arti-
go foi inferior a vista em outros encontrados na literatura 13039,

Os dados aqui apresentados mostram como etiologia mais
frequente da IC a miocardiopatia chagdsica. Isso se contrapde
aos principais estudos acerca do tema, que trazem a cardiopatia

19303234 Fssa informacio

isquémica como causa principal de IC'
¢ muito importante na hora de se realizar comparativos quanto
a0 desenvolvimento de agravo renal, j4 que a miocardiopatia
chagdsica pode estd relacionada a um pior prognéstico.

Uma peculiaridade importante do presente estudo é uma
populagio com predominio de afrodescendentes, enquanto ou-
tros trabalhos nio trouxeram uma descricio da raca®3”. No
entanto, os resultados aqui expostos nio mostraram associacio
entre etnia e presenga de injuria renal.

Pode-se observar que no presente artigo o sexo masculino
estd menos associado ao desenvolvimento da LRA nos pacientes
estudados, o que se contrapde a um dos principais estudos acer-
ca do tema, que nio mostrou qualquer tipo de associagio entre
a lesdo renal e 0 sex0®?. Com relagio 2 etiologia da IC, nao foi
notada associa¢iao de nenhuma delas com o desenvolvimento da
injuria renal aguda, assim como visto em dados da literatura®.

Packer et al., mostra que pacientes que desenvolveram LRA
tinham maior prevaléncia de DM quando comparado aos pa-
cientes que nio desenvolveram a lesao, mas nao encontrou asso-
ciagdo entre a presen¢a de HAS e o desenvolvimento da mesma.
J4 o presente estudo nio associou DM ao aparecimento de LRA,
mas relacionou positivamente a presenca de hipertensio a injuria
renal®?,

Segundo os resultados trazidos na pesquisa aqui apresentada,
quanto maior a idade, maior a incidéncia de deterioragdo renal.

Isso se contrap6e a maioria dos dados presentes na literatura,

269



Guimaraes Y, Rocha MS, Moura CA, Moura CG, Cruz CM, Boa-Sorte N

nos quais nao se encontrou essa associagao relacionada a uso de
IECA em portadores de IC avangada”*”. No entanto, nio se
pode afirmar se essa informagao oferecida pelo presente estudo
deve-se a uma relagio verdadeira e direta entre idade e LRA, ou a
presenga de alguns fatores de confusio como pior estado clinico
de pacientes mais idosos ou até mesmo A prépria diminui¢ao
senil da TFG.

Outro dado muito importante evidenciado nesse artigo mos-
tra que uma creatinina basal mais elevada tem maior relagao
com o desenvolvimento da LRA.

Segundo o CONSENSUS o aumento da creatinina sérica
ocorreu dentro de 2 a 3 primeiras semanas de administracio do
medicamento, estabilizando-se apds esse periodo. No entanto,
ap6s 6 meses de tratamento aconteceu um novo crescimento da
creatinina. Os autores desse trabalho afirmam que esse segundo
crescimento pode ser decorrente do préprio uso do remédio ou
pela propria deterioracio da condigio clinica do paciente pela
evolucio da doenga™3V,

Doses iniciais elevadas de IECA foram mais associadas ao
desenvolvimento de LRA no estudo aqui abordado, assim como
encontrado na maioria dos dados oferecidos pela literatura*3?.
Apenas um estudo nio associou o uso desse medicamento 2 in-
juria renal, pois utilizou doses baixas e analisou pacientes classe
funcional IT e ITII®. Além disso, o presente artigo mostrou que
doses de IECA superiores 4 43,75mg durante a primeira semana
de terapia foram fortemente associadas ao desenvolvimento da
lesdo renal.

O CONSENSUS evidenciou que o crescimento da creatini-
na sérica diminui quando hd uma reducio das doses do IECA.
No entanto, nesse mesmo estudo, a maioria dos pacientes ob-
teve um crescimento da creatinina sérica inferior a 30%, apesar
da dose inicial alta do medicamento. Além disso, esse trabalho
nio pdde associar doses crescentes da droga a deterioragio renal
por questoes éticas, jé que se tratou de um ensaio clinico ran-
domizado*3V.

Outra questio observada com bastante frequéncia na maio-
ria dos estudos é que o desenvolvimento da lesdo renal estd asso-
ciado a doses elevadas de diuréticos**3”

Packer et al., demonstrou que a reducio da dose do diuré-
tico diminuiu a ureia e a creatinina em 5 a 14 dias. Além disso,
observou que os pacientes que apresentaram maior deplecio de
volume antes ou durante o tratamento com IECA apresentaram
maior deterioracio renal®?,

Ljungman et al., mostrou uma redugio do crescimento da
creatinina sérica quando houve diminuicio da dose de diuréti-
co. Pacientes com maior gravidade de injiria renal estavam em
uso de maiores doses de furosemida ).

O presente estudo trouxe maior associacio entre doses altas
de furosemida e LRA, encontrando um ponto de corte maior que
70mg de furosemida por via venosa na primeira semana de intro-
dugio de IECA como fortemente relacionado a deterioragao renal.

O trabalho aqui apresentado associou uma PAD e PAS ele-
vada na admissio, bem como uma queda de PAS maior que
15mmHg, a0 maior desenvolvimento de LRA. No entanto, um
dos principais trabalhos encontrados na literatura traz uma rela-
¢do inversa entre PAD e PAS basais com o crescimento mdximo
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da creatinina, associando uma PAD menor anterior a deterio-
ragdo renal com uma maior gravidade da lesao"?. Pierpont et
al., demonstrou que pacientes com pressoes baixas ficaram mais
propicios ao desencadeamento da queda do clearence da crea-
tinina e da excrecio de sddio. O presente trabalho nio avaliou
o clearence da creatinina, pois tem como limitacdo o desenho
retrospectivo que torna o acesso a informagdes mais limitadas.
Vale lembrar que no presente estudo houve maior prevaléncia de
hipertensao arterial como comorbidade no grupo de pacientes
que desenvolveram LRA relacionada ao uso de IECA®?.

Por fim, péde-se observar que a adogio do escore RIFLE a
partir do estdgio “Risk”, utilizado no presente artigo para definir
LRA, foi mais sensivel do que o trazido pelo CONSENSUS, um
dos principais estudos encontrados na literatura acerca do tema.
Isso justifica uma taxa maior de pacientes que desenvolveram in-
juria renal com o uso de IECA nos dados aqui apresentados!”".

CONCLUSAO

A LRA foi menos associada ao sexo masculino e mais rela-
cionada a pacientes com HAS prévia, idade mais avancada, crea-
tinina basal maior ou PAD e PAS maiores na admissao. A raca, a
etiologia da IC e a presen¢a de DM nio tiveram influéncia sobre
o0 acometimento renal.

Doses elevadas de IECA e de furosemida venosa predispoem
mais esses pacientes ao desenvolvimento da lesio renal, princi-
palmente na primeira semana de introducio de IECA. Logo,
diuréticos venosos devem ser usados com cautela durante a pri-
meira semana de tratamento com Inibidor da enzima de conver-
sdo da angiotensina, bem como as doses iniciais de IECA devem
ser dadas de forma gradual e crescente de acordo com dados
clinicos e laboratoriais dos pacientes com ICC descompensada.
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RESUMO
JUSTIFICATIVA E OBJETIVO: Apés 1950, individuos de

dreas endémicas da doenga de Chagas migraram para grandes
cidades, mas eram despreparados para atividades fabris e de
servicos. Doentes, muitos foram afastados do mercado de tra-
balho no auge da vida produtiva. Objetivamos aqui avaliar a
situagio trabalhista e social desses pacientes e tracar um perfil
que aponte barreiras sociais, profissionais e fisicas enfrentadas
pelos portadores da doenca. METODOS: Pacientes chagési-
cos de diferentes formas clinicas foram submetidos a uma en-
trevista qualitativa sobre atividades laborais atuais e pregressas,
privilegiando informagées sobre a representatividade da doenga
nessa drea. RESULTADOS: Foram entrevistados 103 pacientes,
com média de 61,43 anos de idade, 64,8% mulheres, 66,99%
com Ensino Fundamental e distribuidos nas seguintes formas
clinicas: 50,49% cardiacos; 32,04% indeterminados; 11,65%
neurovegetativos e 5,83% na forma mista. Estavam aposentados
57,43% e 6,93% estavam afastados — destes, 37,31% atribufam
essa situagdo a doenca de Chagas e 25,37% deles estavam na
forma indeterminada. Trabalhavam em servicos gerais 77,55%,
11,76% frequentaram um curso técnico e 44% comegaram a
trabalhar com menos de 10 anos, principalmente na agricul-
tura. Nunca estiveram vinculados ao Instituto nacional do Se-
guro Social 27,72% da amostra. A renda mensal familiar esteve
entre um e quatro saldrios minimos em 90,20%; e 41,18% dos
entrevistados contribufam com mais de 50% para essa renda.
Para 91,92%, nunca foi solicitada sorologia em processos seleti-
vos, mas 8,91% perderam oportunidade de emprego por serem
chagdsicos. CONCLUSAO: O perfil desse grupo estd em con-
cordancia aos encontrado na literatura: migrantes, baixa esco-
laridade e com ocupagbes sem qualificagio técnica. O drama
social ¢ confirmado pela baixa idade de inicio de trabalho e na
falta de oportunidades em frequentar um curso técnico. A ele-
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vada média de idade explica o grande niimero de aposentados.
O persistente estigma da doenga causou rejeicao no trabalho.

Descritores: Doenga de Chagas; Condigées de trabalho; Con-
digoes sociais; Satide da populagio urbana

ABSTRACT
BACKGROUND AND OBJECTIVE: After 1950, people

from endemic areas of Chagas disease have migrated to large
cities, but they were unprepared for the offered jobs there. Many
of them were sick and had to be retired younger. We aimed to
search for the working and social condition of these patients and
we want to draw a profile that show us the social, occupational
and the physical barriers faced by them. METHODS: Patients
with Chagas disease different clinical forms have undergone a
qualitative interview about present and past industrial activities.
We have emphasized information on the representativeness of
the disease in this area. RESULTS: We have interviewed 103
patients, mean age of 61.43 years, 64.8 % women, 66.99%
with primary education. They were distributed in the following
clinical forms: 50.49% cardiac patients, 32.04% indeterminate
form patients, 11.65% neurovegetative form patients and 5.83%
in a mixed form patients. 57.43 % were retired and 6.93 % were
excused from work - 37.31 % of them attributed this situation
to Chagas disease and 25.37% of them were classified in the
indeterminate form. 77.55 % worked in general services, 11.76
% attended a technical course and 44% began working with
less than 10 years old, mainly in agricultural works. 27.72%
have never been subject to a social security institution. The
monthly family income was between one and four minimum
wages in 90.20% and 41.18% of respondents contributed over
50% for this income. In 91.92% of the patients, Chagas disease
serology was never requested in selection processes, but 8.91%
lost jobs opportunities because of the discase. CONCLUSION:
The profile of this group is in agreement with the findings of
the literature: they are migrants, have low education levels and
have occupations with no technical skills. The social drama is
confirmed by the lower age of onset of labor and the lack of
opportunity to attend a technical course. The high average age
explains the large number of retirees. Some of them reported
rejection for jobs because they had a positive serology for Chagas
disease.

Keywords: Chagas disease; Working conditions; Social conditions;
Urban health
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INTRODUCAO

Desde os tempos mais remotos, o trabalho esteve relaciona-
do 4 sobrevivéncia do individuo ou de um grupo, ou seja, con-
sistiu numa maneira de prover e facilitar o acesso as necessidades
inerentes & vida. Apds a ascensdo da burguesia e a revolugao in-
dustrial, passou também a ser um instrumento de promessa para
o progresso social.”

O século 20 foi 0 mais marcado por profundas mudancas
econdmicas, politicas, sociais e culturais, que revolucionaram o
modus vivends e as relagoes do homem com o labor. Em tempos
de progresso tecnoldgico e globalizagio da economia, a histdria
social do trabalho contribui para o conhecimento atual e pre-
gresso de seus principais agentes — os trabalhadores — e, no Brasil,
diante das radicais mudangcas nas tltimas décadas, o tema des-
perta particular interesse.

Durante os anos de 1950, a histéria do pais foi marcada por
um intenso éxodo rural, que levou individuos de dreas endémicas
da doenca de Chagas para o coracio das grandes cidades. Uma
volumosa massa despreparada de trabalhadores para atividades
fabris e de servigos passava a fazer parte de um universo que
necessitava de sua mao de obra, mas nio lhe oferecia adequagoes
em seus cargos. Doentes, muitos oneraram os ja precdrios servi-
cos publicos de satide e tiveram decretados seus afastamentos do
mercado de trabalho no auge de sua vida produtiva.®?

A detecgao desse grave problema de satde publica foi, de
fato, apontado por Carlos Chagas jd no inicio do século 20. En-
tretanto, foi somente em 1950 que surgiu oficialmente a primei-
ra campanha profildtica da tripanossomiase e, embora existissem
meios de combate vetorial, os recursos eram escassos, e o controle
sobre os insetos transmissores ainda demoraria alguns anos.”

Até a década de 1970, somente o Estado de Sao Paulo man-
tinha um programa de controle vetorial, mas, a partir de 1975,
foi possivel avaliar a real extensio da doenga de Chagas em todo
o territério nacional por meio de inquéritos entomoldgicos e de
soroprevaléncia da infec¢do humana. Assim, descobriu-se que
a drea de risco de transmissdo vetorial correspondia a 36% do
territério nacional (em 2.493 municipios distribuidos em 18
Estados era possivel encontrar insetos vetores domiciliares).© As
posteriores campanhas de erradicacdo resultaram em uma situa-
¢do epidemioldgica atual privilegiada, uma vez que excelentes
resultados puderam ser observados no controle dos principais
meios de transmissdo: a vetorial domiciliar e a transfusional.”
Assim, um dos desafios hoje ¢ garantir a assisténcia médica e
social aos infectados e doentes, os mesmos que se deslocaram e
trabalharam, ou ainda trabalham, nas cidades brasileiras.”

Quanto ao aspecto trabalhista, estudo realizado por Wander-
ley® em 1998 revelou que esses trabalhadores nio apenas ainda
sofriam inadequagio entre suas fungées e capacidades laborais,
mas também enfrentavam dispositivos discriminatérios, mesmo
se apresentassem a forma indeterminada da doenca. Era um claro
sinal de desconhecimento sobre a evolugio clinica da tripanos-
somiase e que trazia, como consequéncia, graves implicacoes
sociais.

A partir dessas consideragées, o presente estudo visou avaliar
a situagio social e trabalhista atual de pacientes portadores de
doenga de Chagas fora da 4rea endémica, e tracar um perfil que
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apontasse as possiveis barreiras sociais, profissionais e fisicas en-
frentadas pelos portadores.

METODOS

Os pacientes atendidos no Ambulatério de Doenga de Cha-
gas - Clinica Médica do Hospital e Maternidade Celso Pierro,
da Pontificia Universidade Catélica de Campinas (PUC-Cam-
pinas), foram aleatoriamente selecionados e submetidos a en-
trevista realizada por um dos pesquisadores do presente estudo,
apds consulta de rotina, durante o ano de 2012.

Todos os pacientes foram avaliados clinicamente e classifi-
cados segundo os achados da propedéutica fisica e armada. As
varidveis estimadas durante a consulta clinica incluiram: género,
idade, doencas associadas e forma de apresentacio da doenca
de Chagas cronica. Essa tltima foi subdividida nas seguintes
formas: cardfaca, neurovegetativa (distdrbios na motilidade eso-
figica ou col6nica, com ou sem a presenca de megas), mista
(quando houvessem cardiopatia e alteragbes neurovegetativas)
¢ indeterminada. Foram considerados portadores da forma in-
determinada os pacientes assintomdticos, sem alteragoes ao ele-
trocardiograma, radiografia de térax posteroanterior e lateral
com contraste esofégico, teste ergométrico e ecocardiograma
bidimensional com Doppler.

No questiondrio qualitativo, avaliaram-se: naturalidade; pro-
cedéncia; escolaridade; estado civil; causa do afastamento de seu
trabalho (caso fosse essa a situagio); em qual setor desenvolvia
atividade laboral (comércio, industria, servigos), para os que es-
tavam trabalhando; se havia realizado curso técnico para ingres-
so no campo de trabalho; idade de inicio da atividade laboral e
qual o primeiro setor de atuagio; existéncia de vinculo previ-
dencidrio; renda mensal familiar e participagio do entrevistado
nessa renda. Os setores de atuacio foram subdivididos em: (1)
agricultura, pecudria, produgao florestal e pesca; (2) inddstria de
transformacio (alimenticia, téxtil, fumo, madeira, papel, quimi-
ca e metaltrgica); (3) comércio; (4) servigos gerais domésticos
(faxineira, babd e empregada doméstica); e (5) servigos bragais
diversos (encanador, eletricista e pedreiro).

Em relagio a doenga de Chagas, foi inquerido sobre o tempo
de diagndstico; como descobriu ser portador (exames médicos
de rotina/internagoes, doagao de sangue e exame admissional ao
trabalho); se houve solicitagio da sorologia para Chagas em al-
gum exame admissional; se alguma vez nio foi aceito no servico
por causa da sorologia positiva e, por fim, se o entrevistado atribui
alguma dificuldade fisica em seu trabalho a tripanossomiase.

Os critérios de exclusao envolveram o ndo acompanhamento
regular no ambulatério, bem como nio concordar em participar
do presente estudo.

A todos os pacientes, foram prestados esclarecimentos sobre
a participacio nessa pesquisa e foi garantido o sigilo da identi-
dade, segundo normas estabelecidas pela Declaracio de Helsinki
em 1975, revistas em 1983. Todos assinaram o termo de consenti-
mento submetido e aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisas
Envolvendo Seres Humanos da PUC-Campinas.

Os dados encontrados nas respostas ao questiondrio, assim
como as varidveis clinicas, foram submetidos 4 andlise estatistica.
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Para descrever o perfil clinico e sociotrabalhista da amostra, se-
gundo as varidveis em estudo, foram feitas tabelas de frequéncia
das varidveis categéricas (como sexo e faixa etdria), com valores
de frequéncia absoluta (n) e percentual, e estatisticas descritivas
da varidvel numérica (idade), com valores de média, desvio pa-
drio, valores minimo e mdximo, mediana e quartis.

Para comparagio das varidveis categéricas entre as quatro for-
mas clinicas (indeterminada, cardiaca, neurovegetativa e mista),
foram utilizados os testes qui quadrado ou exato de Fisher (para
valores esperados <5). O teste de Kruskal-Wallis foi utilizado para
comparagio da varidvel numérica idade em relagdo as quatro for-
mas clinicas (indeterminada, cardiaca, neurovegetativa e mista),
devido 4 auséncia de distribui¢io normal das varidveis.®-!V

O nivel de significAncia adotado para os testes estatisticos foi
de 5%, ou seja, p < 0,05. Para andlise estatistica foi utilizado
o seguinte programa computacional: The SAS System for
Windows (Statistical Analysis System), versio 9.2. (SAS Institute
Inc, 2002-2008, Cary, NC, USA).

RESULTADOS

Na presente amostra, foram entrevistados 103 pacientes
chagésicos, com média de 61,43 anos (minimo de 40 e mdximo
de 88 anos; desvio padrio de 9,06). Eram 66 mulheres (64,8%;
com idade média de 62,00+7,72 anos) e 37 homens (35,92%,
com idade média de 60,54+11,08 anos); 90 destes pacientes ti-
nham idade superior a 50 anos (87,38%) ¢ nio houve diferenca
estatisticamente significativa nas médias de idade entre os gé-
neros. Quanto A naturalidade, eram 40 paulistas (38,83%), 32
mineiros (31,07%), 12 baianos (11,65%) e 19 dos demais Estados
(18,45%); 90 pacientes procediam de Campinas (87,38%).

Quanto ao estado civil, 60 pacientes se diziam casados
(58,25%), 22 vitvos (21,36%), 14 divorciados (13,59%), 4 sol-
teiros (3,88%) e 3 amasiados (2,91%). O grau de escolaridade
variou entre os que cursaram Ensino Médio (n=10; 9,71%) e
Ensino Fundamental (n=69; 66,99%) e aqueles que eram anal-
fabetos (n=24; 23,30%).

Os pacientes estavam distribuidos nas seguintes formas cli-
nicas: 52 na forma cardfaca (50,49%); 33 na indeterminada
(32,04%); 12 na neurovegetativa (11,65%) e 6 na forma mis-
ta (5,83%). Nao houve diferenca estatisticamente significativa
para as varidveis sexo e naturalidade, em relagao a forma clinica
(p=0,401 e p=0,225, respectivamente). Contudo, verificou-se
diferenca significativa entre as formas clinicas da doenga para
faixa etdria, registrando-se maior frequéncia dos pacientes entre
40 e 50 anos na forma indeterminada; as demais formas foram
mais comuns naqueles com mais de 50 anos (Tabela 1).

Dentre as doengas associadas pesquisadas, 55 pacientes eram
hipertensos (53,4%); 32 dislipidémicos (31,07%); 30 hipoti-
re6ideos (29,13%); 24 diabéticos (23,30%); e 4 tinham o diag-
néstico de doenga pulmonar obstrutiva cronica (3,88%). Nao
foi encontrada significAncia entre as formas clinicas da doenca
de Chagas e as comorbidades (p=0,876). No grupo, 16 dos pa-
cientes com a forma indeterminada (48,48%) eram hipertensos,
o mesmo ocorrendo com 28 cardiopatas (53,85%), 7 portadores
da forma neurovegetativa (58,33%) e 4 classificados na forma
mista (66,67%).

Quanto a situagao trabalhista na data da entrevista, dois pa-
cientes no quiseram ou nio souberam responder. No restante
do grupo, 58 se diziam aposentados, sem trabalhar (57,43%);
17 trabalhavam informalmente (16,83%); 16 trabalhavam for-
malmente (15,84%); 7 estavam afastados, sem aposentadoria
definitiva (6,93%); 1 estava aposentado, mas trabalhava na infor-
malidade (1,49%); e 1 estava aposentado, mas trabalhava com
registro (1,49%). Entre os 67 pacientes afastados ou aposenta-
dos, 25 (37,31%) diziam estar nessa condicio devido a doenca
de Chagas; 17 (25,37%) por idade; 6 (8,95%) por excederem o
tempo de contribuicio; e os demais por outras doengas ou asso-
ciagio de um ou mais fatores anteriores. Vale a pena observar
que nesse mesmo grupo de 67 pacientes aposentados ou afas-
tados, 17 (25,37%) eram mais jovens e apresentavam a forma
indeterminada da doenca (Tabela 2).

Em relagdo a 4rea de servigos em que os pacientes trabalha-
vam ou jd tinham trabalhado, cinco nio quiseram ou nio sou-
beram responder. Entre os 98 pacientes restantes, 76 (77,55%)
exerciam servicos gerais domésticos; 13 (13,27%) atuavam em
servigos bracais diversos; 7 (7,14%) na industria; e 1 pacien-
te em cada drea da agricultura e do comércio (1,02% em cada).
Quando perguntados sobre a realizagio de curso técnico para
iniciar alguma atividade laboral durante suas vidas, 18 pacientes
nio quiseram ou nao souberam responder. No restante do grupo,
apenas 10 (11,76%) frequentaram um curso técnico. Em relacio
A idade de inicio de suas atividades laborais, 3 pacientes nio lem-
bravam; no restante do grupo, 44 (44%) tinham menos de 10
anos e 45 (45%), tinham idade inferior a 20 anos. A agricultura
foi o primeiro setor de atuagio para 66 pacientes (65,35%); servi-
cos domésticos para 21 (20,79%); industria para 4 deles (3,96%);
comércio para 3 (2,97%); e outras atividades diversas para 7
(6,93%). Dois pacientes nio responderam a este item.

De acordo com as respostas dadas pelos pacientes, foi possi-
vel averiguar que, em relagdo a vinculo previdencidrio, dois nio
quiseram ou nio souberam responder. Em 50 casos (49,50%),
esse vinculo foi intermitente; 23 (22,77%) sempre estiveram as-
sociados, seja por seu vinculo empregaticio, seja como autdno-

Tabela 1. Comparagao da varidvel numérica idade entre as formas clinicas da doenga

Forma clinica n Média DP Minimo Mediana Miéximo Valor de p*
Indeterminada 33 59,00 10,40 40 62 84 0,146
Cardiaca 52 61,73 7,31 45 62 81

Neurovegetativa 12 63,58 11,28 43 62 88

Mista 6 67,83 7,47 55 68,5 78

* Valor de p referente ao teste de Kruskal-Wallis para comparagio das varidveis entre os 4 grupos. DP: desvio padrao.
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Tabela 2. Correlagio entre as formas clinicas da doenca de Chagas e a situagio trabalhista atual

Formas clinicas

Situagao trabalhista* Indeterminada Cardiaca Neurovegetiva Mista Total
n (%) n (%) n (%) n (%)

1 15 (45,45) 28 (56) 9(75) 6 (100) 58
2 1(3,03) 3 (6) 3 (25) 0 7
3 9(27,27) 7 (14) 0 0 16
4 7 (21,21) 10 (20) 0 0 17
143 0 1) 0 0 1
1+4 1(3,03) 12) 0 0 2
Total 33 50 12 6 101

* 1 para aposentado; 2 para afastado; 3 para trabalhando com registro: 4 para trabalhando na informalidade. Teste exato de Fisher: p=0,376.

mo; mas 28 pacientes (27,72%) nunca estiveram vinculados a
qualquer sistema previdencidrio.

A renda mensal da familia na data da entrevista situava-se
entre 1 e 4 saldrios minimos em 92 casos (90,20%); menos de
1 saldrio minimo em 5 casos (4,90%); e entre 5 e 8 saldrios
minimos em outros 5 (4,90%). Um paciente nao respondeu a
essa questao. Quando perguntados sobre quantas pessoas viviam
com a renda familiar, em 74 casos (71,84%) a familia era com-
posta por 2 a 4 pessoas; em 18 (17,48%) casos, havia apenas 1
pessoa; em 9 (8,74%), havia entre 5 a 6 pessoas; e, em 2 casos
(1,94%), havia mais de 6 pessoas vivendo com essa renda. Per-
guntou-se sobre a parcela de contribui¢io do entrevistado para
a renda familiar: dois pacientes nio souberam ou nio quiseram
responder. No restante do grupo, apurou-se que, em 60 casos
(58,82%), a contribuicio era menor que 50%; 34 (33,33%)
contribufam entre 75 a 100% para a renda familiar; e, em 8 ca-
sos (7,85%), o entrevistado contribuia entre 50 a 74% da renda.

Em relagio a doenca de Chagas, 74 (72,55%) pacientes sa-
biam ser portadores hd mais de 10 anos; 17 (16,67%) entre 5 ¢
10 anos; e 11 (10,78%) hd menos de 5 anos. Um paciente nio
respondeu a este item, e o mesmo ocorreu no consecutivo. Eles
descobriram a doenca da seguinte forma: 41 (40,20%) em exa-
mes de rotina; 40 (39,22%) durante procedimento médico am-
bulatorial ao apresentarem alguma queixa clinica; 15 (14,71%) ao
doarem sangue; 4 (3,92%) em exames admissionais; e 2 (1,96%)
durante internagdo. Quatro pacientes nio quiseram ou souberam
responder sobre se alguma vez tinha sido solicitada sorologia em
processos seletivos; mas, em 91 casos (91,92%), isso nio ocorreu.
Quando perguntado se alguma vez o entrevistado nao tinha sido
aceito no trabalho por apresentar sorologia positiva para Chagas,
dois pacientes nio souberam responder, mas a resposta foi positi-
va em nove casos (8,91%). Os pacientes também foram inqueri-
dos sobre dificuldades fisicas em seu trabalho atual ou pregresso
atribuidas & doenga de Chagas, pergunta respondida por 100 en-
trevistados. Referiram alguma dificuldade 59 pacientes (59%) e,
dentre eles, 53 (89,83%) referiam a sensagio de “cansago”.

DISCUSSAO

Todos os anos, milhares de trabalhadores sao afastados de
suas ocupagdes por incapacidade ou invalidez decorrentes de al-
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teracoes morfofisioldgicas provocadas por doencas ou acidentes.
No Brasil, as doencas cardiovasculares estdo entre as principais
causas de exclusao de trabalhadores do mercado de trabalho e os
portadores de doenca de Chagas tém importante papel nessas
estatisticas.!?

Estima-se que existam, no pais, entre 4 a 6 milhoes de pa-
cientes chagdsicos e, destes, 1,5 milhdo de pessoas apresentam
alteragoes cardfacas. Em geral, as caracteristicas epidemioldgicas
especificas desses pacientes sio a de um individuo adulto entre
40 e 50 anos de idade, com baixa escolaridade e exercendo ativi-
dades ocupacionais nao qualificadas.”?

O perfil desse nosso grupo de pacientes estd, em sua maior
parte, em consonincia com os achados da literatura: na maior
parte, eles sao migrantes, tém baixa escolaridade e desenvolvem
ocupagdes que nio exigem qualificagdo técnica. A principal ati-
vidade exercida por esse grupo, constituido principalmente por
mulheres, ¢ a de servicos domésticos. Em geral, as préticas sociais
das mulheres foram estruturadas em torno de uma imagem con-
jugal e materna, cujo resultado foi a vinculagao de seu trabalho
a0 mundo doméstico, da familia e de cuidados. Em uma ordem
patriarcal, essa divisio de trabalho, assume uma posicio infe-
rior na sociedade, o que causa invisibilidade em sua relevancia
econdmica. A precariedade no trabalho, isto é, a auséncia de
protecoes e de direitos sociais até um passado bastante recente
(incluindo direitos sindicais), e os baixos niveis de qualificagao
causam a insercio maior das mulheres no mercado informal de
trabalho. Esses empregos costumam ser instdveis, mal remune-
rados, pouco valorizados socialmente e com reduzida possibili-
dade de promogio em sua carreira.!V Apesar desse cendrio, que
também evidenciou o inicio das atividades laborais das mulheres
em servicos domésticos em mais de 20% dos casos, em nosso
grupo, para ambos os sexos, estas primeiras atividades foram
predominantemente exercidas na agricultura, o que confirma e
reitera o passado agrdrio do pais.

De acordo com a Organizagio Internacional do Trabalho
(OIT), o trabalho rural ¢ significativamente mais perigoso que
outros servicos. Ainda hoje se estima que hajam sérias conse-
quéncias para a sadde desses trabalhadores, mas foi somente a
partir de 1991 que o pagamento de beneficios do trabalhador
rural, em caso de acidente, equiparou-se ao do urbano™. No
caso da doenga de Chagas, o préprio ambiente em que se vivia
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(precério, distante, desinformado e infestado de insetos veto-
res) propiciou o desenvolvimento de um grande contingente de
doentes. Em meados do século 20, esses trabalhadores rurais,
acostumados 2 vida e as técnicas agricolas primitivas, puderam
testemunhar as mudancas tecnoldgicas que garantiram maior
produtividade da agricultura e menor necessidade de mio de
obra.!® Assim, apesar de nio ser o tnico e principal fator para
o éxodo rural e as consequentes mudangas radicais de ambiente
e estilo de vida do homem do campo, pode-se considerar que a
tecnologia indiretamente o favoreceu.

Além dos perigos nos campos, o drama social desses traba-
lhadores ¢ confirmado pela baixa idade de inicio de trabalho e
na nio frequéncia de cursos técnicos, para melhora da capacida-
de laboral e da qualidade de vida. De fato, 44% dos entrevista-
dos deste grupo iniciaram suas atividades trabalhistas antes dos
10 anos de idade, o que caracteriza de uma sociedade agrdria e
pobre. Essa situagio no pais foi tao cruel quanto persistente. Foi
somente na década de 1990 que o Brasil passou a participar do
Programa Internacional para Erradicagio do Trabalho Infantil,
vinculado & OIT, e implantou o Programa de Erradicagao do
Trabalho Infantil, que tenta, ainda hoje, retirar criangas de 7
a 15 anos do mercado de trabalho. De acordo com o dltimo
censo demografico, mais de 45% dessas criangas pertencem a
familias com renda igual ou inferior a meio saldrio minimo e re-
sidem, em sua maioria, nas Regiées Norte e Nordeste do pafs.®)
A pobreza e a baixa escolaridade dos menores e de seus pais fa-
zem com que essas criangas ainda sejam expostas a situagdes de
violéncia e exploracio, devido a sua inclusio precoce a0 mundo
do ganha-pio."” A despeito do tempo decorrido, a idade de
inicio de trabalho de nossos entrevistados ¢ um indicador de que
a situacio de abuso infantil foi, em décadas passadas, um pro-
blema social muito mais incisivo e geograficamente abrangente.

Cursos profissionalizantes surgiram no Brasil desde a Repu-
blica Velha, mas essas escolas obtiveram um importante incre-
mento com a fundagio do Servigo Nacional de Aprendizagem
Industrial (SENAI) em 1942, durante o governo de Gettlio Var-
gas. Voltada para o ensino de jovens trabalhadores principalmen-
te do sexo masculino, o SENAI ¢ hoje responsdvel pela formagio,
especializacio e aperfeicoamento da mio de obra em diversas
dreas, entre elas a téxtil, petroquimica, informdtica, alimentos
e construgdo civil."® Contudo, os esforcos empregados em sua
fundacao nio atingiam uma grande parcela da populagio, caren-
te até mesmo de um Ensino Fundamental. Em nossa amostra,
23,33% dos entrevistados eram analfabetos e apenas 11,76% ti-
veram a oportunidade de cursar alguma escola técnica.

A respeito da previdéncia social, a propria instituicio alega
que tem como objetivo reconhecer e conceder direitos aos seus
segurados, e que a renda da previdéncia serve para substituir a
renda do trabalhador em caso de incapacidade de trabalho na
doenga, invalidez, idade avancada, desemprego involuntdrio
ou maternidade e reclusio."” Na presente amostra, mais de
27% nunca tiveram qualquer vinculo ou acesso a esses benefi-
cios. Quanto aos aposentados, presentes em grande ndmero
neste estudo, muitos sio arrimos de familia, com importante
participacio na renda familiar. A aposentadoria possibilitou
a0 idoso uma maior seguranca de renda e, a despeito de gastos
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com tratamentos de sadde, essa popula¢ido, em muitos casos,
possui melhores condigoes financeiras que individuos mais jo-
vens. Estudos revelam que familias pobres ou que se aproximam
da linha de pobreza com frequéncia dependem diretamente da
convivéncia e da renda de seus idosos para a obtencio de melho-
res condicoes econdmicas.”” Essa necessidade de coabitacio ¢é
apontada pela Organizacio das Nagoes Unidas (ONU) como
um fenémeno vinculado 2 regiao da América Latina e Caribe.?"

Esses arranjos familiares nio sio novidade na histéria, pois
foram e sdo postos em prética em periodos de crise, trazendo so-
lidariedade e seguranca para aqueles em dificuldade econ6mica
para o sustento da familia, e/ou afastam os medos de solidio e
da dependéncia na velhice.?” Essas caracteristicas, entretanto,
nao ficaram muito evidentes neste grupo. A familia dos entrevis-
tados era composta por duas a quatro pessoas em mais de 70%
dos casos, embora em mais de 10% dos casos ela fosse constitui-
da por cinco ou mais pessoas. Em contrapartida, 17,48% destes
pacientes viviam sozinhos e dependiam de seu préprio saldrio.

Em algum momento, nove pacientes (8,91%) referiam ter
sofrido, independente do seu quadro clinico, discriminagio tra-
balhista por serem portadores da doenga. Ao discutirem os as-
pectos médico-trabalhistas em portadores da doenca de Chagas,
Luquetti e Porto chamaram a atenco para essa discriminacio e
destacaram que uma simples sorologia positiva nio significa in-
capacidade laboral. Para os pacientes nas formas indeterminada
e neurovegetativa (exceto quando hd grave desnutricao, devido
as alteragdes estruturais promovidas pelo megaesofago e/ou me-
gacdlon), nao hd restricoes ao trabalho. Estas sio de pequena
monta, mesmo em individuos portadores de cardiopatia leve.?
Em estudo anterior realizado também na cidade de Campinas,
Guariento et al. detectaram 9,1% de rejeicdo para o trabalho
quando os entrevistados apresentavam sorologia positiva para
doenga de Chagas, a despeito de, nesse grupo, o predominio dos
entrevistados ser do sexo masculino e com menor média etdria.?
Foi curioso encontrarmos indices de rejeigio muito semelhantes,
j& que, em nosso grupo, o predominio de servigos domésticos
praticados por nossos entrevistados diminuiria a possibilidade
de discriminagio, pois usualmente nio sio solicitados maiores
esclarecimentos sobre a satide desses trabalhadores.

Finalmente, o presente estudo contradiz os achados da lite-
ratura realizados em décadas anteriores, sobre o perfil etdrio de
pacientes chagdsicos. A média de idade nessa amostra foi alta
(acima de 60 anos), o que explica o nimero elevado de aposen-
tados e a presenca significativa de comorbidades, como diabetes
mellitus e hipertensao arterial. Em estudos anteriores, foi jus-
tamente essa tltima condi¢do clinica a mais frequente entre a
populagao de chagésicos, idosos ou nao, embora essa associacio
com a hipertensao arterial seja mais prevalente nos individuos aci-
ma de 60 anos. Hipdteses sobre uma possivel disautonomia como
causa de hipertensio nos chagdsicos ja foram aventadas.?**’ Em
nosso grupo, mais de 53% dos individuos eram também hiper-
tensos, mas nio existiu relagio entre a presenga dessa comorbi-
dade e as diferentes formas clinicas da tripanossomiase.

Finalmente, a elevada média de idade nao foi um pré-requi-
sito para a inclusdo dos casos neste trabalho. Foi, antes de tudo,
o resultado do envelhecimento dos pacientes acompanhados em
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um ambulatério especifico para o atendimento aos portadores
da doenca de Chagas, hd vdrias décadas localizado fora de 4rea
endémica. Associadamente, a literatura registra a diminuigao
gradativa do nimero de individuos mais jovens com sorologia
positiva para a doenca de Chagas, além de uma menor inclusio
de novos casos diagnosticados nos ambulatérios da regido, que
se deve principalmente ao controle vetorial e transfusional.©'?

A despeito das dificuldades encontradas para a realizacio
do presente estudo, inerentes a entrevistas prospectivas e que
dependem da aceitacio e compreensio dos entrevistados, acre-
ditamos ter contribuido na delineacio dos aspectos atuais tra-
balhistas de pacientes portadores da doenga de Chagas. Uma
populagio que, por muito tempo, permaneceu & margem da so-
ciedade e de pesquisas que delineassem seus diferentes aspectos
médicos e sociais.
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RESUMO
JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Este trabalho avaliou a po-

litica de humanizacio ao se considerar a opinido dos usudrios,
em um ambulatério universitério de especialidades médicas,
como indicador de aspectos da assisténcia integral ¢ integrada
A satide. METODOS: Os membros da Liga Académica de Hu-
manidades Médicas (LAHM-Unifenas BH) realizaram entre-
vistas de 218 usudrios, aos quais foi aplicado um questiondrio
padronizado. RESULTADOS E CONCLUSOES: Conclui que
um bom exemplo para se conduzir a cultura humanizada de
atendimento, em conjunto com a formagio académica, poderia
ser referéncia de atitude humanistica e responsabilidade social
em ser seguida por outro servico universitdrio de satide publica.
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of health care aspectss. METHODS: The members of the
League Academic Medical Humanities (LAHM-Unifenas BH)
conducted interviews with 218 users, who were administered a
standardized questionnaire. RESULTS AND CONCLUSIONS:
It concludes that a good example to lead the culture humanized
service, together with academic training, reference could be
humanistic attitude and social responsibility to be followed by
other university public health service.

Keywords: Humanization of assistance; Secondary care; Unified
health system

INTRODUGAO

Em 1988, foi votada a criacio do Sistema Unico de Satide
(SUS), que segundo o Ministério da Satde, firma a universa-
lidade, integralidade, hierarquizagdo, equidade e participacao
social da aten¢io em satide publica no Brasil. J4 o tema da hu-
manizagio no campo da satide anunciou-se na XI Conferéncia
Nacional de Sadde?.

A Politica Nacional de Humaniza¢io (PNH/Humaniza-
SUS) existe desde 2003 para efetivar os principios do SUS no
cotidiano das préticas de atencao e gestdo, qualificando a saide
publica no Brasil e incentivando trocas soliddrias entre os gesto-
res, trabalhadores e usudrios®?. Segundo pressuposto do Projeto
HumanizaSUS®, a concepgao de satde nio se reduz  auséncia
de doenga, mas uma vida com qualidade. Desse modo, o profis-
sional da 4rea de saide deve comprometer-se em prevenir, cui-
dar, proteger, tratar, recuperar, promover, enfim, produzir satde.
A humaniza¢io ¢ um processo amplo, demorado e complexo, ao
qual se oferecem resisténcias, pois, envolve mudangas comporta-
mentais, que geram inseguranca nas pessoas, por considerarem o
sistema j4 estabelecido como sendo mais seguro e exequivel®”.
Por ser um processo novo e nao existir base tedrica que guie os
sistemas médicos humanizados, torna-se um processo de dificil
generalizacdo, pois cada profissional, cada equipe, cada instituicio
terd seu processo singular de humanizagio®.

O desenvolvimento cientifico e tecnolégico tem trazido
muitos beneficios, mas tem apresentado como efeito adverso, o
incremento da desumanizagio, na medida em que somos redu-
zidos a objetos de nossa propria técnica e objetos despersonalizados
de uma investigagio que se propde ser fria e objetiva. Por outro
lado, ainda coexiste a falta de condi¢des técnicas, seja de capa-
citagio, seja de materiais e se tornam desumanizantes desta vez
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pela md qualidade resultante do atendimento e sua baixa resolubi-
lidade, induzindo também a desumanizagao®.

Devido prdticas contraditérias, tais como os avancos na
descentraliza¢io da satide com fragmentagio do processo de
trabalho e dificuldade de interagio das equipes; a tendéncia a
burocratizagio e diminuigio do compromisso e a co-responsabi-
lizagao na producio da satide; o desrespeito aos usudrios fizeram
com que fosse discutida e implantada a PNH, a fim de definir e
orientar a politica de sadde em suas diversas dreas®.

Para conduzir o trabalho, o ensino médico foi a drea escolhi-
da, especificamente o Centro de Ensino e Atencio a Sadde da
Comunidade (CEASC-Unifenas BH) foi a entrada do campo
de pesquisa; que ¢ referéncia ao atendimento das especialidades
médicas, ampliando os ambientes de ensino-pesquisa-extensao
do curso médico. Pretendeu-se avaliar a humanizacio preconi-
zada pelo SUS ao se considerar a opinido dos usudrios como
indicador de determinados aspectos da assisténcia a satide®'?,
no cotidiano da prtica de atendimento de médicos-professores
e estudantes de medicina, em seus diversos aspectos, incluindo a
aten¢do médica, a estrutura local e a habilidade humanistica do
aluno frente ao paciente.

METODOS

Esta pesquisa integrativa ¢é do tipo transversal, observacio-
nal, analitica e ndo controlada. Apés autorizacio do Comité
de Ftica em Pesquisa institucional (CEP/UNIFENAS: CAAE
01563912.6.0000.5143, em 14 de marco de 2012) e aceite do
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, foi realizada cole-
ta de dados no periodo de maio a agosto de 2012. A populagao
do estudo foi constituida por uma amostra de 218 usudrios do
CEASC-Unifenas BH e composta por pacientes adultos com
idade superior a 20 anos e atendidos mais de uma vez nesta
unidade.

Os membros da Liga Académica de Humanidades Médicas
(LAHM-Unifenas BH) realizaram entrevistas com esses sujei-
tos, aos quais foi aplicado um questiondrio padronizado con-
tendo um total de 16 itens, validados na literatura nacional e
adaptados 2 realidade dessa unidade de atendimento ambula-
torial, para se avaliar a satisfagio destes usudrios a respeito da
estrutura do atendimento. O paciente alfabetizado respondeu
sozinho e em caso contrdrio, o entrevistador leu as perguntas
pausadamente para que se compreendesse 0 que estava impresso
e pudesse responder sem interferéncia externa. Foi perguntado
sobre os indicadores sociodemogréficos; grau de satisfagio com
a localizagao, acessibilidade e limpeza; o tempo de acompanha-
mento; o atendimento da secretaria e portaria, do académico e
do médico-professor. O usudrio foi também questionado sobre
as informacoes recebidas do seu diagndstico e tratamento e a
necessidade de acompanhante. Avaliou-se o que mais os agradou
no local de atendimento além de comparar com o que era rece-
bido no Centro de Satde de origem.

Construiu-se um banco de dados por meio do programa de
computagio Epilnfo® versio 3.5.4 e andlise estatistica dos da-
dos pelo SPSS versio 17.0. Para andlise dos resultados foram
utilizadas distribuicées de frequéncia e o teste do qui-quadrado
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com andlise do coeficiente de Pearson. Foi definido p<0,05 para
relevincia estatistica.

RESULTADOS

A caracterizacio sociodemogréfica e clinica da amostra foi
representada por: maioria com idade superior a 60 anos (45%),
seguido pela faixa etdria entre 41 e 50 anos (25%). As faixas
etdrias, entre os mais jovens, se mostraram minoria, devido &
predominancia de pacientes idosos nesse grupo. Em relagio ao
género, houve predominio de mulheres (68%). No registro do
estado civil, 45% dos entrevistados eram casados, seguidos por
solteiros (28%), vitivos (17%) e divorciados (9%).

A maioria dos usudrios era procedente de regides préximas
ao centro de referéncia (98%), o que facilitou o retorno de 95%
destes a institui¢do (duas ou mais consultas), quando necessd-
rio, trazendo comodidade aos mesmos. Este achado evidencia a
importancia da proximidade geografica ao local de atendimento
com consequente boa fideliza¢io para o acompanhamento lon-
gitudinal. Apenas 2% moravam em outras cidades. Esses dados
estdo diretamente relacionados com a satisfagio dos entrevista-
dos, quesito no qual 91% alegam como ‘bom’ e ‘excelente’ a
localizagio. Setenta e trés por cento nao necessitaram de acom-
panhante para se deslocar até o local, demonstrando que a po-
pulagio atendida é composta por idosos independentes, o que
confirma um novo momento da realidade brasileira.

O estudo avaliou também as instalagées fisicas do CEASC e
o quesito limpeza obteve um escore de 98% de qualidade como
‘bom’ e ‘excelente’. Nao houve registro de opinides negativas.

O atendimento da portaria foi considerado ‘bom’ e ‘exce-
lente’ para 87% dos pacientes (‘normal’ para 10% e ‘ruim’ para
2%). O mesmo ocorreu com o atendimento da secretaria que foi
avaliado positivamente em 91%.

Esse bom nivel da satisfagio com a porta de entrada do ser-
vico (‘cartdo de visita) é fundamental para o seguimento e bem-
-estar dos pacientes e acompanhantes. O ambiente agraddvel
pode amenizar o estresse, 0 que possibilitaria a adesdo nao s6 ao
tratamento mas também s consultas de retorno.

Em relagio ao dominio ‘atendimento’ houve necessidade da
pesquisa detalhar algumas varidveis. O atendimento realizado
pelo aluno de medicina, sob supervisao do professor, foi ‘exce-
lente’ para 134 pacientes (62%), 30% ‘bom’, 6% normal’ e 2%
‘ruimy’. Esses resultados satisfatrios para a formagio de valores
éticos do grupo de alunos apontam o caminho direcionado para
a medicina humanistica. J4 o atendimento pelo médico-professor,
também foi bem avaliado, sendo que 155 pacientes (71%) con-
sideraram esse atendimento ‘excelente’, 23% ‘bom’, 5% ‘normal’
e 1% ‘ruim’. 137 pacientes (63%) souberam responder o nome
do seu médico, que refor¢a o compromisso ético no exercicio da
dupla tarefa, médico e professor, docéncia e assisténcia (Figura 1).

Em destaque, no item top of mind do atendimento, a relagao
interpessoal (‘a maneira como ¢ tratado’) é mais significativa do
que os aspectos da estrutura fisica (22% vs 5%). A informacao
sobre o diagndstico e tratamento ¢é essencial para os usudrios,
assim, 84% julgaram estar bem informados sobre seu estado de
satide e 92% dos pacientes afirmaram estarem satisfeitos com as
informagdes recebidas (Figura 2).
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Atendimento académico

B a)Excelente
W b)Bom

c) Normal
m d)Ruim

Atendimento médico

W 2) Excelente
= b) Bom

) Normal
m d) Ruim

Figura 1. Comparativo entre os atendimentos do aluno e médico-professor de medicina.

Fonte: Pesquisa dos autores (2012).

Satisfeito informagdes
m 23)5im

u bl Néo
<) Nao sabe responder

0 que mais gosta atendimento

a) A maneira

como é tratado

b) Estrutura fisica e
organizagio

¢} Tudo

d) Considera normal
¢) Ruim

Figura 2. Dados de satisfagio das informagoes e ambiéncia do CEASC.

Fonte: Pesquisa dos autores (2012).

No cruzamento de dados, houve o interesse em se compa-
rar o atendimento recebido no CEASC-Unifenas BH com o do
Centro de Satde de origem. 65% considerou o ambulatério de
referéncia como ‘excelente’, 25% ‘bom’, 9% ‘normal’ e apenas
1% ‘ruim’. Ao se qualificar esse atendimento, 56% alegava que
‘tudo é agraddvel’, 22% afirma que é a ‘maneira como os pacien-
tes sdo tratados’ e 5% considera ‘a estrutura fisica e a organiza-
¢30’ como pontos positivos. A satisfagio e responsividade fazem
parte do arcabougo conceitual de um paradigma de direitos apli-
cado na 4rea da qualidade da assisténcia a saide®.

DISCUSSAO

Percebe-se que a meta dos programas de humaniza¢io na
satde é a exceléncia na prestacio de servigos assistenciais, isto
corrobora que “o acolhimento ¢ construido de forma coletiva, a
partir da andlise dos processos de trabalho e tem como objetivo
a construgio de relagdes de confianca, compromisso e vinculo
entre as equipes/servicos, trabalhador/equipes e usudrio com sua

rede sécio-afetiva”®9.

O acolhimento no servigo de satide ofe-
¢
recido pela atencio especializada ou de referéncia visa atingir os

principios norteadores da politica de humanizagio, que segundo
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o PNH/HumanizaSUS deve ser confortdvel, com atendimento
otimizado e promover uma gestdo participativa.

A tendéncia dos participantes ser do género feminino re-
forca o registro histdrico onde as mulheres tem maior compro-
metimento com os cuidados de sadde. Observou-se também
prevaléncia aumentada de mulheres, mesmo em consultas es-
pecializadas, que costumam ser direcionadas mais aos homens,
como exemplo em cardiologia. Esse dado sugere que atualmente
as mulheres compartilham de doencas antes consideradas rele-
vantes A populacio masculina. A faixa etdria mais expressiva foi
superior a 60 anos (45%), fato concordante com a nosologia
prevalente, que incide com o avan¢o da idade. Esses achados
marcam o perfil da transicio demografica no Brasil com au-
mento da expectativa de vida e maior acesso a saide publica.
O contingente de 45% da amostra era casado, que ratifica a
importincia da existéncia de um companheiro na perspectiva de
se buscar por melhor qualidade de vida.

Ao se fazer triangulacdo com as propostas de humanizacio
em servicos de satde, elencadas na revisao bibliogréfica, com os
resultados obtidos neste estudo, pode-se observar o quanto o
centro de referéncia se aproxima da politica de atitudes e agoes
humanisticas em todas as escalas de atendimento.
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A maioria dos usudrios cita que a localizagio geogréfica e
acessibilidade das instalagoes, o atendimento prestado por mé-
dico-professor ¢ aluno, quanto em outros locais como portaria
e recepgao, estio em nivel 6timo de satisfagio. O usudrio
ter o atendimento realizado por aluno de medicina, super-
visionado, bem avaliado significa a possibilidade de receber,
futuramente, aten¢ao de competentes médicos tanto técnicos
como humanos. Desta forma, a PNH/HumanizaSUS incen-
tiva o contato académico desde cedo com pacientes, oportu-
nizando o conhecimento de como lidar com o ser humano e
suas dificuldades e nio apenas com a doenga. No entanto, em
relagio ao dominio ‘atendimento’, os valores de atribuicdo
‘normal’ e ‘ruim’, para alunos (6% vs 2%), professores (5% vs
1%), secretaria (8% vs 1%) e portaria (10% vs 2%), ainda que
inexpressivos (em pesquisa de satisfagdo), devem preocupar de
maneira especifica os grupos e a instituigio. Fazer, refletir e
refazer as acoes deve ser o cotidiano dos atores sociais — gesto-
res e executores — no processo de atencdo a satde individual
e coletiva.

CONCLUSAO

Este estudo demonstrou que aferir o grau de satisfacio dos
usudrios de um servigo especializado e das condigoes fisicas do
SUS, em sua concretude, obtém-se resultados de qualidade da
atencdo a satide. Por fim, o arranjo ensino-assisténcia da comu-
nidade do CEASC-Unifenas BH ¢ um bom exemplo de como
se pode adequar a politica publica, em conjunto com a forma-
¢do do estudante de medicina, para se conduzir a uma cultura
humanizada na atencio em satide. Esse éxito, apesar do fator
singularidade, poderia ser, quem sabe, referéncia de vinculo,
humanismo e responsabilidade social em ser seguida por outro
servigo universitdrio de satde publica.
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ARTIGO ORIGINAL

Prevaléncia de manifestacoes atipicas em portadores de Sindrome

Coronariana Aguda

The prevalence of atypical presentations in patients with Acute Coronary Syndrome

Sandro Gongalves de Lima', Lucas Rampazzo Diniz?, Lurildo Cleano Ribeiro Saraiva'

Recebido da Universidade Federal de Pernambuco.

RESUMO

INTRODUGAO: A caracteristica anginosa da dor toricica tem
sido identificada como o dado com maior poder preditivo para
Sindrome Coronariana Aguda (SCA), entretanto as caracteris-
ticas da dor tordcica nem sempre se assemelham com aquelas
classicamente descritas. OBJETIVO: Avaliar a prevaléncia de
manifestacoes atipicas em pacientes internados com Sindrome
Coronariana Aguda, correlacionar tais apresentagdes com os da-
dos clinicos e de exames complementares ¢ compard-las com as
manifesta¢des tipicas. METODOS: Estudo de corte transversal.
A classificagio de dor toricica de Diamond foi utilizada para
caracterizacio da dor (varidvel dependente). As frequéncias das
varidveis independentes (fatores de risco para Doenca Arterial
Corondria - DAC, alteracoes eletrocardiograficas, laboratoriais,
ecocardiograficas e angiograficas) foram calculadas e compara-
das entre os grupos: 1) Dor tipica, 2) Dor atipica e 3) Dor nao
anginosa, estabelecendo-se o valor de p<0,05 como estatis-
ticamente significante. RESULTADOS: Foram avaliados 127
pacientes dos quais 16 (12,6%) apresentavam dor tipica, 54
(42,5%) dor atipica e 57 (44,9%) dor nio anginosa. Os grupos
nio apresentaram diferenca estatisticamente significante em re-
lago aos fatores de risco para DAC; aos niveis dos marcadores
de necrose miocdrdica; as alteracoes ecocardiogréficas e angio-
grificas. Pacientes do grupo 3 apresentaram frequéncia signi-
ficativamente maior de arritmias ventriculares que aqueles dos
grupos 1 e 2 (21,1 x 6,7 x 5,7%, respectivamente; p=0,041).
CONCLUSAO: As frequéncias de dor torécica de caracteristi-
cas atipicas e nio anginosas foram elevadas e significativamente
maiores que a de dor tordcica de caracteristicas tipicas. Nio foi
observado associagio estatisticamente significante entre as ca-
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racteristicas da dor tordcica e perfil clinico e dos exames com-
plementares.

Descritores: Dor no peito; Sindrome coronariana aguda/diag-
néstico; Doenca das corondrias/diagnostico; Angina pectoris

ABSTRACT

INTRODUCTION: Anginal symptoms of chest pain have been
identified as the greatest predictive power for Acute Coronary
Syndrome (ACS), however chest pain symptoms do not always
resemble those, which are classically described. OBJECTIVES:
To assess the prevalence of atypical presentations in patients
admitted to hospital with Acute Coronary Syndrome, to correlate
these presentations with clinical data and additional tests and to
compare them with typical presentations. METHODOS: This
was a cross-sectional study. The Diamond classification of chest
pain was used to characterise chest pain (dependent variable).
The frequencies of the independent variable (risk factors for
Coronary Artery Disease — (CAD), electrocardiographic,
laboratory, echocardiographic and angiographic changes) were
calculated and compared between each group: 1) Typical chest
pain, 2) Atypical chest pain and 3) Non-anginal chest pain.
A p-value <0.05 was established as statistical significance.
RESULTS: A total of 127 patients were assessed, of whom 16
(12.6%) presented typical chest pain, 54 (42.5%) atypical chest
pain and 57 (44.9%) non-anginal chest pain. The groups did
not present any statistically significant differences regarding
Coronary Artery Disease risk factors, markers for myocardial
necrosis, and echocardiographic and angiographic changes.
Patients in group 3 presented a significantly higher frequency
of ventricular arrhythmias than those in groups 1 and 2 (21.1 x
6.7 x 5.7%, respectively; p=0.041). CONCLUSION: The
frequencies of atypical and non-anginal chest pain were higher
and significantly greater than those of typical chest pain
symptoms. No statistically significant association was observed
between the chest pain symptoms and the clinical profile and
the additional tests.

Keywords: Chest pain; Acute coronary Syndrome/diagnosis;
Coronary diseases/diagnosis; Angina pectoris

INTRODUCAO

A sindrome coronariana aguda (SCA) tem a dor tordcica
como sintoma predominante na apresentagio inicial em 75-85%
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dos pacientes'”. A caracteristica anginosa desta dor, cuja descri-
cdo cléssica foi feita por Heberden em 1768, tem sido identi-
ficada como o dado com maior poder preditivo de doenga co-
ronariana aguda®.

Apesar dos critérios para o diagnéstico de SCA serem bem
estabelecidos as caracteristicas da dor tordcica nem sempre
se assemelham com aquelas classicamente descritas, existindo
algumas classificadas como atipicas e ainda aqueles quadros
clinicos, dos quais a dor tordcica nao faz parte®'". Em 1983,
Diamond®? propds um método simples para classificar a dor
tordcica de acordo com suas caracteristicas. Utilizando apenas
trés aspectos da dor tordcica (localizagdo, fatores desencadean-
tes e de alivio) classificou a dor como tipica se localizada em
regido subesternal, precipitada por esforgo e aliviada em repouso
ou apds nitroglicerina. Se apenas duas dessas trés caracteristicas
estivessem presentes dir-se-ia tratar-se de dor tordcica atipica e
quando apenas uma caracteristica fazia parte do quadro clinico
apresentado pelo paciente a dor era classificada como néo angi-
nosa. Diamond demonstrou correlagio desta classificagio com
a probabilidade de lesio estendtica maior que 50% nas artérias
corondrias.

Portadores de SCA com manifestacio atipica apresentam
elevadas taxas de mortalidade em decorréncia de diversos fato-
res, entre os quais: atraso em procurar servigo de satide®” 11319,
retardo intra-hospitalar na realizagio do primeiro ECG!">",
tempo mais prolongado para inicio da terapia de reperfusao?,
menor nimero de medicacdes prescritas durante o internamen-

50911131410 3]ém de serem menos sub-

to e apds a alta hospitalar
metidos a procedimentos diagndsticos e terapéuticos®*1*19. O
conhecimento das caracteristicas dos pacientes com manifesta-
¢do atipica para SCA pode contribuir para aumentar a sensibili-
dade diagnéstica"”.

O presente estudo teve como objetivo avaliar a prevaléncia
de manifestagoes atipicas e ndo anginosas de pacientes interna-
dos com SCA, assim como correlaciond-las com achados de exa-
mes complementares e o perfil de risco para doenga arterial co-

ronariana (DAC), comparando-as com as manifestagoes tipicas.

METODOS

Trata-se de um estudo de corte transversal realizado no setor
de emergéncia cardiolégica do Pronto Socorro Cardioldgico de
Pernambuco (PROCAPE), na cidade do Recife - PE.

Foram incluidos pacientes internados pela equipe médica do
hospital com diagnéstico de SCA (explicitado no prontudrio).
Os critérios diagndsticos foram aqueles definidos pelos médicos
que atendiam os pacientes no setor de emergéncia. Os pacien-
tes portadores de alteragdes cognitivas, doengas psiquidtricas ou
que apresentaram qualquer alteragio no estado clinico que im-
pedisse ou dificultasse a anamnese foram excluidos.

Os pacientes foram entrevistados pelos pesquisadores em
até 48 h da sua admissdo na emergéncia. Foi solicitado, aos pa-
cientes, que relatassem os sintomas que os levaram a recorrer
3 emergéncia. Num primeiro momento foi valorizado o relato
espontineo das queixas (sem interferéncia do pesquisador). Nos
casos de o paciente nio referir um ou mais dos aspectos relacio-
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nados a dor tordcica (qualidade, irradiagio, duragao, localizagio,
fatores associados, fatores desencadeantes, fatores de alivio), foi
perguntado diretamente sobre os referidos aspectos, sem, entre-
tanto, direcionar ou caracterizar os aspectos da dor.

A classificacio de Diamond!?
tro para classificagio da dor tordcica (varidvel dependente) em

foi utilizada como parime-

tipica, atipica e nao anginosa. Os eletrocardiogramas foram ava-
liados por um tnico pesquisador com reconhecida experiéncia
na drea e as alteragoes foram classificadas como: a) seguramen-
te isquémicas, b) provavelmente isquémicas, ¢) possivelmente
isquémicas e d) nio isquémicas. Foram consideradas elevagoes
significativas dos marcadores de necrose miocdrdica, os niveis
situados acima do referencial de normalidade adotado pelo mé-
todo laboratorial utilizado para troponina e acima de duas vezes
o valor de normalidade para creatinofosfoquinase (CPK em in-
glés: creatine phosphokinase) e sua fragaio MB (CKMB em inglés:
creatine kinase/MB).

As frequéncias das varidveis independentes (fatores de risco
para DAC, alteracoes eletrocardiogrificas, laboratoriais, ecocar-
diogréficas e angiogréficas) foram calculadas e comparadas entre
os grupos: 1) dor tipica, 2) dor atipica e 3) dor nio anginosa,
estabelecendo-se o valor de p<0,05 como estatisticamente sig-
nificante.

Todos os pacientes que concordaram em participar desta
pesquisa assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclare-
cido (TCLE). Esta pesquisa foi aprovada pelo Comité de Etica
em Pesquisa do PROCAPE.

RESULTADOS

Foram avaliados 127 pacientes admitidos com SCA cuja
idade média foi 62 anos (33 a 94 anos - mediana: 61 anos).
Destes, 16 (12,6%) compunham o grupo 1 (dor tipica), 54
(42,5%) o grupo 2 (dor atipica) e 57 (44,9%) o grupo 3 (dor
nio anginosa).

Nio foram observadas diferencas estatisticamente significan-
tes em relacio s caracteristicas sécio-demograficas e aos fatores
de risco para DAC entre os 3 grupos. Antecedentes pessoais de
angina do peito (p=0,020) e angioplastia (p=0,014) foram mais
prevalentes entre os pacientes dos grupos 1 e 2 (Tabela 1).

A tabela 2 mostra as caracteristicas mais prevalentes de cada
um dos aspectos da dor tordcica nao incluidas na classificagio de
Diamond. Verifica-se que as trés caracteristicas mais prevalentes
se repetem, em sua maioria, independente dos grupos de pacien-
tes avaliados. Nao foram observadas diferencas estatisticamente
significantes em nenhuma dessas caracteristicas entre os grupos
avaliados.

As prevaléncias de sintomas de baixa frequéncia e, por isso,
agrupados como “outros”, assim como aquelas das respostas que
negavam irradiagdo e sintomas associados a dor tordcica, agru-
pados como “nenhum(a)” podem ser vistos na tabela 3.

Pacientes que compunham os grupos 2 e 3 apresentaram
elevados percentuais de alteragio nos marcadores de necrose
miocdrdica, como pode ser observado na tabela 4, embora nio
tenha sido verificado diferenca estatisticamente significante en-
tre os grupos.
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Tabela 1. Caracteristicas sécio-demograficas e fatores de risco para DAC
entre os grupos estudados

Dor toricica

Valor p
Tipica Atipica  Nao anginosa

Sexo 0,909

Masculino 11(68,8) 35 (64,8) 39 (68,4)

Feminino 5(31,3) 19 (35,2) 18 (31,6)
Profissao 0,812

Aposentado 9(56,3) 22 (41,5) 22 (39,3)

Do lar 2(12,5) 7 (13,2) 9 (16,1)

Agricultor 2(12,5) 5(9,4) 3 (5,4)

Motorista 1(6,3) 2 (3,8) 4(7,1)

Outros 2(12,5) 17 (32,1) 18 (32,1)
Escolaridade 0,269

Analfabeto 4 (25,0) 5(9,4) 6 (10,7)

Alfabetizado 4 (25,0) 29 (54,7) 30 (53,6)

Fundamental 6 (37,5) 9 (17,0) 11 (19,6)

Meédio 2(12,5)  9(17,0) 6(10,7)

Superior 0 (0,0) 1(1,9) 3 (5,4)
HAS 15 (93,8) 42 (77,8) 41 (71,9) 0,183
Dislipidemia 5 (31,3) 12 (22,2) 18(31,6) 0,511
Tabagismo 3(18,8)  21(39,6) 18 (31,6) 0,395
Diabetes 7 (43,8) 19 (35,2) 19 (33,3) 0,743
Sedentarismo 12 (75,0) 45 (83,3) 46 (80,7) 0,752
Etilismo 2(12,5) 8(14,8) 9 (15,8) 0,948
Familiar 3(18,8) 7 (13,0) 1221,1) 0524
IAM 2(7,7) 15 (57,7) 9 (34,6) 0,206
Angina 5(35,7) 5(35,7) 4 (28,6) 0,020
ATC 2 (66,7) 1(33,3) 0 (0,0) 0,014
CRM 1(14,3)  4(57,1) 2 (28,6) 0,661

DAC: doenga arterial corondria; HAS: hipertensao arterial sistémica; IAM:
infarto agudo do miocdrdio; ATC: angioplastia transluminal corondria; CRM:
cirurgia de resvascularizagio do miocdrdio.

As alteragées da funcao sistélica, diastélica, bem como as
alteragoes da contratilidade segmentar estiveram presentes nos
trés grupos, sem diferenca estatisticamente significante entre
eles (Tabela 5).

Metade dos pacientes do grupo 1 foram submetidos 2 cine-
coronariografia e menos de 40% dos pacientes dos grupos 2 e
3 realizaram este exame. A artéria mais frequentemente lesada
por placa ateromatosa foi a descendente anterior (DA) nos trés
grupos de pacientes.

Pacientes com dor tordcica de caracteristica nao angino-
sa (grupo 3) apresentaram uma prevaléncia significativamente
maior de arritmias ventriculares que aqueles que apresentavam
dor tordcica tipica e atipica (21,1 x 6,7 x 5,7%, respectivamente;
p=0,041). Os percentuais de alteragdes eletrocardiograficas clas-
sificadas como “seguramente isquémicas” foram mais elevadas
entre pacientes com dor tordcica atipica (68,5%) e nio angi-
nosa (54,4%) do que entre os pacientes com dor toricica tipica
(40%) embora nio tenha sido verificada diferenca estatistica-
mente significativa (p=0,778).

DISCUSSAO

Todos os pacientes que compunham a populacio estudada
foram internados pela equipe médica do hospital com quadro
de SCA. De acordo com os critérios de Diamond? a expressiva
maioria (87,4%) desses pacientes apresentavam manifestagoes
atipicas ou nio anginosas. Esses dados podem ser explicados, em
parte, pelas alteragoes nos Marcadores de Necrose Miocdrdica
(MNM) a admissido, que associadas as anormalidades eletrocar-
diogréficas podem ter justificado o diagndstico, mesmo naque-
les pacientes com manifestagoes atipicas ou nio anginosas. Por
outro lado, os plantonistas podem ter subutilizado os dados da
anamnese para fazer o diagndstico de SCA, uma vez que as alte-
ragdes do eletrocardiografia (ECG) e dos MNM se constituem
em dados mais objetivos. Essa hipétese pode ser corroborada
pelos percentuais elevados de alteragoes do ECG e dos MNM
nesta populagio. A busca por dados objetivos em quadros de

Tabela 2. Caracteristicas mais prevalentes da dor tordcica (ndo incluidas na classificacio de Diamond) segundo os grupos estudados

Dor torécica

Tipica Atipica Nao anginosa
Tipo/qualidade Queimagio Aperto Queimagio
Aperto Queimagio Aperto
Pontada Peso Pontada
Irradiagio MSE Nenhuma Nenhuma
Pescogo MSE Pescoco
Dorso Pescogo MSE
Intensidade Forte Forte Forte
Duragio Horas Horas Horas
Sintomas associados Sudorese Nduseas/vomitos Nduseas/vomitos
N4useas/vomitos Sudorese Sudorese
Dispnéia Dispnéia Dispnéia

MSE: membro superior esquerdo.
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Tabela 3. Prevaléncia das caracteristicas da dor tordcica (ndo incluidas na classificagio de Diamond) segundo os grupos estudados

Dor toricica

Tipica Atipica Nao anginosa Valor p
Tipo/qualidade
Queimacio 7 (43,8) 17 (31,5) 22 (38,6) 0,590
Desconforto 0 (0,0) 1(1,9) 6 (10,5) 0,079
Aperto 7 (43,8) 19 (35,2) 14 (24,6) 0,256
Pontada 1(6,3) 6 (11,1) 6 (10,5) 0,849
Peso 0 (0,0) 3 (5,6) 2 (3,5) 0,589
Opressio 0 (0,0) 3 (5,6) 4 (7,0) 0,554
Outra 1(6,3) 5(9,3) 5(8,8) 0,931
Irradiagao
MMSS 2(12,5) 5(9,4) 5(8,9) 0,911
MSD 0 (0,0) 0(0,0) 1(1,8) 0,537
MSE 4(25,0) 11 (20,8) 11 (19,6) 0,897
Epigdstrio 1(6,3) 1(1,9) 1(1,8) 0,559
Pescogo 4 (25,0) 10 (18,9) 11 (19,6) 0,862
Mandibula 3(18,8) 4(7,5) 2(3,6) 0,116
Ombro 0 (0,0) 2(3,8) 2(3,6) 0,737
Dorso 4 (25,0) 9 (17,0) 5(8,9) 0,212
Outro 0 (0,0) 1(1,9) 2 (3,6) 0,677
Nenhuma 3 (18,8) 22 (41,5) 26 (46,4) 0,138
Sintomas associados
Dispnéia 3 (20,0) 10 (19,6) 15 (26,8) 0,650
Sudorese 7 (46,7) 23 (45,1) 21 (37,5) 0,670
Palidez 1 (6,7) 2(3,9) 7 (12,5) 0,264
N4useas/vomitos 7 (46,7) 32 (62,7) 25 (44,6) 0,154
Pré-sincope 1(6,7) 5(9,8) 8 (14,3) 0,632
Outro 0 (0,0) 2(3,9) 2 (3,6) 0,745
Nenhum 3 (20,0) 6(11,8) 13 (23,2) 0,299
Intensidade 0,108
Fraca 0(0,0) 3(5,7) 2 (3,5)
Moderada 4 (25,0) 8 (15,1) 21 (36,8)
Forte 12 (75,0) 42 (79,2) 34 (59,6)
Semelhante ao episédio prévio 6 (37,5) 18 (34,0) 8 (14,0) 0,240
Duragao 0,691
Minutos 5(31,3) 13 (24,1) 12 (21,1)
Horas 9 (56,3) 36 (66,7) 35 (61,4)
Dias 2 (12,5) 5(9,3) 10 (17,5)

MMSS: membros superiores; MSD: membro superior direito; MSE: membro superior esquerdo.

SCA no setor de emergéncia pode ser verificada na estratégia

estudada por Ferencik et al.,!®

que realizaram angiotomogra-
fia corondria em individuos admitidos com dor tordcica, porém
sem alteracoes eletrocardiograficas ou nos MNM, com a finali-
dade de avaliarem os aspectos morfolégicos das placas ateroma-
tosas como preditores de SCA.

Estudos que avaliaram a prevaléncia de manifestagoes ati-
picas em pacientes com SCA, revelam valores que variam de

4,8%" a 51,7%". A magnitude dessa variagio pode ser de-

Rev Soc Bras Clin Med. 2014 out-dez;12(4):282-7

corrente das diferengas metodoldgicas entre os estudos. Pinto
et al.,"” relataram uma prevaléncia de 20,5% da apresentacio
atipica em SCA utilizando como defini¢io a auséncia de dor
toracia ou sincope.

Estudos anteriores mostram que pacientes com quadros
atipicos apresentaram menores {ndices de internamento hospi-
talar® e eram menos admitidos em unidades de cuidados in-
tensivos®. A importincia de uma avaliagio adequada das carac-
teristicas da dor tordcica, mesmo em quadros atipicos, pode ser
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Tabela 4. Prevaléncia de alteragio nos marcadores de necrose miocérdi-
ca segundo os grupos estudados

Dor toricica

Tipica Atipica Naio anginosa  Valor p
Tropnina 4 (66,7) 12 (100,0) 12 (92,3) 0,088
CPK 12 (75,0) 45 (83,3) 45 (83,3) 0,718
CKMB 14 (93,3) 47 (88,7) 50 (92,6) 0,735

CPK: creatinofosfoquinase; CKMB: fragaio MB da creatinofosfoquinase.

Tabela 5. Prevaléncia de alteragao ecocardiogréfica segundo os grupos
estudados

Dor toracica

Tipica  Atipica Nao anginosa Valor p
Disfuncio sistdlica 3 (30,0) 10 (22,7) 17 (34,7) 0,447
Disfuncio diastélica 9 (90,0) 32 (72,7) 36 (73,5) 0,504
Acinesia 3(30,0) 27(62,8) 25(51,00 0,147
Hipocinesia 4 (40,0) 19 (44,2) 16 (32,7) 0,521

verificada num estudo de outros autores®? que relataram taxa de
mortalidade maior em cinco anos em pacientes com dor tordci-
ca de origem nio traumdtica e que nio foram admitidos em hos-
pital quando comparada a populagio geral. Alguns autores tam-
bém relataram taxas de mortalidade maior em individuos com
manifestacoes atipicas internados em Unidade Coronariana!'*1.

O elevado percentual de individuos com baixo nivel de esco-
laridade nesta populacao pode explicar parte dos nossos resulta-
dos (a elevada prevaléncia de manifestacoes atipicas e nio angi-
nosas). Os percentuais de respostas agrupadas como “outro(a)s”
por sua baixa frequéncia e/ou classificados como “nenhum(a)”
foram, em sua maioria, mais elevados nos grupos 2 ¢ 3 ¢ podem
justificar a hipdtese acima. Os individuos com baixa escolarida-
de tendem a descrever as caracteristicas da dor de forma menos
precisa e/ou com termos algumas vezes pouco compreensiveis,
tais como “agonia’, “mal estar”, “coisa ruim no peito”, ou mesmo
negar que a dor apresente irradiagio, sintomas associados, fa-
tores desencadeantes, dentre outros. Por outro lado, a maio-
ria dos individuos do grupo 1 possufam nivel de escolaridade
melhor, avaliado pelos anos de estudo, que aqueles individuos
dos grupos 2 e 3, embora nao tenha sido verificado diferenca
estatisticamente significante entre os grupos. Gouveia et al.,??
estudaram uma populagio atendida na mesma emergéncia car-
diolégica onde esta pesquisa foi realizada e verificaram que indi-
viduos com nivel de escolaridade mais baixa, demoravam mais
a procurar o servico de emergéncia em funcio da interpretagio
equivocada dos sintomas e apresentavam uma taxa mais elevada
de desfechos maiores. Mesmo em paises desenvolvidos, alguns
autores relataram resultados semelhantes®.

A hipétese de que a sensibilidade da classificagio de Dia-
mond para diagnosticar quadros de SCA poderia ser aumentada
se outros dados fossem associados aqueles da histéria clinica nio
nos parece consistente. Jensen et al.,* avaliaram a capacidade
de cinco modelos em predizer DAC significativa e concluiram
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que o modelo de Diamond-Forrester adaptado além de eficien-
te em predizer DAC, parecia ser o mais util na prética clinica
justamente por utilizar um menor nimero de varidveis clinicas.
Por outro lado, alguns autores nao lograram éxito em identificar
caracteristicas isoladas como preditores diagnésticos'®.

Apesar dos diversos relatos de maior prevaléncia de quadros
atipicos entre os diabéticos®!31419 explicado pela neuropatia
diabética que altera a percepgio de dor®* os nossos pacientes
com manifestagdes tipicas nao diferiam significativamente da-
queles com manifestacoes atipicas ou nio anginosas. A hipdtese
para explicar nossos achados reside no fato de que todos os pa-
cientes eram portadores de SCA e o papel que cada um dos fatores
de risco, isolados ou associados, exerce na formagao de placas e no
surgimento de quadros agudos em decorréncia da instabilidade
dessas placas, ja havia ocorrido e resultado no desfecho (SCA).
Alguns autores relataram que portadores de DAC, hipertensos,
dislipidémicos e tabagistas tem uma probabilidade quatro vezes
menor de apresentarem quadros atipicos de SCA!7.

Nio verificamos diferenca de apresentacao da dor entre ho-
mens e mulheres, apesar de estudos anteriores apontarem uma
maior prevaléncia de quadros atipicos em mulheres®¢1017:26:29),
A idade dos pacientes nao diferiu entre os grupos, ao contrario

17:262829) gnde foi verificado que

do que mostram outros estudos'
individuos de idade mais avangada mais frequentemente apre-
sentam manifestagoes atipicas. A explicagdo para tais divergén-
cias parece ser multicausal e variam desde a diferenca na percep-
Ao e valorizagao da dor até as variagdes anatdmicas, fisioldgicas
e psicossociais entre os sexos e diferentes idades®*3”.

As alteracdes ecocardiogréficas, tanto sistdlicas como dias-
tolicas, podem ser explicadas tanto pelo quadro atual que moti-
vou o internamento, como pelos préprios antecedentes pessoais
de DAC prévia, Hipertensao Arterial Sistémica (HAS) e DM. A
prevaléncia de HAS, uma das principais causas de alteragio da
fungio diastélica, foi significativamente elevada nesta populagio.

O percentual baixo de auséncia de alteragdes no ECG pode
ser justificado pelos critérios usados nesta pesquisa onde todos
os pacientes incluidos tinham diagnéstico de SCA definido pelo
plantonista. Apesar da tendéncia no atraso para a realizacio do
ECG em quadros atipicos, a literatura nio mostra diferencas
entre os achados eletrocardiogréficos destes pacientes em relacao
aqueles com quadros tipicos®'" a semelhanca do que foi verifi-
cado em nossos dados. Uma hipdtese para explicar o achado de
maior prevaléncia de arritmias ventriculares entre os pacientes
do grupo 3 verificada nesta pesquisa, pode ser o fato de que por
apresentarem manifestages nao sugestivas de SCA, tenham,
por isso, recebido terapia adjuvante anti-isquémica menos in-
tensiva que os demais grupos.

CONCLUSAO

Observamos que as prevaléncias de dor tordcica de caracte-
risticas atipicas e ndo anginosas foram elevadas e significativa-
mente maiores que a de dor tordcica de caracteristicas tipicas.
Nio foi obervado associacio estatisticamente significante entre
as caracteristicas da dor tordcica e perfil clinico e dos exames
complementares.

Rev Soc Bras Clin Med. 2014 out-dez;12(4):282-7
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Aterosclerose: aneurisma de aorta versus coronariopatia. Estudo de
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RESUMO

JUSTIFICATIVAS E OBJETIVOS: A associagio entre aneu-
risma de aorta por aterosclerose e a coronariopatia por ateros-
clerose tem abordagem relevante na literatura devido & impor-
tAncia epidemiolégica e clinica; altas taxas de morbimortalidade
e a influéncia dos fatores de risco para aterosclerose. O objetivo
foi verificar a presenca de aterosclerose coronariana em pacientes
com aneurisma de aorta, a correlacio entre os aneurismas de
aorta e a extensio e grau de estenose coronariana, a localizagao
mais frequente dos aneurismas e sua relagio com a ateroscle-
rose coronariana. METODOS: Estudo retrospectivo de 4872
necropsias realizadas em 23 anos, nos quais foram separados
40 casos de aneurisma de aorta e nestes avaliados a extensio da
coronariopatia (uniarterial, biarterial ou triarterial) e o grau de
estenose: grau 1 <50%; grau 2 entre 50 a 70% e grau 3 >70%.
Foram considerados aneurismas dilatacoes >50% do didmetro
normal da aorta e diferenciados segundo 2 localizagio: toricica,
toracoabdominal e abdominal. Os casos foram selecionados in-
dependentemente do sexo e idade e a andlise estatistica baseada
na distribui¢ao percentual dos dados. RESULTADOS: Dos 40
casos de aneurisma de aorta, 30 (75%) eram coronariopatas,
sendo 6 uniarteriais (20%), 5 biarteriais (16,6%) e 19 triarte-
riais (63,3%), com estenose grau 1 em 5 casos (16,6%), 10 com
grau 2 (33,33%) e 15 com grau 3 (50%). O grau 3 de estenose
e o comprometimento triarterial foi o mais freqiiente quando
correlacionados, principalmente nos aneurismas de aorta abdo-
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minal, localizagao mais verificada neste estudo, 27 casos (67%).
CONCLUSAO: Como a maioria dos aneurismas de aorta ab-
dominal sao assintomdticos, esse trabalho permite inferir que se
deve investigar, rotineiramente, o abdome dos pacientes com
aterosclerose grave nas corondrias e vice versa.

Descritores: Aterosclerose; Aneurisma Aértico; Doenca da artéria
coronariana; Autopsia

ABSTRACT
BACKGROUND AND OBJECTIVES: The association between

atherosclerotic aortic aneurysm and coronary atherosclerosis
is relevant due to its epidemiological and clinical importance,
high morbidity rates and atherosclerosis influence risk factors.
The goal was to verify the presence of coronary atherosclerosis
in aortic aneurysm patients, the aortic aneurysm/coronary
stenosis correlation, the most frequent aneurysm locations
and their relation with coronary atherosclerosis. METHODS:
Retrospective study done through 4872 autopsy reports in 23
years, of which 40 cases of aortic aneurysm were evaluated for
coronary artery disease extent (single-vessel, double or triple
vessels) and stenosis degree: degree 1: <50%, degree 2: 50%-70%
and degree 3: >70%. The considered aneurysms had dilations
>50% of the aorta’s normal diameter and were differentiated
according to location: thoracic aortic, abdominal and
thoracoabdominal. The cases were selected regardless of gender
and age, and statistical analysis was performed based on the
percentage of data distribution. RESULTS: Of the 40 cases of
aortic aneurysm, 30 (75%) had coronary artery disease, 6 (20%)
single-vessel disease, 5 (16,6%) two-vessel disease, 19 (63.3%)
three-vessel disease, degree-1 stenosis in 5 (16.6%) cases, 10
(33.33%) degree-2 cases and 15 (50%) degree-3 cases. Degree
3 stenosis and triple vessel involvement was more frequent
when correlated, especially in abdominal aortic aneurysms,
also the most established location in this study, 27 cases (67%).
CONCLUSION: As most abdominal aortic aneurysms are
asymptomatic, this study allows us to infer that the abdomen of
patients with severe atherosclerosis in the coronary arteries must
be routinely investigated and vice versa.

Keywords: Atherosclerosis; Aortic, Aneurysm; Coronary artery
disease; Autopsy
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INTRODUGAO

Aneurismas consistem na dilatagio patolégica, permanente
e irreversivel do segmento de um vaso, maiores ou iguais a 50%
do didmetro normal®?
degradacio ou produgio anormal dos componentes estruturais

, decorrente de distirbios que causam a

de sua parede, como elastina e coldgeno®, com envolvimento
concomitante de suas 3 tinicas®, podendo ser simétrico ao longo
de sua circunferéncia (fusiforme) ou nio (saculiforme)?.

A incidéncia dos aneurismas de aorta (AA) tem aumentado
nas tltimas décadas, o que pode ser explicado pelo aumento
da expectativa de vida e a evolugio dos métodos diagnésticos.

Os AA tém variadas etiologias, que podem ser traumdticas
(lesdes por desaceleracio), infecciosas (sifilis secunddria, tuber-
culose, salmonelose e brucelose)®, desordens do tecido conjun-
tivo (sindrome de Marfan e sindrome de Ehlers Danlos tipo
4)“, arterite de grandes vasos (arterite de Takayasu, arterite de
grandes células e doenga de Behget)?, valva adrtica bictspide®,
sindrome de Turner? e a aterosclerose”. Considera-se que a
doenca aterosclerdtica grave da aorta tem forte associagio etio-
légica com os aneurismas desta®.

Os fatores de risco para AA (idade avancada*>¥, tabagis-
mo"*”, hipertensio arterial sistémica®™*?, sexo masculino*?,
dislipidemia®® e histéria familiar de aneurisma de aorta®*”®)
sd0 em sua maioria coincidentes com os fatores de risco para
o desenvolvimento da doenga aterosclerética®”, portanto, pa-
cientes com AA tem grande probabilidade de apresentar ateros-
clerose em outros sitios arteriais € a associagdo com a ateroscle-
rose coronariana (AC) foi descrito em 63,1% dos casos de AA™.

O objetivo deste estudo foi verificar a presenca de ateroscle-
rose coronariana em pacientes com AA de etiologia ateroscleré-
tica e correlacionar a presenga deste com a extensio e o grau de
estenose coronariana por aterosclerose, assim como verificar a
localiza¢io mais comum dos AA e sua relagio com a ateroscle-
rose coronariana.

METODOS
Critérios clinico-epidemioldgicos

Trata-se de um estudo retrospectivo, no qual foram analisa-
dos 4872 relatérios andtomo-clinicos, nos quais constam o resu-
mo do prontudrio clinico, os exames complementares e a descri-
¢ao do exame necroscdpico, de pacientes que vieram a falecer na
enfermaria de Medicina Interna do Hospital da Pontificia Uni-
versidade Catdlica (PUC-Campinas) e foram necropsiados pelo
Grupo de Estudo em Correlagio Andtomo-clinica (GECAC),
no periodo de janeiro de 1986 a junho de 2009.

Foram selecionados 65 casos de pacientes com aneurisma de
aorta confirmados pelo estudo necroscépico. Foi considerado
aneurisma dilatacdo circunscrita e localizada maior ou igual a
50% do didmetro normal do vaso, em comparagio com sua por-
¢ao proximal, excluindo-se os casos de etiologia nao associada a
aterosclerose. A partir destes, foram separados os pacientes com
e sem aterosclerose coronariana (AC).

Em todos os casos foi pesquisado a presenca de fatores de risco
(FR) para aterosclerose: idade, sexo, hipertensio arterial sisté-
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mica (HAS), tabagismo, diabetes mellitus (DM), dislipidemia
e histdria familiar de doenca cardiovascular, sendo que os dois
tltimos nao puderam ser analisados pela descri¢ao inadequada
nos prontudrios.

Critérios anatomo-patoldgicos

Durante o estudo necroscépico o coragio foi retirado do ca-
ddver e mantido fixado em formalina a 10%. Apds 48 horas as
corondrias foram dissecadas e seccionadas transversalmente em
segmentos de aproximadamente 5 mm, como na foto abaixo
(Figura 1).

Foram consideradas apenas a andlise das artérias descendente
anterior (DA), corondria circunflexa (CX) e corondria direita (CD).

Em cada caso foi feita a avaliagdo macroscépica do grau de
obstrugio das corondrias por estimativa visual segundo a expe-
riéncia dos autores, e sendo caracterizada como:

e Grau 1 (leve): até 50% de obstrucao;
e Grau 2 (moderado): de 50 a 70% de obstrucio;
*  Grau 3 (grave): de 71 a 100% de obstrugio.

A extensao da lesdo foi estabelecida de acordo com o nimero
de corondrias acometidas pela aterosclerose, sendo estas: uniar-
terial, biarterial ou triarterial.

A aorta em todos os casos necropsiados foi dissecada desde
a raiz da aorta até as artérias ilfacas comuns, e seccionadas trans-
versalmente nas dreas dilatadas para afericao de seu maior dié-
metro e, posteriormente, abertas pela sua face dorsal.

A localizagao dos AA foi descrita da seguinte maneira: to-
rdcicos (AAT) ascendentes ou descendentes, téraco-abdominais
(ATA) e abdominais (AAA).

Foi considerado que os AA eram de etiologia aterosclerdtica,
pois em todos os casos selecionados a aorta possufa grau mode-
rado/grave de aterosclerose em toda sua extensao, isto ¢, presen-
ca de placas elevadas ora calcificadas, ora ulceradas na camada
intima do vaso.

Critérios de exclusao

Dos 65 casos foram excluidos 25, pois nio apresentavam
descricdo adequada tanto da aorta como das corondrias.
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Figura 1. Corondrias dissecadas e seccionadas.
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Possiveis origens de erro desse estudo: Os prontudrios clini-
cos, assim como os relatérios anatomopatolégicos e as necropsias,
apesar de serem cuidadosamente realizadas, fazem parte da roti-
na de um servico docente assistencial. Erros inconscientes torna-
ram, por vezes, dificil a andlise dos dados, porém nao chegaram
a impedir uma andlise que permitisse responder as questdes re-
ferentes a este estudo.

Analise estatistica

Os dados foram avaliados a partir de sua distribui¢ao percentual.
Por nio se tratar de pesquisa clinica nio foi enviado proto-
colo ao comité de ética médica

RESULTADOS

A idade média encontrada dos pacientes foi de 72,92+9,84
anos; em relagio ao sexo, dos 40 pacientes analisados, 30 eram
homens (75,0%) e 10 mulheres (25,0%).

Quanto aos fatores de risco para aterosclerose, verificou-se:
11 casos com HAS + tabagismo, 7 casos com HAS, 7 casos de
tabagismo, 4 casos com HAS+DM-+tabagismo, 1 caso com DM,
1 caso com HAS+DM, nenhum caso com DM+tabagismo e 9
casos sem fatores de risco (Tabela 2).

Dos 40 casos selecionados de AA, 30 pacientes (75,0%)
eram coronariopatas ¢ 10 nao possuiam AC (25,0%) (Tabela
1). Analisando-se o grau de estenose coronariana dos corona-
riopatas, 5 pacientes apresentavam grau 1 de estenose (16,6%),
10 pacientes grau 2 (33,3%), e 15 pacientes grau 3 (50,0%)
(Figura 1). Em relagao 4 extensdo da doenca coronariana, a
prevaléncia foi de 6 pacientes com acometimento uniarterial
(20,0%), biarterial em 5 casos (16,6%), e triarterial 19 casos
(63,3%) (Figura 2).

Comparando-se o grau de obstrugio das corondrias e a
extensio destas, obtivemos como resultado: Grau 1: acometi-
mento uniarterial em 3 casos (60,0%), biarterial e triarterial em

Tabela 1. Distribui¢ao de coronariopatas (n=40)

Coronariopatas N=40 Porcentagem
SIM 30 75%
NAO 10 25%
Tabela 2. Fatores de risco (n=40)
Fatores de risco (FR) N=40 Porcentagem
HAS 7 17,50%
DM 1 2,50%
TABAGISMO (TAB) 7 17,50%
HAS + DM 1 2,50%
HAS + TAB 11 27,50%
HAS + DM +TAB 4 10%
DM + TAB 0 0%
SEM FR 9 22,50%
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apenas 1 caso (20,0%); Grau 2: 1 paciente uniarterial (10%), 3
pacientes biarteriais (20%) e 6 pacientes triateriais (60%); Grau
3: 2 pacientes uniarteriais (13%), 1 paciente biarterial (7%) e 12
pacientes triarteriais (80%)(Grdfico 3).

A localizagao dos aneurismas de AA esteve distribuida con-
forme demonstrada na figura 4.

Na localizagao abdominal (AAA), a mais prevalente do es-
tudo (67,5% casos), foi observado que 20 pacientes (74,07%)
eram coronariopatas e destes, 5 pacientes (25,0%) apresentaram
Grau 1 de estenose, 5 pacientes (25,0%) Grau 2, e 10 pacientes
Grau 3 (50,0%) (Tabela 3). A mesma rela¢io foi estudada quan-
to ao ntimero de corondrias acometidas, sendo 5 casos uniar-
teriais (25%), 2 casos biarteriais (10%) e 13 casos triarteriais
(65%) (Tabela 4).

As tabelas 3 e 4 demonstram a associagio entre localizagdo dos
AA com a extensio e grau de estenose da AC respectivamente.

DISCUSSAO

Na literatura hd controvérsias quanto  aterosclerose ser cau-
sa ou fator de risco para a formagio de aneurismas de aorta®”!”.
Alguns autores acreditam ainda que a aterosclerose pode ser
consequéncia e nio a causa do aneurisma, afirmando que nas
dilatacoes aneurismdticas a parede do vaso e o turbilhonamento
do sangue estao alterados propiciando formagoes de placas de
ateroma nessa regiao®”.

No nosso estudo, além de toda a extensio da artéria aorta es-
tar acometida pela aterosclerose, havia a presenga de pelo menos
trés fatores para o seu aparecimento, sugerindo assim, a coexis-
téncia encontrada entre AA e AC em 75% dos casos, fato este

comprovado pela literatura™>*!".

Grau de Obstrugdo

Grau 1 Grau 2 Grau 3

Grifico 1. Distribuicio dos graus de obstrugao.

Extensdao

Uniarterial  Biarterial  Triarterial

Grifico 2. Distribuicao da AC e sua extensio.
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Graul

Grau 2

Grau 3

Uniarterial  Biarterial  Triarterial Uniarterial  Biarterial

Grifico 3. Relacio grau de obstrugao versus extensio da AC.

Localizagdo

AAT ATA AAA

Grifico 4. Distribuicao da localizacio dos aneurismas de aorta.

Tabela 3. Localizacio do aneurisma de aorta versus grau de estenose

coronariana
Grau 1 Grau 2 Grau 3
AAT 0 4 3
ATA 0 0 2
AAA 5 6 10

Tabela 4. Localizagio do aneurisma de aorta versus extensio

Uniarterial Biarterial Triarterial
AAT 1 3 3
ATA 0 0 2
AAA 5 2 14

A idade média avancada dos casos (72,92+9,84 anos), assim
como a predominincia do sexo masculino (75% dos casos) se

mostraram similares aos dados da literatura®>”

, como também
a prevaléncia de outros fatores de risco analisados neste estudo.

Dos casos analisados, 50% dos pacientes com AA e AC con-
comitante apresentavam estenose coronariana grau 3, e 63,3%
eram triarteriais. Este fato sugere a aterosclerose como agente
causal e/ou como fator agravante dos AA, compativel com os
dados da literatura“¢®,

Quanto a localizacio dos AA, os AAA tem incidéncia es-
timada de 25 por 100 mil pacientes/ano, conforme relatos da
literatura®”. No nosso estudo, corresponderam a 67% dos casos.
Houve também maior relacio percentual entre os aneurismas
desta localiza¢io e o acometimento mais grave das artérias co-
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Triarterial

Uniarterial Biarterial Triarterial

rondrias, ou seja, foi evidenciada maior correlagio entre os AAA
e estenoses corondrias grau 3 (47,6%), assim como entre estes
aneurismas e acometimento triarterial das corondrias (66,6%).
De forma semelhante, Ferro et al.,""” encontraram em 48,8% dos
pacientes com AAA lesées triarteriais e em 40% estenoses grau
3. No estudo de Mohr et al.""; a AC triarterial foi encontrada
em 31% dos pacientes com AAA.

Os principais determinantes para essa associagdo sio a pre-
dominincia de placas aterosclerdticas na por¢io abdominal da
artéria quando comparada a0 segmento tordcico, € a inexisténcia
de irrigacdo externa pela vasa vasorum da porgao adrtica infrar-
renal, dependendo, portanto, da difusiao do contetdo intralu-
minal. Quando este processo se encontra comprometido, pelo
espessamento da camada {ntima por aterosclerose, poderd haver
a formagio dos aneurismas™'?.

Os AAT, por sua vez, tem incidéncia estimada de 6 por 100
mil pacientes/ano, segundo dados da literatura®. Em nosso es-
tudo corresponderam a 10 casos (25%). Com relagao aos ATA,
estes corresponderam a 3 casos (8%). Em ambas as situagdes
(AAT e ATA) houve menor associagio com AC. Dentre os AAT,
os de aorta descendente sio os mais associados a aterosclerose e
seus fatores de risco quando comparado com os de aorta ascen-
dente, que ocorreram devido A degeneragio cistica da camada
média®?,

Devido a significativa coexisténcia de AAA e AC encontrada
em nosso estudo (75% dos casos), e ao fato dos AAA serem em
sua maioria assintomdticos e pouco identificados rotineiramen-
te, esse trabalho permite sugerir que se deve investigar a artéria
aorta abdominal dos pacientes com aterosclerose grave nas co-
rondrias, assim como investigar as corondrias em pacientes com
aneurisma de aorta abdominal.

CONCLUSAO

Os dados obtidos nesse trabalho permitem concluir que:

1. A maioria dos pacientes com AA por aterosclerose (75%) pos-
sufam também doenga arterial coronariana aterosclerética.

2. Nos pacientes com AA e AC predominou o grau 3 de este-
nose da artéria coronariana e o padrao triarterial de lesao.

3. A localizagao predominante dos aneurismas de aorta foi a
abdominal, na qual também se observou maior gravidade da
coronariopatia.
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Infeccoes em cateter de hemodialise: aspectos microbioldgicos
e de resisténcia em uma unidade de referéncia de Belém

Infections in catheter for hemodialysis: microbiological and resistance aspects

in a reference unit of Belem

Andréa Cristina Beltrao Ferreira’, Monique Morales Depra?, Olga Ten Caten Pies?, Isabel Camila Régo Sousa?, Laressa
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Recebido da Fundagdo Hospital de Clinicas Gaspar Vianna, Belém PA, Brasil.

RESUMO

OBJETIVO: Descrever o perfil de infeccio e resisténcia de ca-
teter de hemodidlise da Fundagiao Hospital de Clinicas Gaspar
Vianna, referéncia em nefrologia. METODOS: Trata-se de um
estudo desenvolvido na Fundagio Hospital de Clinicas Gaspar
Vianna, no perfodo de Janeiro de 2011 a Dezembro de 2012,
uma amostra de 164 pacientes onde foram analisados aspectos
clinicos de infecgo, além de dados de culturas de SWAB, ponta
de cateter e hemoculturas. RESULTADOS: De 164 casos no-
tificados de infeccio de cateter de hemodidlise, obtiveram-se os
seguintes resultados: a cultura de SWAB, 85,7% dos casos fo-
ram positivos, Ponta de Cateter 86,1% positivos e Hemocultura
64,5% positivos. Observou-se que o agente mais frequente nas
culturas SWAB, Ponta de Cateter e Hemocultura foi o Staphylo-
coccus aureus. Nototal de hemoculturas positivas este agente foi
o mais frequente, seguido do Smphylococcuscoagulase negativo
(SCN). Ambos os agentes se mostraram sensiveis a terapéutica
com oxacilina e ciprofloxacinano ambiente hospitalar estuda-
do. CONCLUSAO: O perfil de infecgio encontrado no vigente
estudo, faz com que possamos inferir que a principal causa das
infecgdes de cateteres de hemodidlise estejam relacionadas a ma-
nipulacio desses dispositivos pela equipe hospitalar e a prépria
colonizagao bacteriana no sitio de inser¢io. Chamou atengao a
baixa incidéncia de germes hospitalares encontradas na pesquisa.

Descritores: Didlise renal; Infeccoes relacionadas a cateter; Far-
macoresisténcia bacteriana; Faléncia renal cronica
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ABSTRACT

OBJECTIVE: To describe the profile of infection and resistance
of hemodialysis catheter Hospital Foundation Clinical Gaspar
Vianna, a reference in nephrology. METHODS: This is a study
conducted at the Clinical Hospital Foundation Gaspar Vianna,
in the period January 2011 to December 2012, a sample of
164 patients whose clinical features of infection were analyzed,
and data from cultures SWAB tip catheter and blood cultures.
RESULTS: Of 164 cases of infection of hemodialysis catheter,
we obtained the following results: the culture of SWAB, 85.7%
of cases were positive, Tip Catheter 86.1% positive and 64.5%
positive blood culture. It was observed that the most frequent
agent in cultures SWAB, catheter tip and blood culture was
Staphylococcus aureus. Positive blood cultures in total this agent
was the most frequent, followed by the Staphylococcus coagulase
negativo(SCN). Both agents were sensitive to oxacillin and
ciprofloxacin therapy in the hospital studied. CONCLUSION:
The profile of infection found in the current study means that
we can infer that the main cause of infections in hemodialysis
catheters are related to manipulation of such devices by the
hospital staff and bacterial colonization at the insertion site
itself. Drew attention to the low incidence of hospital germs
found in the study.

Keywords: Renal dialysis; Catheter-related infection; Catheter;
Drug resistance, bacterial; Kidney failure, chronic

INTRODUCAO

A hemodidlise ¢ um tratamento amplamente utilizado em
pacientes com insuficiéncia renal cronica (IRC), e consiste na
depuragio do sangue através de uma membrana semipermedvel,
utilizando, para tanto, a ultrafiltragao e o principio de difusio e
pressio osmotica’.

O tratamento hemodialitico faz-se através de vias de aces-
so ao sistema vascular, expondo, portanto, o paciente ao risco
de contrair infec¢des pelos microorganismos que colonizam
a sua pele ou por aqueles que, eventualmente, contaminam
o equipamento e as solucoes perfundidas. Associado a isso, a
imunossupressio dos renais cronicos, alimentacio inadequada,
comorbidades, vérios pacientes dialisando simultaneamente em
um mesmo ambiente, manipula¢io dos dispositivos, tempo de
permanecia do cateter por longos periodos contribuem para o
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quadro®. A infeccio é a complicagio tardia mais frequente,
sendo o Staphylococcus aureus (S.auerus) o agente mais isolado,
seguido por bacilos gram-negativos e pelo Staphylococcuscoagu-
lase negativo (SCN)®.

O tratamento com antibidticos convencionais em geral fa-
lha porque essas bactérias, sésseis, desenvolvem biofilmes e se
tornam mais tolerantes ou fenotipicamente mais resistentes aos
antibidticos do que as bactérias planctonicas, que vivem circu-
lantes no sangue®.

A insensibilidade das bactérias de biofilmes aos antibidticos
decorre da composigio da sua parede celular, da estrutura de
sua superficie, da variagao fenotipica e da atividade enzimdtica.
Sugere-se, também, que a matriz exopolissacaridica do biofilme,
carregada negativamente, confere as bactérias sésseis uma eficaz
prote¢do contra os antibidticos catidnicos, restringindo a pene-
tracdo deles no biofilme®.

Devido aos inimeros fatores que predispéem esses pacientes
a infecgbes a descricao dos perfis microbiolégicos prevalentes
encontrados em nosso meio, bem como, a abordagem terapéu-
tica eficaz para contornar essas infec¢des, vem sendo um grande
desafio para a prética médica.

OBJETIVO

Descrever o perfil de infecgio e resisténcia de cateter de he-
modidlise da Fundacio Hospital de Clinicas Gaspar Vianna, no
periodo de janeiro de 2011 a dezembro de 2012.

METODOS

Trata-se de um estudo epidemiolégico, retrospectivo, do-
cumental, adotou-se 0 método qui-quadrado para andlise dos
dados e um p valor de 0,05. Foi desenvolvido em um hospi-
tal pablico de ensino, referéncia em nefrologia, cardiologia e
psiquiatria.

A coleta de dados realizou-se inicialmente nos arquivos da
Comissao de Controle de Infec¢io Hospitalar (CCIH) da Fun-
dagao Hospital de Clinicas Gaspar Vianna (FHCGV), a partir
das notificagdes de infeccio de cateter de pacientes submetidos
a hemodidlise no periodo de janeiro de 2011 a dezembro de
2012, através dos critérios nacionais de infecgao de cateter. Apds
a aprovagio do Comité de Etica e Pesquisa do Centro Univer-
sitdrio do Estado do Pard (CESUPA) e FHCGYV, a coleta pros-
seguiu-se com o levantamento dos prontudrios no Servico de
Arquivo Médico Estatistico (SAME) e o preenchimento de um
instrumento estruturado para esta finalidade, que contempla
as varidveis de interesse da pesquisa: Tipo de agente bacteriano
isolado na cultura, tipos de culturas, antibiograma, presenca de
leucocitose, febre, calafrio e hipotensao.

Foram incluidos todos os pacientes que apresentaram in-
fecgao de cateter de hemodidlise, notificados, no periodo pre-
viamente estipulado. Nio participaram da pesquisa as pessoas
que nio realizaram hemocultura, cultura de ponta de cateter ou
swab, bem como, as que nao utilizaram cateter de didlise.

Para os dados clinicos e laboratoriais de infec¢io foram
adotados os critérios diagnésticos de NNIS (em inglés: Natio-
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nal Nosocomial Infection Surveillance). Levando em considera-
¢d0 que o mesmo paciente foi acometido por mais de um agen-
te, simultaneamente ou em periodos diferentes, considerou-se
0 novo agente como um caso novo de forma a possibilitar que
a andlise estatistica fosse aplicada e novos dados nao fossem

perdidos.

RESULTADOS

Para a andlise das culturas avaliou-se a positividade dos resul-
tados do SWAB, Ponta de Cateter e Hemocultura. Em relacio
a cultura do SWAB, 85,7% dos casos foram positivos, Ponta de
Cateter 86,1% seguidos da Hemocultura com 64,5%. A tabela
1 ilustra os percentuais citados.

O grifico 1 demonstra o percentual de Hemoculturas Posi-
tivas por cada agente. Dentre as infecgoes, o agente S. aureus foi
isolado em 46,9% das culturas, sendo este o mais frequente

Tabela 1. Distribuicio dos pacientes que apresentaram infecgao de
cateter de hemodidlise com isolamento do agente etiolégico de acor-
do com os resultados das culturas SWAB, Ponta de Cateter e Hemo-
cultura

Resultados das culturas n %
SWAB
Negativo 1 14,3
Positivo 6 85,7
Total 7 100,0
Ponta de Cateter
Negativo 10 13,9
Positivo 62 86,1
Total 72 100,0
Hemocultura
Negativo 27 35,5
Positivo 49 64,5
Total 76 100,0

Fonte: Protocolo de pesquisa/2013.

5. aureus
SCN
Enterobacter
Klebsiella

]
E Pseudomonas
-

0,0 10,0 20,0 30.0 40,0 50,0
Percentual
Griéfico 1: Distribui¢io dos pacientes que apresentaram infeccio
de cateter de hemodidlise com isolamento do agente etioldgico de
acordo com as frequéncias por agente nas Hemoculturas Positivas.
Fonte: Protocolo de pesquisa/2013.
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seguido pelo SCN, presente em 16,3%. Entre os agentes Gram-
-negativos, Pseudomonas, Klebsiellae Enterobacter apresentaram a
mesma incidéncia em 10,2% das hemoculturas positivas.

Do total de casos positivos de Hemocultura, avaliou-se a
presenca de sinais clinicos e laboratoriais onde, em 79,6% dos
pacientes, houve Leucocitose, em 75,5% Febre, 59,2% Hipo-
tensdo, seguido de Calafrio com 12,2%. As diferencas entre
as frequéncias observadas foram estatisticamente significativas
(p<0,05). O gréfico 2 ilustra os percentuais.

Pode-se observar na tabela 2 que o agente mais frequente nas
culturas do SWAB, Ponta de Cateter e Hemocultura foi o Sta-
phylococcus aureus, presente em 50% dos casos, 48,4% e 46,9%,
respectivamente.

O gréfico 3 apresenta os percentuais da Resisténcia Antibié-
tica pelo agente S. aureus. Neste estudo, o agente apresentou
uma grande sensibilidade 2 Vancomicina, com 3,2% de resistén-
cia, indice de resisténcia inferior aos apresentados a Oxacilina
(15%) e Ciprofloxacina (13,8%).

O agente SCN mostrou sensibilidade de 100% a Vancomi-
cina. Por outro lado, apresentou percentuais de resisténcia mais
elevados. Detectou-se resisténcia de 50% a Ciprofloxacina, segui-
da de 38,5% ao uso de Oxacilina, discriminados no gréfico 4.

A tabela 3 apresenta as quantidades e percentuais da Resis-
téncia Antibidtica pelo agente Pseudomonas, onde houve uma
sensibilidade de 100% aos antimicrobianos: Cefepime, Amica-
cina e Piperacilina/Tazobactam. Este agente, também apresen-

Leucoditose 79,6

4,

Febre 75,5

ponsse (R -
casrio [ 22

0,0 20,0 40,0 60,0 80,0
Percentual Relativo

Sinais Clinicos e
Laboratoriais {(Hemocultura)

Grifico 2: Distribui¢ao dos pacientes que apresentaram infecgao
de cateter de hemodidlise com isolamento do agente etioldgico
de acordo com os sinais clinicos e laboratoriais (Hemocultura).
Fonte: Protocolo de pesquisa/2013.

Tabela 2. Distribuicio dos pacientes que apresentaram infecgio de
cateter de hemodidlise com isolamento do agente etiolégico na Fun-
dagio Hospital de Clinicas Gaspar Vianna (Belém-PA), no periodo
de janeiro de 2011 a dezembro de 2012, de acordo com o agente mais
frequente em cada cultura

Cultura
Agente SWAB Ponta de cateter ~ Hemocultura
n % n % n %
S. Aureus 3 50,0 30 48,4 23 46,9
Total de casos 6 - 62 - 49 -
positivos
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tou uma boa resposta & Ciprofloxacina com apenas 14,3% de
resisténcia a droga.

15,0

o 13,8
-
L] 15,0
T o
c®
'g o5
H a; 10,0 4
€g® 3,2
,gg w 5o -
-
E 0,0
Oxacilina Vancomicina Ciprofloxacina
Antibioticos

Grifico 3: Distribuigio dos pacientes que apresentaram infec-
¢io de cateter de hemodidlise com isolamento do agente etiol6-
gico de acordo com a Resisténcia Antibidtica do agente S. Aureus
Fonte: Protocolo de pesquisa/2013.
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Gréfico 4. Distribuicio dos pacientes que apresentaram infec-
¢io de cateter de hemodidlise com isolamento do agente etiolé-
gico de acordo com a Resisténcia Antibiética do agente SCN.
Fonte: Protocolo de pesquisa/2013.

Tabela 3. Distribuigio dos pacientes que apresentaram infecgao de
cateter de hemodidlise com isolamento do agente etiolégico de acordo
com a Resisténcia/Sensibilidade pelo agente Pseudomonas

Pseudomonas Resisténcia Sensibilidade = Total
Amicacina 0 5 5
% 0,0 100,0 100,0
Ciprofloxacina 1 6 7
% 14,3 85,7 100,0
Ceftazidima 2 1 3
%066,7 33,3 100,0

Cefepime0 4 4

% 0,0 100,0 100,0
Piperacilina/Tazobactam 0 5 5
% 0,0 100,0 100,0
Imipenem 1 5 6
% 16,7 83,3 100,0

Fonte: Protocolo de pesquisa/2013.
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DISCUSSAO

O presente estudo foi desenvolvido com o objetivo de se de-
terminar o perfil de infecgio e resisténcia bacteriana em cateteres
de hemodidlise, bem como os métodos diagndsticos utilizados
para a deteccio dos mesmos, aspectos clinicos e laboratoriais.

Foram utilizados culturas de SWAB, ponta de cateter ¢ he-
mocultura para a andlise das infec¢des. Do total de pacientes
pesquisados, 7 pacientes realizaram SWAB do éstio do cateter,
72 culturas de ponta de cateter ¢ 76 hemoculturas. Dois ca-
sos pesquisados apresentaram SWAB e hemocultura positivos
simultaneamente, 24 casos ponta de cateter ¢ hemocultura e nio
houve casos de infecgio com SWAB e ponta de cateter positivos
em um mesmo paciente (Tabela 1).

Um estudo realizado, comparou esses trés métodos diagnds-
ticos analisados, onde 51% dos microorganismos foram isolados
na pele do sitio de insercdo do cateter, 77% na ponta do cate-
ter e 85% no sangue®.Em relagio 2 hemocultura, 49 (64,5%)
pacientes apresentaram-na positive com 39 (79,6%) pacientes
apresentando leucocitose, 37 (75,5%) febre, 29 (59,2%) hipo-
tensio e 6 (12,2%) calafrio (Gréfico 2). Esse predominio de he-
moculturas positivas também foi observado em uma andlise em
outro hospital”. As hemoculturas negativas podem justificar-se
por terem sido colhidas enquanto o antimicrobiano utilizado
pelo paciente ainda estivesse fazendo efeito.

Observa-se que os sinais clinicos sdo bem mais exuberantes
nas hemoculturas e pontas de cateter em relagio ao SWAB, jus-
tamente por este Ultimo apresentar uma infecgio mais local, o
que jd era esperado.

O perfil microbiolégico encontrado neste estudo aponta o
S.aureus como o principal agente presente nas infeccoes, seguido
pelo SCN. Estando presente em 50% dos resultados de SWAB,
48,4% nas culturas de ponta de cateter e 46,9% em hemocul-
turas (Tabela 2), resultado compativel com diversos estudos".

No presente estudo, outros agentes também foram isolados
em Hemoculturas comoPseudomonas 10,2%, Klebsiella 10,2%,
Enterobacter 10,2% e Enterococco 2% (Griéficol).

Em relacdo ao perfil de resisténcia dos agentes encontrados,
resultados discordantes foram obtidos, j4 que, observou-se
uma baixa resisténcia 2 oxacilina para S. aureus ¢ SCN (Gréfi-
cos 3 e 4). Outros estudos como o realizado na Universidade
Clinica de Navarra, mostrou como cepa predominate o SCN
como o principal desafio terapéutico nessa regiao”.
inferiores aos encontrados por estudo da regidao que mostra al-

Indices

tas taxas de resisténcia a esses antimicrobianos. Por outro lado,
ambos os estudos concordaram em relacio a alta sensibilidade
a vancomicina®!?.

O estudo realizado no ano de 2011 na Gran Canaria, Espa-
nha, mostrou {ndices e perfis de infeccio semelhantes aos apre-
sentados no atual estudo. Houve um predominio de cepas de
S. aureus e Pseudomonas entre os agentes isolados!"?. Quanto a
resisténcia antimicrobiana relacionada a Pseudomonas, exclusiva-
mente (Tabela 3), observou-se uma maior sensibilidade a ami-
cacina (64,9%), segundo a literatura pesquisada, concordando
com os resultados encontrados que demonstram uma sensibili-
dade de 100%, entre os casos pesquisados"”.
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CONCLUSAO

Mediante o alto indice de infecgbes por agentes gram positi-
vos, podemos relacionar a principal etiologia das infecgoes como
sendo devido A& manipulacio desses dispositivos, assim como,
a colonizagio da pele no sitio de inser¢io durante a passagem
desses cateteres. O baixo indice de gram negativos foi algo que
chamou atengio para as boas préticas de controle de infec¢io
hospitalar no ambiente da pesquisa.Concluiu- se, com esses
resultados, que um bom esquema terapéutico inicial para esse
tipo de complicagio seria o uso de antimicrobianos que cobris-
sem o S. aureus, SCN e Pseudomonas. Como sugestao aos perﬁs
de resisténcia encontrados, temos a oxacilina e ciprofloxacina,
aumentando o espectro antimicrobiano para vancomicina e pi-
peracilina- tazobactam, de acordo com a resposta e aos sinais
clinicos de gravidade do paciente em questéo.
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RELATO DE CASO

Hematoma espontaneo do musculo reto abdominal. Relato de caso

Spontaneous rectus sheath hematoma. Case report
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Santos’, Ana Carolina dos Santos Silva', Luiz Carlos Santana’
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RESUMO

O hematoma espontineo do musculo reto abdominal ¢ uma
condi¢io incomum, causado pela concentragio de sangue em
sua propria bainha muscular, sem associagio com traumas, mas
pelo rompimento dos vasos epigéstricos ou por lesio da prépria
musculatura. O presente trabalho relata o caso de uma idosa
de 75 anos que apresentou, apds crises de tosse, intensa dor
abdominal e equimose periumbilical ¢ em flancos, simulando
abdome agudo, caracterizado como hematoma espontineo do
musculo reto abdominal apds exames de imagem. A paciente
foi submetida a tratamento conservador, mas, no 20° dia apds
o quadro agudo, evoluiu com abscesso local, sendo tratada com
drenagens e antibidticos. Ressalta-se a importincia do reconhe-
cimento do quadro na prética clinica, pois sua semelhanca com
outras condicoes abdominais agudas pode levar a intervengoes
cirtirgicas desnecessarias.

Descritores: Abdome agudo/diagndstico; Parede abdominal;
Hematoma; Relatos de casos

ABSTRACT

Spontaneous rectus sheath hematoma is a rare situation, caused
by the accumulation of blood inside the rectus abdominal
muscle sheath, not associated with trauma, because of rupture of
epigastric vessels or muscle lesion. This paper reports the case of
a75-year old woman, who presented severe abdominal pain and
ecchymosis, identified as spontaneous rectus sheath hematoma
after imaging. She was treated conservatively, but an abscess was
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drained and used antibiotics on the 20™ day after the beginning
of pain, finally resolving the case. This report reinforces the need
for recognizing this situation in clinical practice, because it is
similar to other acute abdominal conditions, and it could lead
to an unnecessary surgery.

Keywords: Abdomen, acute/diagnosis; Abdominal wall, Hematoma;
Case reports

INTRODUGAO

O hematoma do musculo reto abdominal consiste no acimu-
lo de sangue dentro da bainha dessa musculatura devido a ruptura
dos vasos epigdstricos ou por lesio do préprio musculo.”)

Trata-se de uma condicio rara e de dificil diagnéstico pela
similaridade do quadro clinico com outras causas de abdome
agudo, sendo, muitas vezes, necessrios exames de imagem.*?
Acomete principalmente mulheres, podendo ocorrer na gravi-
dez, durante acesso de tosse ou outras condi¢des que provoquem

excessiva tensio na musculatura do abdome.®?

RELATO DE CASO

Paciente do sexo feminino, 75 anos, com antecedentes de
doenca pulmonar obstrutiva cronica, internada para investiga-
¢io de eosinofilia. No 11° dia de interna¢io, apresentou dor em
hemiabdome esquerdo, apés instalagio de tosse seca persistente,
evoluindo, em aproximadamente 24 horas, com aumento im-
portante da intensidade da dor. Ao exame fisico, apresentava-se
hemodinamicamente estdvel, com presenca de equimose extensa
em flanco esquerdo e em regides periumbilical e suprapibica
(Figura 1), além de dor a palpagio nesses locais, com descom-
pressio brusca dolorosa. Nao se observaram abaulamentos e
nem massas palpdveis nesse momento. Exames laboratoriais evi-
denciaram leucocitose nova no hemograma (18.510 leucécitos),
queda de hemoglobina (contagem anterior de 9,6mg/dL e atual
7,8g/dL) e hematdcrito (contagem anterior de 26,9% e atual
24,5%), sem coagulopatia.

Foi solicitada tomografia computadorizada de abdome, que
mostrou cole¢io em musculo reto abdominal esquerdo sugesti-
vo de hematoma (Figura 2). Foi adotado tratamento conserva-
dor, com repouso e analgesia.

Nos dias seguintes, a paciente manteve o quadro dlgico, ne-
cessitando de analgesia adicional com opioides, tendo evoluido
com regressao progressiva das equimoses e delimitagiao de he-
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Figura 1. Hematoma em parede abdominal.

matoma, de consisténcia firme e doloroso 4 palpacio em regido
de mesogdstrio a esquerda. No 20° dia apds o quadro agudo,
houve intensificacio da dor, agora associada ao calor e 4 flutua-
¢4o no local tumefeito, além de novo aumento no leucograma,
caracterizando abscedagio do hematoma. Optou-se, entdo, por
drenagem e inicio de antibioticoterapia empirica com ciproflo-
xacina, de acordo com a orientacao da comissio de controle de
infeccao hospitalar local, enquanto se aguardava resultado de
cultura do material drenado. Foram realizadas, no total, quatro
drenagens em dias alternados. A cultura do material drenado
evidenciou crescimento de Staphylococcus aureus sensivel ao an-
tibiético em uso. Apés essas medidas, a paciente evoluiu com
melhora gradual dos sintomas e resolu¢io do quadro ao final da
terapia antibidtica.

DISCUSSAO

O hematoma do miisculo reto abdominal é uma afeccio
infrequente, representando cerca de 1/10.000 de todas as ur-
géncias e abrangendo um largo espectro de severidade, que varia
de condicao autolimitada 2 fatal, dependendo do tamanho, da
etiologia e do desenvolvimento de complicacdes.>? Grandes
hematomas podem alcancar indices de mortalidade global de
até 4% e, para os individuos com uso de terapia anticoagulante,
pode chegar até 25%.°

A populagio mais acometida ¢ das mulheres idosas e o fator
de risco mais importante ainda ¢ a terapia anticoagulante. Ou-
tros fatores descritos sao doengas do coldgeno, doengas muscu-
lares degenerativas, hipertensio e discrasias sanguineas. Dentre
os fatores desencadeantes, sio citados gravidez, esforco fisico,
vbmitos, ascite e episédios de tosse.? Em estudo retrospectivo,
em que foram estudados 106 pacientes com hematoma de pa-
rede abdominal, analisando-se, entre outros fatores, a forma de
apresentacao, idade, sexo, fatores de risco e desencadeante mais
envolvidos, observou-se que 94 casos tiveram origem traumdtica
e somente 12 (11,3%) foram espontineos, sendo 9 (75%) em
mulheres, com idade média de 72,5 anos. Apenas um paciente
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(8,33%) ndo apresentava fatores de risco e, em rela¢io ao fator
desencadeante, cinco (41,6%) apresentaram episddios de tosse
persistente previamente ao quadro.” No caso aqui relatado, nio
havia fatores de risco conhecidos e o fator desencadeante iden-
tificado foi acessos de tosse em portadora de doenca pulmonar
obstrutiva cronica (DPOC).

O sangramento ocorre devido a ruptura dos vasos epigdstri-
cos, quando o hematoma localiza-se acima da linha arqueada de
Douglas, sendo geralmente causado por lesio na artéria epigds-
trica superior e autolimitado, pois o hematoma é tamponado
entre o musculo e as suas insercoes tendinosas.!” Os hematomas
abaixo da linha arqueada, por sua vez, sio causados por danos
na artéria epigdstrica inferior, sangram profusamente, dissecam
os planos teciduais e, muitas vezes, estendem-se através da linha
média. Isso se deve 3 auséncia de bainha tendinosa posterior
nessa regido, onde o musculo reto abdominal é apenas suporta-
do pela fascia transversalis e pel peritoneo parietal. Essa condicao
determina menor prote¢do dos vasos epigdstricos inferiores, o
que explica a maior frequéncia de hematomas nesse local e,
pelas mesmas razoes anatdmicas, explica também a possibilida-
de de simular um abdome agudo, como consequéncia da irrita-
¢io peritoneal."”)

As manifestacées clinicas mais comuns sio a dor abdominal
aguda e a massa superficial palpdvel; eventualmente, podem se
associar ao quadro sinais de irritagdo peritoneal, nduseas, febre
baixa, sintomas urindrios por compressio vesical e, mais rara-
mente, choque hipovolémico™ E pouco frequente que se ob-
servem sinais de Cullen e Grey-Turner, equimose periumbilical
e em flanco, respectivamente, mas podem ser observados, sobre-
tudo, em fases tardias, sendo decorrentes da dissec¢do sanguinea
da bainha dos musculos.” A paciente do caso relatado apresen-
tou tais sinais em 24 horas do inicio da dor.

O quadro clinico deve ser diferenciado de causas de abdome
agudo, sendo a ultrassonografia e a tomografia computadorizada
de abdome os exames de imagem mais efetivos no diagndstico
- essa tltima considerada padrao-ouro e com sensibilidade pré-
xima a 100%.2>%

Quanto ao tratamento, a maioria dos autores preconiza, ini-
cialmente, conduta conservadora, que consiste em repouso, uso
de analgésicos e anti-inflamatérios. Hemotransfusio é recomen-
dada na presenca de instabilidade hemodinimica ou quando hd
queda significativa dos niveis de hemoglobina.!” Em casos de
hemorragia importante com repercussoes hemodinamicas pode
ser necessdrio tratamento cirdrgico, para drenagem do hemato-
ma e realizacio de hemostasia adequada. A abordagem cirtrgica
também ¢é necessdria quando o hematoma sofre complicacio
com infec¢do.® Outra opgio terapéutica citada na literatura é
a embolizagdo intravascular por técnica de radiologia interven-
cionista.®”)

No caso descrito, optou-se, inicialmente, por terapia conser-
vadora. Entretanto, como a paciente evoluiu com infecgao do
hematoma, houve necessidade de tratamento cirtirgico adicio-
nal, obtendo-se resultados satisfatérios.

O sintoma dor abdominal aguda deve chamar a atengao do
médico assistente para a probabilidade dos possiveis diagndsti-
cos, que incluem doengas inflamatdrias, como apendicite e cole-
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Hematoma espontaneo do musculo reto abdominal

Figura 2. Tomografia computadorizada mostrando o aumento de densidade e de volume na topografia do mus-

culo reto abdominal a esquerda, consistindo no hematoma.

cistite, obstrug()es de visceras ocas, sangramentos, €ntre outros.
A histéria e 0 exame fisico costumam sugerir o diagndstico na
maioria dos casos. No entanto, neste relato de caso, a paciente
idosa apresentou dor abdominal aguda, com sinais ao exame
fisico classicamente relacionados a patologias retroperitoneais
(sinais de Cullen, Gray-Turner e Fox), com diagndstico firmado
ap6s exames de imagem. Alerta-se, portanto, para a importincia
do diagnéstico diferencial com hematoma de reto abdominal,
nessas circunstincias, para que se evite a realizacio de procedi-
mentos cirtirgicos desnecessdrios para uma condigdo que ¢ trata-
da, na maioria das vezes, de maneira conservadora.
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Metastase 6ssea como forma de apresentacao de carcinoma
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Bone metastasis as the presenting symptom of hepatocellular carcinoma
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RESUMO

O carcinoma hepatocelular (CHC) ¢ o tumor maligno primdrio
do figado mais frequente, apresentando na maioria das vezes em
doentes cirréticos. O espectro de apresenta¢io é muito variado
e as manifestagoes clinicas dependem da fase evolutiva da doen-
ca. A progressio local e sistémica do carcinoma hepatocelular é
frequente e as metdstases dsseas nio sio incomuns. Apesar de
as metdstases dsseas serem uma forma de apresentagdo rara de
carcinoma hepatocelular, por vezes estas precedem as manifes-
tagoes hepdticas pelo que o carcinoma hepatocelular deve ser
incluido no diagndstico diferencial de lesoes dsseas osteoliticas.
Os autores apresentam um caso clinico e uma breve revisio te6-
rica, pela sua raridade e importancia clinica, sublinhando a im-
portincia do diagndstico diferencial de carcinoma hepatocelular
num doente previamente assintomdtico, sem doenga hepdtica
conhecida anteriormente, com um fractura patolégica.

Descritores: Carcinoma hepatocelula; Neoplasias 6sseas/secun-
ddrio; Metdstase neopldsica; Cirrose hepdtica; Humanos; Mas-
culino; Meia-idade; Relatos de casos

ABSTRACT

Hepatocellular carcinoma (HCC) is the most frequent primary
malignancy of the liver, presenting most often in cirrhotic
patients. The spectrum of presentation is very varied and
clinical manifestations depend on the phase of the disease. The
local and systemic progression of hepatocellular carcinoma is
frequent and bone metastases are not uncommon. Although
bone metastases are a rare form of presentation of hepatocellular
carcinoma, sometimes they precede hepatic manifestations and
that’s way hepatocellular carcinoma should be included in the
differential diagnosis of osteolytic bone lesions. The authors

1. Unidade de Cuidados Intensivos. Hospital de Cascais, Hospital Dr José
d’Almeida, Cascais, Lisboa, Portugal.

Data de submissao: 26/07/2014 — Data de aceite: 14/10/2014
Conflito de interesses: Nenhum

Enderego para correspodéncia:

Sara Custédio Alves

Rua Nossa Senhora dos Navegantes, 61

2750-450 — Cascais, Portugal

Tel.: +351 918557151 — E-mail: custodio.sara@gmail.com

© Sociedade Brasileira de Clinica Médica

300

present a case report and a brief literature review, due to its
rarity and clinical importance, stressing the importance of the
differential diagnosis of hepatocellular carcinoma in a previously
healthy patient without previously known liver disease, with a
pathological fracture.

Keywords: Carcinoma, hepatocellular; Bone neoplasms/secondary;
Neoplas metastasis; Liver cirrhosis; Humans; Male; Middle aged;
Case reports

INTRODUCAO

O CHC ¢ o tumor maligno primdrio do figado mais fre-
quente.!"? Apesar de maioritariamente se apresentar em figados
cirréticos, excepcional desenvolve-se em doentes nio cirréticos.
A infecgao por Virus da Hepatite B e C, exposi¢io a aflatoxina e
doengas hepdticas crénicas, como deficiéncia de alfa-1 antitripsi-
na, hemocromatose e cirrose alcéolica, sio situagoes predispo-
nentes.”” Dos CHC 70-90% desenvolvem-se em doentes com
cirrose macronodular, sendo que os homens sao frequentemente
mais afectados que as mulheres.”

A forma de apresenta¢io do CHC é muito varidvel, desde
um nédulo hepdtico tnico a doenga disseminada.!” Os sintomas
de apresentagio incluem dor abdominal, mau estar geral, anore-
xia, perda de peso, nduseas e vémitos.*?

Caso clinico

Os autores apresentam o caso de um homem de 54 anos,
leucodérmico, auténomo, com antecedentes pessoais de hiper-
tensdo arterial, dislipidémia, hdbitos tabdgicos e alcodlicos mo-
derados, internado no servigo de Ortopedia por fractura espon-
tinea subtrocantérica do fémur esquerdo.

Analiticamente com disfuncio hepdtica com parimetros de
cito-colestase elevados, hiperbilirrubinémia conjungada e anti-
corpo anti-Virus da hepatite C positivo.

Foi submetido a encavilhamento esttico do fémur esquerdo,
tendo sido realizada biopsia. O resultado andtomo-patoldgico
foi sugestivo de metdstase de hepatocarcinoma.

No pds-operatdrio evoluiu com insuficiéncia respiratdria
parcial com necessidade de ventilagio mecinica invasiva e epi-
s6dio de hemorragia digestiva alta no contexto de hipertensio
portal com varizes esofdgicas (com necessidade de laqueagio),
pelo que foi admitido na Unidade de Cuidados Intensivos.

Realizou tomografia axial computorizada toraco-abdomino-
-pélvica (TAC TAP) que demonstrou: “extensa trombose da
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Figura 1. Fractura do subtrocantérica fémur esquerdo.

Figura 2. TAC TAP com nédulo hepdtico suspeito.

porta com extensio 2 veia mesentérica. Presenca de nédulo he-
pdtico suspeito. Moderada esplenomegdlia homogénea. Volu-
mosa ascite. Documentam-se algumas formagoes ganglionares
celfaco-mesentéricas e peri adrticas”.

Foi pedido doseamento de alfa-fetoproteina que veio eleva-
do (133.6ng/mL; Valor referéncia <5ng/mL). Tendo em conta o
resultado dos exames supracitados e o progndstico reservado da
situacdo, jé sem indicagio cirdrgica, optou-se nio efectuar bio-
psia hepdtica, assumindo-se o diagnéstico de CHC.

O doente evoluiu favoravelmente com melhoria da disfun-
¢do de orgios, tendo tido alta para Servico de Medicina para
decisio terapéutica.

DISCUSSAO

As manifestagoes clinicas do CHC dependem da sua fase
evolutiva. Apesar de ser um tumor de crescimento lento, hd
tendéncia a um diagndstico tardio, em fases mais avancadas de
doenga, com excepgao dos doentes incluidos em programas de
seguimento de doengas hepdticas crénicas que incluem avalia-
¢do ecogréfica semestral ou anual, assim como doseamento si-
multineo de alfa-fetoproteina.®)

A progressao local e sistémica do CHC ¢ habitual, sendo que
apenas menos de 20% dos casos tem envolvimento hepdtico
tinico. A infiltragio portal tem lugar em 35% dos casos.” O CHC
metastiza por via hematogénea e linfitica comumente para o
pulmio, nédulos linfiticos regionais, rim, medula 6ssea e supra-
-renais.>*>® Actualmente, metdstases extra-hepdticas tém sido
reportadas em 13.5%-41.7% dos doentes com CHC. Sao facto-
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res de risco para metdstases extra-hepdticas as lesbes intra-he-
pdticas avangadas, a presenga de invasdo vascular do tumor, os
marcadores tumorais elevados e a presenca de hepatite viral.®)
A maior sobrevida dos doentes com CHC ¢ uma das causas
possiveis para o aumento de incidéncia de metdstases dsseas nestes
doentes. As localizagbes mais frequentes sio a coluna vertebral,
pélvis, grelha costal e craneo.!*” As metdstases ésseas de CHC
nio sio incomuns, mas sio pouco frequentes como forma de
apresentagdo inicial do mesmo.*®? Apesar de nao ser frequen-
te, hd alguns casos nos quais o diagndstico das metdstases Gsseas
precede o diagnéstico do CHCY e os sintomas 6sseos podem ser
observados por muito tempo antes da manifestagio da doenga he-
patica."” A dor é uma das principais complicacoes das metdstases
sseas. Tem sido proposto embolizagdo arterial, radioterapia ex-
terna, ou combinagio de ambas, para o seu tratamento."” Doentes
com metéstases Gsseas tém uma sobrevida média de 6.7 meses.®
O CHC ¢ largamente resistente a radio e quimioterapia. A
maioria dos estudos reporta um sobrevida aos 5 anos inferior a
5% em doentes com CHC sintomdticos."
E importante incluir metistases 6sseas de CHC no diagnés-
tico diferencial de um doente com lesaes ésseas osteoliticas.*>*1%
Os autores sublinham neste caso a importincia do diagnds-
tico diferencial de CHC num doente previamente assintomd-
tico, sem doenca hepdtica conhecida anteriormente, com um
fractura patoldgica.
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RESUMO

O objetivo deste estudo foi relatar um caso de hiperparatireoi-
dismo primdrio com caracteristicas clinicas, laboratoriais e de
imagem atipicas, levando a suspeita diagndstica de carcinoma
de paratireoide que ¢ uma causa rara de hiperparatireoidismo
primdrio. Paciente do género masculino, 55 anos, apresenta-
va quadro de perda ponderal significativa, astenia e mal estar
generalizado. Ao exame fisico, foi encontrada uma massa cer-
vical palpdvel 4 esquerda. Procedeu-se assim & investigacio la-
boratorial que evidenciou aumento das concentragoes de cdlcio
e de paratormoénio. Foi realizada ultrassonografia cervical que
confirmou a presenca de ndédulo cervical e cintilografia por
SESTAMIBI-""Tc que mostrou nddulo hipercaptante, de
2,5cm de didmetro, préximo a tireoide. Outros exames eviden-
ciaram litfase renal e lesdes Gsseas liticas disseminadas. Tais
achados levaram a hipétese de hiperparatireoidismo primdrio
causado por carcinoma de paratireoide. O paciente foi entdo
submetido a procedimento cirtirgico e 4 bidpsia de congela-
mento da lesdo. Esta revelou caracteristicas benignas, afastan-
do a hipétese de carcinoma e a necessidade de uma ressecgao
inbloc associada a linfadenectomia, procedimento indicado em
caso positivo para malignidade. A andlise anatomopatoldgica do
nédulo evidenciou um adenoma. Um ano apés o tratamento,
o paciente permanece livre de doenca. O carcinoma de para-
tireoide deve ser considerado quando da presenca de niveis ex-
tremamente elevados de cdlcio sérico e paratormoénio. Apesar
do diagnéstico de carcinoma nio ter se confirmado na andlise
histopatolégica, a manutengio desta patologia entre os diagnds-
ticos diferenciais foi essencial para a abordagem adequada do
caso e para sua exclusio diagndstica com maior seguranga.

Descritores: Hiperparatiroidismo primdrio/diagnéstico; Neo-
plasias das paratireoides/diagnostico; Carcinoma; Hipercalcemia;
Diagnostico diferencial; Humanos; Relatos de casos
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ABSTRACT

The aim of this article is to report a case of primary
hyperparathyroidism  with atypical clinical,
and imaging features. These findings raised a diagnostic
suspicion for parathyroid carcinoma, a rare cause of primary
hyperparathyroidism. A 55 year-old male patient presented
complaints of significant weight loss, weakness and general
malaise. He also had a palpable cervical mass. Imaging
studies evidenced nephrolithiasis and diffuse lytic bone
lesions. Laboratory tests showed very high levels of serum
calcium and parathormone. These findings prompted a neck
ultrasonography and SESTAMIBI-*™Tc scintigraphy, which
revealed a 2.5cm nodule with increased captation near the

laboratory

thyroid gland. The patient was submitted to surgical exploration
and a frozen section biopsy of the lesion. The lesion showed
benign patterns, and there was, therefore, no need for an in
bloc resection and lymphadenectomy, which is the appropriate
procedure in malignancy cases. The histopathologic analysis of
the nodule revealed an adenoma. At the one year follow-up, the
patient remained disease-free. Parathyroid carcinoma must be
considered in cases with very high levels of serum calcium and
parathormone. Although the diagnosis of carcinoma was not
confirmed histologically, keeping this pathology in mind among
the differential diagnosis was essential for the appropriate
management of the case and the safe diagnostic exclusion of
that malignancy.

Keywords: Hyperparathyroidism, primary/diagnosis; Parathyroid
neoplasms/diagnosis; Carcinoma; Hypercalcemia; Diagnosis,
differential; Humans; Case reports

INTRODUGAO

No hiperparatireoidismo primdrio (HPP) uma ou mais das
quatro glandulas paratireoides produzem excesso de paratormé-
nio (PTH), sem que haja um estimulo conhecido. A concen-
tragdo inapropriadamente alta do PTH leva ao excesso de reab-
sorcao renal de cdlcio, aumento da reabsor¢io intestinal de
célcio consequente & maior produgdo de calcitriol, fosfattria e
aumento da reabsorcio 6ssea. Estas alteracoes produzem o perfil
bioquimico de hipercalcemia e hipofosfatemia e levam as vérias
alteragoes caracteristicas da hipercalcemia cronica®?.

Dentre as causas de HPP, 0 adenoma tnico de paratireoide
¢ a mais comum (75-85%), seguido pela hiperplasia de parati-
reoides (10-20%), adenomas multiplos (4-5%), e, raramente,
o carcinoma de paratireoide (<1%)"?. O carcinoma de para-
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tireoide (CP) tem prevaléncia estimada de 0,005% de todos os
cAnceres, sendo, portanto, uma malignidade muito rara. Desde
sua descricio em 1904 por de Quervain, menos de 1.000 casos
foram descritos na literatura médica na lingua inglesa®.

A grande maioria dos pacientes com hiperparatireoidismo
primdrio (70 a 85%) ¢é assintomdtica. Nestes pacientes, o diag-
néstico ¢ feito quando se encontra hipercalcemia em exames
laboratoriais de rotina®2.

Dentre os pacientes com doenca considerada leve ou assin-
tomdtica, a litfase renal é o achado mais frequente, ocorrendo
em 20 a 30% dos casos. A nefrolitiase recorrente pode evoluir
para nefrocalcinose e deterioragio progressiva da funcio renal
até insuficiéncia renal terminal. Algum grau de disfungio renal
pode ser encontrado em até um tergo destes pacientes?.

A presenca de doencga dssea é mais rara, mas pode ser encon-
trada diminui¢ao da densidade mineral 4ssea (DMO) em 10 a
20% dos casos. O risco de fratura, de forma geral, ¢ significati-
vamente maior.

Quando o diagnéstico ¢ tardio, alteragdes mais graves sio
encontradas. Nestes pacientes, o envolvimento 6sseo é caracteri-
zado por desmineralizagio éssea generalizada, reabsor¢ao subpe-
riosteal, cistos Gsseos, presenca de osteoclastomas ou “tumor
marrom” e fraturas patoldgicas. O quadro se manifesta com dor
dssea, cifose, perda de estatura e deformidades esqueléticas®.

A crise hipercalcémica aguda pode ocorrer, especialmente a
niveis de célcio corrigidos pela concentragao de albumina supe-
riores a 12mg/dL e caracteriza-se por diabetes insipido nefrogé-
nico e desidratagio?.

Outros achados da hipercalcemia incluem: calcificagées con-
juntivais, ceratopatia em faixa, hipertensio arterial (50% dos
€asos), alteraqées gastrointestinais tais como anorexia, ndusea,
vomitos, constipagdo, dor abdominal e tlcera péptica e pancrea-
tite aguda ou cronica.

As manifestagoes neuromusculares sao raras, mas pode ocor-
rer fraqueza proximal secunddria 4 atrofia de fibras musculares do
tipo I, principalmente em associagio com doenga dssea grave.

Os sintomas psiquidtricos incluem depressdo, deméncia, con-
fusio e estupor®.

No carcinoma de paratireoide, devido ao hiperparatireoidis-
mo grave, ocorre comprometimento renal e esquelético graves.
O envolvimento dsseo é observado em até 90% dos pacientes
e apresenta-se com dor dssea, osteopenia, osteoporose, osteofi-
brose e fraturas patolégicas. O envolvimento renal se manifes-
ta com nefrolitiase e a insuficiéncia renal e é observada em até
80% dos pacientes. Os dois sistemas podem estar acometidos si-
multaneamente em aproximadamente 50% dos casos. Também
pode ocorrer fraqueza, fadiga, irritabilidade, depressao, perda de
peso, dor abdominal, pancreatite e tlcera péptica. Estes sinto-
mas normalmente se manifestam antes da invasio tumoral local
ou regional®?.

Ao exame fisico, 40 a 70% dos casos de carcinoma de pa-
ratireoide apresentam massa cervical palpdvel, o que contrasta
com os tumores benignos de paratireoide que raramente sio
palpdveis®®.

A presenca de metdstases em linfonodos, invasio local e me-
téstases a distAncia reforca a suspeita diagndstica de carcinoma,
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j& que estdo presentes em até 67% dos pacientes no momento
do diagndstico®.

No carcinoma de paratireoide, os niveis de célcio sérico es-
tdo, em geral, acima de 14mg/dL e o seu valor médio em torno
de 16mg/dL. O PTH sérico apresenta 10 a 15 vezes o valor de
referéncia normal, sendo que PTH 10 vezes acima do limite
superior da normalidade tem valor preditivo positivo de 81%
para o carcinoma de paratireoide. Por este motivo, a crise hiper-
calcémica no ¢ incomum no CP e chega a ocorrer em 8 a 14%
destes pacientes®©.

A tabela 1 traz um resumo das principais diferencas entre
os achados no carcinoma de paratireoide e doengas benignas da
paratireoide” (Tabela 1).

Frente ao perfil clinico de hiperparatireoidismo grave, com
sintomas de paratireotoxicose e cdlcio sérico igual ou maior que
14mg/dL, deve ser considerada a hipétese diagnéstica de carci-
noma de paratireoide, principalmente quando associado a massa
cervical®®.

Ainda que mais raro, considerar a hipStese de carcinoma de
paratireoide é importante jd que a conduta cirtrgica ¢ diferente
da tomada em casos de adenoma. O procedimento cirtrgico de-
verd ser realizado por cirurgido altamente experiente em cirurgia
de paratireoide, com habilidade para identificar caracteristicas
de malignidade no intraoperatério, levando a uma abordagem
cirtirgica mais agressiva, que possibilitard a cura”.

O objetivo deste estudo foi um caso de hiperparatireoidismo
primdrio com as caracteristicas clinicas e laboratoriais sugestivas
de carcinoma de paratireoide.

RELATO DO CASO

Paciente do género masculino, 55 anos, foi encaminhado
a um ambulatério de Clinica Médica de um hospital universi-
tério referindo perda ponderal de 45 quilos no periodo de seis
meses. O indice de massa corpérea (IMC) anterior ao inicio do
quadro era igual a 37kg/m?, caracterizando obesidade grau II.
Nio havia relato de alteragées do apetite ¢ do padrio alimentar.

Tabela 1. Diferencas entre o carcinoma de paratireoide e doencas be-
nignas da paratireoide

Carcinoma de Doenga benigna

paratireoide da paratireoide
Idade média 48 55
Razio mulher/homem 1:1 3,5:1
Tamanho do tumor >3cm Frequente Muito raro
Cilcio sérico 14-16mg/dL 11-12mg/dL
PTH Muito elevado Discretamente

elevado

Assintomdtico 2% 70-85%
Massa cervical palpével 40-70% <2%
Envolvimento renal e 30-50% <5%
esquelético
Crise hipercalcémica 14% <2%

PTH: paratorménio.
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Queixava-se também de astenia, fadiga e mal estar generalizado.
Negava tosse, febre e sintomas gastrointestinais. Relatava ante-
cedente de tabagismo e etilismo, tendo interrompido ambos os
hdbitos hd 16 anos. Negava litiase renal, fraturas patoldgicas,
dor dssea e outras doengas concomitantes.

Ao exame fisico, apresentava IMC: 23kg/m? e, & palpacio
cervical, notava-se um nédulo a esquerda, préximo 2 tireoide, de
aproximadamente 2cm de didmetro e consisténcia fibroeldstica.
A tireoide apresentava-se com tamanho e consisténcia normais.
O restante do exame fisico era normal.

Dentre os exames laboratoriais, destacou-se o nivel de célcio
sérico corrigido de 14,08mg/dL e de Paratorménio de 739pg/mL,
aumentado mais que 10 vezes o limite superior da normalidade
(Tabela 2).

Foram realizados os seguintes exames para melhor avaliagio
da massa cervical e pesquisa de outras possiveis lesoes:

Ultrassonografia cervical: evidenciou “nédulo de 2.5cm em
regido cervical esquerda. (Linfonodo?) Tireoide sem alteragoes”.

Cintilografia das Paratireoides com 740-1110 MBq (20-30mCi)
SESTAMIBI-"Tc: “Hipercaptagio em nddulo cervical a es-
querda” (Figuras 1 e 2).

Tomografia Computadorizada (TC) de abdémen: “Rins t4-
picos, de dimensées normais e contornos regulares. Parénquima
de espessura normal. Célculos em cdlices médios e inferiores do
rim direito. Nio hd hidronefrose. Achados adicionais: Lesoes
liticas em ossos da bacia e na coluna vertebral” (Figura 3).

Puncio Aspirativa por Agulha Fina (PAAF) do nédulo: “Le-
sao Epitelial com arranjos folicular e sincicial. Este resultado foi
considerado inconclusivo, j4 que nio foi possivel afirmar, com
seguranga, tratar-se de puncio de linfonodo. Também nio foi
possivel a diferenciacio entre neoplasias foliculares da tiredide
(adenoma folicular e carcinoma folicular), hiperplasia/adenoma
de paratireoide, bem como carcinoma de paratireoide, devido
ao fato de todas estas entidades terem aspectos citoldgicos se-
melhantes”.

Em funcio dos achados, foi feita a hipétese diagndstica de
carcinoma de paratireoide e indicado o tratamento cirdrgico.
O paciente foi submetido & exérese de nédulo em regido ex-
tratireoidiana esquerda (superior ao lobo superior esquerdo da

Tabela 2. Resultado de exames laboratoriais

Valores de referéncia
8,5-10,2mg/dL

Exames laboratoriais
Célcio sérico: 14,08mg/dL

Fésforo: 2,0mg/dL 2,5-4,5mg/dL
Albumina sérica: 4,3g/dL 3,5-5,5g/dL

PTH Intacto: 739pg/mL 15-65pg/mL
Ureia: 55mg/dL 20-40mg/dL
Creatinina: 1,69mg/dL 0,6-1,3mg/dL

Depuragio de creatinina estimado: >90mlL/min/1,73m?

52mL/min/1,73m?
TSH Basal: 1,41ng/dL 0,9-1,8ng/dL
T4L: 1,18ng/dL 0,9-1,8ng/dL

PTH: paratorménio; TSH: hormoénio tireoestimulante; T4L: tiroxina
livre.
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tireide). O material foi enviado para congelacio e andlise his-
topatoldgica intraoperatéria.

A andlise do material revelou um nédulo vermelho vivo,
eldstico, medindo 2,8 x 2,1 x 1,6cm. Ao corte, apresentava drea
cistica com contetido achocolatado e superficie acastanhada ho-
mogénea. A microscopia revelou tecido glandular compativel
com paratireoide.

Como as andlises macroscopica e microscopica revelaram
achados compativeis com lesiao benigna, ao contririo da sus-
peita inicial, optou-se por nao proceder a ressec¢io i bloc e a
linfadenectomia.

O resultado da andlise anatomopatolégica foi de um nédulo
com massa de células poligonais principais em padrio sélido e
trabecular, com discreto pleomorfismo. A contagem de mitoses
foi baixa, contando-se no miximo uma mitose em 50 campos
de maior aumento. Nio foram observados sinais de invasio vas-
cular, capsular, perivascular ou do tecido adjacente a cdpsula,
caracterizando assim um quadro morfolégico compativel com
adenoma de paratireoide.

Adicionalmente, no periodo intraoperatério, foi identifica-
do um nédulo tireoidiano em lobo inferior direito, que motivou
a tireoidectomia total. Na andlise anatomopatoldgica da peca
foram vistos trés nddulos tireoidianos, todos menores que lcm.
Tais nédulos encontrados corresponderam a nédulos adenoma-
tosos hiperpldsicos. Entretanto, como achado incidental foram
encontrados dois focos de microcarcinoma papilifero, medindo
3 mm e 1 mm de didmetro nos lobos esquerdo e direito, respec-
tivamente.

Um ano apds o tratamento, o paciente estd livre de doenca
e recuperou o peso. Estd em uso de levotiroxina 17mcg/dia, cal-
citriol Img ao dia e carbonato de cdlcio 1g por dia. Nao houve
recorréncia do hiperparatireoidismo.

e T
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Figura 1. Cintilografia das Paratireoides com SESTAMIBI-*"Tkc.
Imagens estdticas na projecio anterior (A) Cervical de 5 minu-
tos; (B) Térax de 5 minutos; (C) Cervical de 2 horas; (D) Térax
de 2 horas.
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Hiperparatiroidismo primdrio

Figura 2. Cintilografia com imagens tomograficas (SPECT/CT) da regido cervical/tord-

cica nos planos: (A) Coronal; (B) Sagital.

Figura 3. Tomografia Computadorizada: Lesoes liticas em ossos
da bacia e na coluna vertebral.

DISCUSSAO

O caso relatado mostra um paciente com quadro clinico e
alteracoes laboratoriais compativeis com hiperparatireoidismo
grave. A perda significativa de peso, a redugao do clearance de
creatinina, a litfase renal e lesoes liticas em ossos da bacia e colu-
na vertebral, associados a presenca de nédulo palpdvel em regiao
cervical levou a suspeita diagndstica de carcinoma de paratireoide.

O carcinoma de paratireoide apresenta forte sintomatologia
de hiperparatireoidismo, niveis elevados de célcio sérico e PTH
e massa cervical palpdvel. A importincia de manter um elevado
nivel de suspeigdo nestes casos possibilita o diagnéstico precoce
e o tratamento adequado ji na primeira abordagem cirtrgica,
dando ao paciente maior possibilidade de cura®.

Diante da suspeita de um carcinoma de paratireoide, reco-
menda-se a obtengio de pelo menos dois exames localizatdrios,
mais comumente ultrassonografia cervical e cintilografia com

SESTAMIBI-*™Tc>7.
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A ultrassonografia é um exame nio invasivo, util para loca-
lizar doenga primdria e recorréncia local. Tipicamente, o car-
cinoma apresenta-se lobulado, hipoecéico, relativamente maior
e com bordas mal definidas quando comparado ao adenoma.
Além disso, a ultrassonografia pode ser usada para guiar a pun-
Ao aspirativa por agulha fina quando h4 suspeita de metdstase
para linfonodos regionais. Entretanto, a PAAF da lesio primdria
deve ser evitada por ter sido associada com disseminagio tu-
moral no trajeto da biépsia. Além disso, a citologia obtida por
PAAF nio serd util para diferenciar um tumor benigno de um
maligno?.

A cintilografia com SESTAMIBI-*"T¢ indica a localizagio
da doenca, mas nio distingue doenca benigna do carcinoma.
Outros estudos de imagem como a tomografia computadoriza-
da (TC) e a Ressonancia Magnética (RNM) podem ser usados
para localizar recorréncia ou metdstases. A TC da regido cervical
¢ til para indicar invasao local, enquanto a TC ou RNM do
mediastino, térax e abdomen podem mostrar a disseminagio
metastitica®.

A associagao de apresentacio clinica, valores bioquimicos e
estudos de imagem, como no caso aqui relatado, levantam a sus-
peita de carcinoma de paratireoide. Entretanto, o diagndstico
definitivo s6 é alcancado através de uma combinacio do reco-
nhecimento intraoperatério da doenga e do exame histopatold-
gico final do tumor ressecado®?.

No intraoperatério, avaliam-se as caracteristicas macroscé-
picas do tumor. Enquanto os adenomas de paratireoide tendem
a ter consisténcia eldstica, serem ovais e terem coloragio aver-
melhada, o carcinoma apresenta-se como uma massa firme, cer-
cada por cdpsula fibrosa branco-acinzentada que adere ao lobo
tireoidiano e aos tecidos cervicais adjacentes (musculos infra-
-hidideos, nervo laringeo recorrente, esdfago e traqueia)®”.

Entretanto, na auséncia de invasao local macroscépica ou de
met4stase regional, esta distingdo ¢ dificil. Em um estudo, 86%
dos pacientes nio receberam o diagndstico de carcinoma no in-
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traoperatério, mesmo com cirurgioes experientes em tumores de

paratireoide®

. Andlise por congelamento também ¢é de pouco
valor jd que os aspectos histopatolégicos do carcinoma podem
se sobrepor aos do adenoma de paratireoide, nem sempre auxi-
liando o cirurgido.

No caso de uma alta suspeicio pré-operatdria para o carci-
noma de paratireoide e de achados intraoperatérios suspeitos, a
resseccdo in bloc do tumor deve ser realizada®”.

Esta resseccao é definida como a remocio cuidadosa da lesao
da paratireoide com a preservagio da cdpsula e a resseccio de
todos os tecidos imediatamente envolvidos com o carcinoma de
paratireoide, o que inclui o lobo tireoidiano ipsilateral, a parede
da traqueia e esdfago. Qualquer linfonodo ipsilateral suspeito ou
aumentado também deve ser removido, especialmente aqueles
que drenam o compartimento central do pescoco. Quando o
nervo laringeo recorrente estd envolvido, a maioria dos cirur-
gides recomenda sua remogio para garantir resseccdo tumoral
adequada, principalmente se o nervo nio se encontra funcional
no periodo pré-operatdrio. A ressecgio in bloc oferece a melhor
chance de remocio completa do tecido canceroso com risco re-
duzido de derramamento do tumor®.

Em 1973, Schantz e Castleman, estabeleceram critérios
morfoldgicos para o diagndstico de carcinoma de paratireoide
baseado na andlise de 63 casos. Sio eles a presenga de: bandas fi-
brosas formando uma arquitetura trabecular em meio ao tumor;
invasio capsular; invasio vascular e atividade mitética entre as
células tumorais!?.

Estas caracteristicas estavam presentes, respectivamente, em
90%, 60%, 15%, ¢ 80% dos casos estudados.

Para complementar o tratamento, se tecnicamente possivel,
metastectomia é recomendada para metastdses 4 distincia ou
localizadas, o que ajuda a controlar a hipercalcemia®®. Quanto
ao tratamento adjuvante, a quimioterapia ¢, em geral, ineficaz
e ndo hd protocolos de radioterapia existentes pois o tumor ¢é
considerado radioressistente.”

Mesmo valorizando achados clinicos e laboratoriais sugestivos,
nio ¢ raro que um paciente com carcinoma de paratireoide seja
diagnosticado somente quando ocorre recorréncia local do tumor
ou se desenvolvem metéstases a distdncia®. Para obter um diagnds-
tico precoce, quando ainda hd possibilidade de cura, ¢ preciso uma
elevada suspeicao nos casos de hiperparatireoidismo grave.
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No caso descrito, apesar da suspeita pré-operatdria de ma-
lignidade, no intraoperatério a paratireoide acometida revelou
caracteristicas benignas e a bi6psia de congelacio auxiliou a
decisdo quanto a conduta. Na andlise anatomopatoldgica nio
foram encontrados os critérios de malignidade acima descritos.
Tanto a andlise morfoldgica quanto o perfil imunohistoquimico
foram compativeis com adenoma de paratireoide, neste caso um
adenoma ectdpico e volumoso.

Apesar do diagnéstico de carcinoma nao ter se confirma-
do, a manutengio desta patologia entre os diagndsticos diferen-
ciais foi essencial para a condugio adequada e sua exclusio com
maior seguranga.
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ARTIGO DE REVISAO

Farmacos de amplo uso na pratica clinica que interagem com os
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RESUMO

Virios firmacos de amplo uso na prdtica clinica interagem com
os hormonios tireoidianos, alterando a funcio da tireoide. Boa
parte dos pacientes submetidos a avalia¢io da tireoide faz uso de
diversos firmacos, sendo importante saber quais sdo as intera-
coes. O objetivo deste estudo foi rever, na literatura, os princi-
pais medicamentos amplamente utilizados na prética clinica que
interagem com os hormoénios tireoidianos. A producio desses
hormoénios ocorre por meio de diversos mecanismos, que po-
dem interagir com vdrias drogas, resultando em disfuncao ti-
reoidiana. Alguns fdrmacos podem causar tanto tireotoxicose,
como hipotireoidismo; é o caso do iodo, da amiodarona e da
interleucina-2. A radiagio ionizante pode produzir tireoidite
aguda, cronica e cincer de tireoide. O carbonato de litio inibe a
secrecio dos hormonios tireoidianos, estimulando o horménio
tireoestimulante e levando a formagao de bécio. A quimiotera-
pia citotdxica pode causar alteragoes no hipotdlamo, na hipéfise
e na tireoide. Os glicocorticoides apresentam efeitos varidveis e
multiplos. Alguns firmacos afetam as proteinas transportado-
ras de hormonios tireoidianos, como os salicilatos, a heparina
e o estrogénio. Anticonvulsivantes atuam sobre os horménios
tireoidianos, interferindo na ligagio com proteinas transporta-
doras e acelerando o metabolismo hepético. A dopamina inibe
diretamente a secrecdo do TSH. O propranolol tem efeito dis-
creto, relacionado a doses >160mg/dia. O conhecimento sobre
as interagoes permite identificar uma droga como causa de dis-
funcao da tiredide, a execugio de testes de triagem em indivi-
duos expostos a elas e evitar seu uso em pacientes com risco de
desenvolver doencas da tiredide.

Descritores: Glandula tireoide/efeitos de drogas; Hormonios ti-
reoides/sangue; Amiodarona/efeitos adversos; lodo/efeitos adver-
sos; Interacdes de medicamentos; Tireotoxicose/induzido qui-
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micamente; Hipotireoidismo/induzido quimicamente; Doengas
das glandulas tireoides/prevengio & controle

ABSTRACT

Many drugs of wide use in clinical practice interact with
thyroid hormones, changing thyroid function. Much of the
patients that have their thyroid studied make use of multiple
medications, being important to know which the interactions
are. The aim of this study was to review in the literature the
main drugs widely used in clinical practice that interacts with
thyroid hormones. The production of these hormones occurs
through several mechanisms which may interact with various
drugs, causing thyroid dysfunction. Some medicines can
cause both thyrotoxicosis and hypothyroidism, such as iodine,
amiodarone and interleukin-2. Ionizing radiation may produce
acute thyroiditis, chronic thyroiditis and thyroid cancer.
Lithium carbonate inhibits the secretion of thyroid hormones,
stimulating TSH, leading to the formation of goiter. Cytotoxic
chemotherapy can cause changes in the hypothalamus, pituitary
and thyroid. Glucocorticoids have multiple and variables effects.
Some drugs affect thyroid hormones transporter proteins, such as
salicylates, heparin and estrogen. Anticonvulsants have effect on
thyroid hormones, interfering with protein binding carriers and
accelerating hepatic metabolism. Dopamine inhibits directly the
secretion of TSH. Propranolol has slight effect, related to doses
>160mg/day. The knowledge about the interactions allows to
identify a drug as a cause of thyroid dysfunction, the execution
of screening tests in individuals exposed to them and avoid its
use in patients with risk of developing thyroid disease.

Keywords: Thyroid gland/drug effects; Thyroid hormones/
blood; Amiodarone/adverse effects; lodine/adverse effects; Drug
interactions; Thyrotoxicosis/chemically induced; Hypothyroidism/
chemically induced; Thyroid diseases/prevention & control

INTRODUCAO

A tireoide apresenta como fungio a sintese dos hormonios
tireoidianos (HT), tiroxina (T4) e triiodotironina (T3), a partir
do iodo. Diversos mecanismos estdo envolvidos na sintese de tais
horménios. Ocorre atuagio de enzimas, proteinas transportado-
ras, além de influéncia do eixo hipotdlamo-hipéfise-tireoide.?

Virios firmacos de amplo uso na prdtica clinica interagem
com os mecanismos de produ¢io dos HT, alterando a funcao
tireoidiana. Podem afetar o metabolismo extratiroideo do HT
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(glicocorticoides, amiodarona, propranolol, agentes iodados e
anticonvulsivantes); inibir a sintese e secrecio do HT (iodo, litio
e amiodarona); afetar proteinas transportadoras de HT (salicila-
tos, heparina, androgénios, glicocorticoides e estrogénio); mo-
dificar a fungio imunoldgica (interleucina-2 - IL-2 - e interfe-
ron-alfa - IFN-0); e modificar a acio hormonal (amiodarona e
fenitoina).®’ Outros medicamentos alteram a funcio tireoidiana
por mecanismos ainda nio bem esclarecidos.

A interferéncia dos firmacos citados na dosagem dos HT
pode ser um fator de confusio na interpretacio do exame labo-
ratorial em pacientes sem doenga tireoidiana subjacente. Podem
causar apenas um efeito laboratorial, com alteragdes subclini-
cas do perfil hormonal, entretanto também podem desencadear
tireoidopatia evidente, como hipotireoidismo e tireotoxicose.
Dessa forma, a deteccio da interagio de firmacos com os HT ¢é
importante, bem como, considerar o uso delas no diagnéstico
diferencial de doencas primdrias da tireoide.

Como boa parte dos pacientes que sdo submetidos 2 avalia-
¢ao da tireoide fazem uso de diversos fdrmacos, torna-se impor-
tante saber quais sdo as interagoes, a gravidade das repercussoes
e como proceder frente a elas.”)

O objetivo deste estudo foi realizar uma revisao de litera-
tura sobre os principais medicamentos amplamente utilizados
na priética clinica que interagem com os HT, além de descrever
os mecanismos de interagio, relatar as implicagoes clinicas e as
possiveis condutas em relacio a elas.

I0DO

O iodo é essencial para a sintese dos HT. A ingestao didria re-
comendada para o adulto é de 150pg.*” Diversos conservantes
de alimentos e medicagées contém grande quantidade de iodo.
Também ¢ encontrado em contrastes utilizados em estudos ra-

diogréficos e em preparados para lavagem peritoneal e articular.

Hipertireoidismo induzido pelo iodo

Em um pequeno percentual de individuos (1,7 a 7%), a admi-
nistragio de iodo suplementar naqueles com deficiéncia de iodo
(bécio endémico) pode levar ao hipertireoidismo induzido pelo
iodo.® Tal efeito é denominado fendmeno de Jod-Basedow e
s6 ocorre em glandulas com fungio independente da estimu-
lagao pelo TSH. Essa autonomia tireoidiana, antes mascarada,
se torna evidente quando a replecio de iodo permite ao tecido
autbnomo sintetizar e liberar grandes quantidades de HT. Ge-
ralmente evolui de forma leve e autolimitada.”

Em 4reas iodo-suficientes, a incidéncia de hipertireoidismo
induzido pelo iodo ¢ baixa (3,1%). Os individuos suscetiveis
também tém autonomia tireoidiana latente, principalmente na
forma de bécio multinodular com anticorpos TRAD e tireopero-
xidase (TPO) negativos, que se tornam clinicamente evidentes
quando expostos a altas doses de iodo."”

Em pacientes com doenga de Graves latente, a administra-
¢io de quantidade elevada de iodo pode resultar em tireotoxico-
se e até em crise tireot6xica.”?

No hipertireoidismo induzido pelo iodo, ocorre elevagao dos
niveis séricos de T4 total ¢ livre, supressao do TSH e 0 T3 pode
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estar dentro dos limites da normalidade ou elevado. A exposicio
a grande quantidade de iodo ¢ confirmada pela demonstragao de
baixa captagio de iodo de 24 horas na cintilografia, associada ao
aumento da excre¢io urindria do mesmo.”

O tratamento ¢, em boa parte das vezes, dificil, visto que a
tireoide com excesso de iodo impossibilita por vdrias semanas
a terapéutica com radioiodo e retarda a resposta aos agentes
antitireoidianos. O tratamento clinico por periodos prolonga-
dos, cerca de 6 a 9 meses apds a suspensio do excesso de iodo,
pode ser necessdrio em alguns casos antes da administra¢io do
radioiodo.”

Hipotireoidismo induzido pelo iodo

O fornecimento de grandes quantidades de iodo a indivi-
duos com fungio tireoidiana normal resulta em diminuicio
transitoria da sintese de HT e de iodeto organico devido ao au-
mento intratireoidiano de iodeto inorginico. Tal fen6meno é
denominado efeito de Wolff-Chaikoff. Com o passar do tempo,
hd diminuicio da captagio do iodeto pela tireoide, caindo sua
concentragdo intratireoidiana. A retomada da organificacio do
iodeto ¢ conhecida como “escape” ou “adaptagio” ao efeito de
Wolftf-Chaikoff. Porém, em pacientes eutireoidianos que tém
doenca de Hashimoto, ji foram tratados previamente com iodo
radioativo ou submetidos a cirurgia de tireoide, o “escape” ao
efeito Wolff-Chaikoff ¢ prejudicado.®”

Alguns contrastes radioldgicos apresentam como principal
efeito a inibicdo da conversio periférica de T4 para T3, por
meio da inibi¢io das 5'-desiodases tipo 1 € 2, sendo considera-
dos os agentes mais potentes nessa agio periférica.!”

O iodo atravessa a placenta e frequentemente ocasiona bécio
e hipotireoidismo no recém-nascido cuja mie utilizou quantida-
des elevadas de iodo durante a gestagio. O bécio no recém-nas-
cido geralmente ¢ transitério, porém, muitas vezes, ¢ indicado o
tratamento cirtirgico, para a descompressio da traqueia. Desse
modo, ¢ recomendado que gestantes nio recebam doses altas de
iodo (1mg/dia) por mais de 10 dias, especialmente préximo ao
parto.V

Os individuos suscetiveis ao hipotireoidismo iodo-induzido
englobam aqueles com: Doenca de Hashimoto; histéria pre-
gressa de tireoidite pds-parto ou tireoidite subaguda; Doenca
de Graves, principalmente apés tratamento com radioiodo.!"'?

Os pacientes normalmente apresentam o bécio acompanha-
do ou nio do hipotireoidismo; raramente o iodo gera hipoti-
reoidismo nao relacionado ao bdcio. A tireoide geralmente é
firme e difusamente aumentada. Alguns pacientes relatam sen-
sagdo de gosto metdlico. O quadro clinico ¢ semelhante ao do
hipotireoidismo primdrio usual. T4 total e livre encontram-se
baixos; T3 pode estar normal, baixo e, eventualmente, elevado.
Invariavelmente o TSH estd aumentado, bem como a excrecio
urindria de iodeto de 24 horas e sua concentragio inorganica sé-
rica. Nos pacientes com autoimunidade tireoidiana subjacente,
anti-TPO e antitireoglobulina sdo positivos. Na maior parte dos
casos, a captacdo de radioiodo é baixa. Em aproximadamente
50% dos casos, exame histoldgico de tireoide revela extenso in-
filtrado linfocitdrio."?
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Apbs a suspensio do firmaco, individuos sem doenga tireoi-
diana subjacente e que desenvolveram hipotireoidismo devido a
exposi¢ao & sobrecarga de iodo retornam ao seu estado funcional
prévio. Eventualmente, a reposi¢io de HT por alguns meses ¢é
necessdria.

AMIODARONA

A amiodarona, um derivado benzofur6nico, é um antiar-
ritmico classe II que apresenta uma notdvel similaridade com o
T3 e 0 T4, especialmente o anel diiodofenil interno, o provével
local de ligagio do T3 ao seu receptor.'*'” E estocada no tecido
adiposo e possui uma meia-vida de aproximadamente 40 a 52
dias, variando de 26 a 107 dias. Apresenta liberacio gradual e
continua de iodo.1>1¢1® A eliminagdo é bifésica; nas primeiras
2 semanas as concentracoes plasmdticas caem quase 50% e, de-
pois, de forma muito mais lenta, provavelmente em fungao da
m4 perfusao dos depdsitos adiposos. Atravessa a barreira placen-
téria, podendo atingir o feto, mesmo apds a suspensio, devido a
sua meia-vida longa.

O comprimido de 200mg da amiodarona contém 74,4mg
de iodo, o que gera uma exposi¢io a cerca de 50 vezes a necessi-
dade didria normal, sendo uma sobrecarga de iodo.“!”

A semelhanca estrutural da amiodarona com os HT e seu
contetdo de iodo parecem ser os principais mecanismos pelos
quais ela atua na funcio tireoidiana.®” No inicio do tratamento,
ou seja, nas primeiras 2 semanas, a sobrecarga de iodo somada
a0 metabolismo do firmaco provoca a inibi¢io aguda da pro-
ducio dos HT (efeito Wolff-Chaikoff). A sintese de tironinas
¢ restaurada ou mesmo aumentada, quando a tireoide normal
escapa desse efeito. Cerca de 30 a 90 dias apds a administragao
da amiodarona, vérios pacientes apresentam uma elevagio mo-
derada nas concentracées séricas de T4, rT3 e hormoénio tireo-
estimulante (TSH, sigla do inglés thyroid stimulating hormones).
Os niveis séricos de T3 encontram-se reduzidos."” Com aproxi-
madamente 3 meses, o TSH volta ao normal, o T4 se mantém
pouco elevado, o T3 permanece na faixa normal-baixa ou dis-
cretamente baixo e o rT'3 continua aumentado.

A inibicao da 5'desiodase tipo 1 ¢ um dos principais efeitos
bioquimicos da amiodarona.®” Tal efeito provoca um aumento
sérico do T4 em até 50% acima dos valores pré-tratamento, redu-
¢do de 10 2 30% do T3, com consequente aumento do rT3.1¢1822

A disfuncio tireoidiana induzida pela amiodarona pode sur-
gir logo apds o inicio do tratamento até vdrios meses apds sua
suspensio. Apresenta incidéncia de 2 a 49%.1%523:9

Tireotoxicose induzida pela amiodarona

A tireotoxicose induzida pela amiodarona (TIA) é mais co-
mum nas 4reas com consumo baixo de iodo e mais prevalente
no sexo masculino (razio 3:1).®¢182229 Geralmente, ocorre de-
vido a sintese excessiva dos HT induzida pelo iodo. Entretanto,
outros mecanismos tém sido propostos. A amiodarona ¢ capaz
de induzir anticorpos antitireoide e de exercer efeito citotéxico
direto, dose-dependente, sobre os foliculos tireoidianos, resul-
tando desde degeneragio leve até destruicio total (liberagao de

iodotironinas). 71629

Rev Soc Bras Clin Med. 2014 out-dez;12(4):307-13

A TIA ¢ classificada em tipos I e II. Esta ocorre em indivi-
duos aparentemente sem tireoidopatia, é mais prevalente em
dreas sem deficiéncia de iodo e causada por processo destrutivo
da tireoide.!>1718222 Aquela ¢ observada em individuos com
doenga tireoidiana subjacente, mais frequente em dreas com de-
ficiéncia de iodo e provocada pela sintese acelerada de HT, em
fungio da sobrecarga de iodo.¢182220

Os exames laboratoriais demonstram supressio do TSH, au-
mento de T3 e T4 totais e livres.®'*¥ Os anticorpos anti-TPO
geralmente sdo negativos na TIA tipo II. A captagio de radioio-
do de 24 horas é normal ou aumentada na TIA tipo I, enquanto
no tipo II ¢ suprimida."” No ultrassom com Doppler, visualiza-se
hipervasculariza¢do no tipo I e auséncia de vasculariza¢do na
tipO II'(17—18,22)

O tratamento pode ser feito com a substituicio da amioda-
rona por outro antiarritmico.?? Na TIA tipo I, sao raros os pa-
cientes que respondem apenas com a interrup¢io da amiodarona,
sendo o manejo baseado no uso de antitireoidianos orais.*>'¢?*>%
J4 na TIA tipo 1I, a interrupgao da amiodarona geralmente é o
suficiente e o eutireoidismo ¢ atingido em 3 a 5 meses apds sus-
pensio.?? O uso de glicocortocoides durante 7 a 12 semanas
encurta o tempo de recuperagio clinica e bioquimica.*-#1>16:18:27
Nos casos em que a retirada da amiodarona ¢ uma op¢ao arris-
cada, é mais seguro manter o firmaco e realizar o tratamento da
tireotoxicose de forma agressiva.(1%29 A terapéutica de escolha
para a TIA tipo I em que nio ¢ possivel interromper a amiodaro-
na consiste na tireoidectomia quase total ou na contraindicacao
de cirurgia, no uso de *'I em doses ablativas.16222428)

Hipotireoidismo induzido pela amiodarona

O hipotireoidismo induzido pela amiodarona (HIA) é mais
frequente no sexo feminino (1,5:1) e apresenta uma incidéncia
que varia de 6% em 4reas iodo deficientes para 22% em regides
iodo suficientes.1¢19

O mecanismo pelo qual ocorre o HIA pode ser media-
do pelo iodo. Durante o metabolismo da amiodarona, elevada
quantidade desse elemento é liberada, resultando no efeito de
Wolff-Chaikoff. A medida que se mantém a exposicio ao iodo,
ocorre o escape do efeito de Wolff-Chaikoff. Individuos com
tireoidite linfocitica cronica subjacente e aqueles residentes em
4reas com suficiéncia de iodo apresentam maior probabilidade
de falha no escape de tal efeito. Anticorpos antitireoide também
tém sido implicados na patogénese do HIA. (161829

Em 60% dos casos, o HIA é transitério, ocorrendo remissio
em 2 a 4 meses apds a retirada da amiodarona.¢2%

Os sintomas apresentados sio os mesmos de outras formas
de hipotireoidismo. O desenvolvimento de bécio é raro. A con-
firmacio laboratorial é baseada em T4 total e livre baixos asso-
ciados ao aumento do TSH.®?

As opgoes de tratamento incluem suspensio da amiodaro-
na ou reducio de sua dose, administragio de levotiroxina ou
ambas. Nos casos de hipotireoidismo subclinico, o tratamento
¢ indicado se os anticorpos antitireoide forem positivos ou se

houver sintomas de hipotireoidismo.
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Monitorizacao no uso da amiodarona

Os pacientes em que se considera o uso de amiodarona de-
vem ser questionados sobre sua histéria pessoal e familiar de
doenga tireoidiana, submetidos a palpagio da tireoide e a do-
sagens de TSH, T4, T3 (totais e livres) e anticorpos anti-TPO
antes do inicio do tratamento. Apds 3 meses do inicio da amio-
darona as dosagens devem ser repetidas. Depois desse periodo,
recomenda-se a monitorizagao periédica do TSH semestralmen-
te. No caso de supressio ou aumento do TSH, devem-se solici-
tar T3 e T4 totais e livres. Os pacientes devem ser orientados
sobre sintomas de tireotoxicose. A realizagio de dosagens semes-
trais ou anuais de TSH durante vérios anos apds a interrup¢io
do firmaco é recomendada.¢2?

NTERFERON-ALFA

O IFN-o consiste em um produto proteico dos linfécitos B
e macréfagos.?” E indicado para o tratamento de diversas pato-
logias, como leucemia mieloide cronica, sarcoma de Kaposi re-
lacionado, condiloma acuminado, mieloma multiplo, linfomas
nio Hodgkin, hepatite B e C crdnicas, entre outras,®”

A disfuncio tireoidiana induzida pelo IFN-o ocorre em fun-
¢do de mecanismos ainda nio bem esclarecidos. Aparentemen-
te, o IFN-ol exerce um efeito inibitdrio direto sobre a sintese
e a secrecdo dos HT, por meio de uma interagdo com o TSH
na membrana da célula tireoidiana.*>*" Nio se sabe se o efeito
decorre de competicio por um mesmo sitio de ligacio ou de
alteracoes da fungio da membrana celular. Outro mecanismo
proposto inclui a presenga de extenso infiltrado linfocitico, que
provoca destruigio direta dos foliculos tireoidianos, resultando
em hipotireoidismo transitério.*”

Antes de iniciar o tratamento com IFN-0, o paciente deve
passar por uma avaliagdo como a descrita no uso da amiodarona.
Nio estd contraindicado o uso do firmaco no caso anticorpos
anti-TPO positivos. Nessas situagoes sio recomendadas a ava-
liagao clinica, a dosagem de TSH e dos titulos de anticorpos
anti-TPO pelo menos a cada 2 meses até 6 meses apds o tér-
mino do tratamento. Caso ocorra aumento dos anticorpos, a
decisio em relacao a manter ou suspender o IFN-0. depende da
necessidade especifica do mesmo. Pacientes sem fatores de risco
devem ser submetidos 4 avaliacio clinica e & dosagem do nivel
sérico do TSH semestralmente até 6 meses apds o término do

tratamento. >3

INTERLEUCINA-2

A prevaléncia de hipotireoidismo e tireotoxicose autoimune
em individuos tratados com IL-2 varia de 10 a 33% e de 4 a
5%, respectivamente.®*33 Na maior parte das vezes, apresentam
cardter transitério. Os fatores de risco incluem presenga de auto-
anticorpos positivos previamente e sexo feminino.®'?%

O mecanismo de disfun¢io tireoidiana induzido pela I1L-2
parece se dar por meio de ativagio de processo autoimune. O
uso do fdrmaco estd relacionado ao desenvolvimento de anti-
corpos tireoidianos e A elevagio de titulos preexistentes.® % A
monitorizagio da IL-2 deve ser realizada da mesma forma que
a do IFN-0..69
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RADIACAO IONIZANTE

O uso de radiacio ionizante pode produzir tanto tireoidite
aguda quanto crdnica, além de cincer de tireoide. Na tireoidi-
te aguda, ocorre liberagio excessiva de HT, podendo causar até
crise tireotoxica.

A radiacio externa frequentemente ¢ relacionada ao desen-
volvimento tardio de hipotireoidismo, b6cio nodular ou cAncer
de tireoide. O hipotireoidismo geralmente ocorre dentro de 3 a
5 anos apds a radiacio, e o risco de desenvolvé-lo parece estar
associado a dose, 4 extensio do campo de irradiacio e ao interva-
lo de tempo apés o tratamento.”?*> A maior parte dos tumores
de tireoide ocorre entre 10 a 40 anos apds a administragio da
radiagdo, com pico de incidéncia entre 20 e 30 anos.®®

Individuos expostos & radia¢ao ionizante devem ser submeti-
dos ao exame fisico da tireoide associado a dosagem de T4 livre
e TSH trimestralmente para descartar hipotireoidismo nos pri-
meiros 3 anos apos a irradiagio e, posteriormente, anualmente.
Também se recomenda o ultrassom de tireoide periodicamente,
pois pode detectar nédulos nao palpdveis.®*3”

LiTIO

O carbonato de litio é muito utilizado para o tratamento de

19 Exerce efeito inibitério na secrecio dos

transtorno bipolar.
HT, pois impede a formacio de goticulas de coloide, gerando
estimulagio da glindula pelo TSH e formacio de bécio. Este
tem sido descrito em 4 a 60% dos pacientes em uso do firmaco
na dose terapéutica.!>!19:2539

O hipotireoidismo induzido pelo litio apresenta uma preva-
léncia varidvel, com média de 3,4%.%33%
latados sao presenca de autoanticorpos tireoidianos previamente
e sexo feminino.""*%39 A maioria dos pacientes em uso de litio

) Os fatores de risco re-

sem anticorpos tireoidianos positivos apresenta aumento discre-
to ou moderado do TSH, sem alteragio dos niveis dos HT.®?

Com a interrup¢io do litio, ocorre resolucio tanto do
bécio quanto do hipotireoidismo. Nos casos em que o me-
dicamento nao pode ser retirado, orienta-se a reposi¢io com
levotiroxina.®!V

QUIMIOTERAPICOS

A quimioterapia citotéxica pode causar alteragdes na funcio
do hipotdlamo, da hipéfise e da tireoide. Os principais repre-
sentantes dessa classe sio os inibidores de tirosina-quinases, os
quais apresentam mecanismo de a¢ao ainda nio totalmente elu-
cidado. Parecem atuar por meio da inibicdo da ligagao do fator
de crescimento endotelial ao seu receptor, resultando em uma
reducio do fluxo sanguineo para os tiredcitos e, consequente-
mente, morte celular.®>4%

Antes do inicio da terapia com tais firmacos, recomen-
dam-se a avaliagiao da funcio tireoidiana e tratamento precoce
para os pacientes com hipotireoidismo subclinico. Durante todo
o tratamento, é recomendado realizar monitorizagio da funcio

tireoidiana.®”
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GLICOCORTICOIDES

Apresentam efeitos varidveis e multiplos sobre a funcio e
medida dos HT, dependendo da dose, do corticoide e da via de
administracio.“V

Niveis fisioldgicos de hidrocortisona parecem exercer papel
importante na variagio do TSH sérico, com valores baixos pela
manhi e elevados a noite.“>% Um dos efeitos dos glicocorticoi-
des bem estabelecido é a supressio da secregio do TSH, ao nivel
do hipotdlamo, por meio da inibi¢do da terapia da reposicio
hormonal (TRH). Porém, em longo prazo, nao parecem causar
hipotireoidismo central, clinicamente evidente, que necessite de
reposicao de HT®%),

Doses baixas de dexametasona, como 0,5mg, podem reduzir
os niveis de TSH, enquanto que para a prednisona sio necessi-
rias 30mg para alterar significativamente o TSH.“¥

HORMONIOS SEXUAIS

Estados de hiperestrogenismo estao associados a elevagio
sérica da TBG (sigla do inglés thyroxine binding globulin).“*%
Consequentemente, niveis mais elevados de T3 e T4 sao encon-
trados. O aumento da TBG decorre da glicosilagio aumentada
com retardo do clearance da TBG; tal efeito nio ocorre com
os estrogénios utilizados via transdérmica.“’*¥ Em relagio ao
TSH, o efeito do estrogénio é controverso.>” Mulheres com
hipotireoidismo que iniciam tratamento de reposi¢do hormonal
com estrogénio devem ter a dose do HT ajustada.”

Os androgénios exercem efeito contrdrio, sendo relaciona-
dos & diminui¢io da TBG e em consequéncia reducgio de T3 e
T4, sem alterar os valores de TSH.“>D

SALICILATOS

O 4cido acetilsalicilico ¢ o medicamento mais frequente-
mente utilizado capaz de alterar a funcio tireoidiana.®® Atua
competindo com os HT na ligagio com a TBG e TTR (sigla
do inglés transthyretin). > A elevagio dos HT pode alterar a
resposta do TSH ao TRH,, e ter um efeito hipermetabélico.®*>>
Pode aumentar a fragio de T4 livre em até 100%.% O efeito na
funcio tireoidiana est4 associado 2 dose de salicilatos >2g/dia.”

HEPARINA

Individuos em uso cronico de heparina, mesmo quando admi-
nistrada via subcutinea, podem apresentar niveis aumentados
de HT livres, com consequente redugio do TSH.5*

Acredita-se que o efeito seja decorrente da ativacio da lipase
lipoproteica, elevando os niveis de 4cidos graxos que podem des-
locar 0 T4 de sua ligagao proteica.®>*>” Este efeito é um impor-
tante fendmeno 7z vitro, raro in vivo, contudo, a armazenagem
ou a incubagio de amostras de individuos tratados com hepari-
na induz a atividade da lipase lipoproteica.®**”

ANTICONVULSIVANTES

A fenitoina e a carbamazepina exercem efeito duplo sobre os
HT: competem pela ligagao com a TBG e aceleram o metabolis-
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mo hepitico do T3 e T4, ocasionando uma queda de seus niveis
séricos, sem alterar significativamente o TSH.®%¢) Por outro
lado, a carbamazepina também pode aumentar a fracio de T4
livre em até 30%." Pacientes com niveis séricos terapéuticos de
fenitoina e que apresentam valores baixos de HT nao devem ser
interpretados como disfuncio tireoidiana, a menos que o TSH
esteja aumentado.®

O fenobarbital eleva 0 metabolismo hepético dos HT e a
eliminacio fecal do T4. No individuo normal, o eixo hipotdla-
mo-hipéfise compensa o aumento do metabolismo hormonal,
elevando a sintese e secrecio dos HT, e mantendo as concen-
tragoes de T3, T4 e TSH dentro dos valores de normalidade. No
entanto, pacientes com hipotireoidismo subclinico ou franco nio
podem elevar a produgio dos HT, agravando o hipotireoidismo.®!

Pacientes com hipotireoidismo e em uso concomitante de
tais anticonvulsivantes podem precisar de doses mais elevadas de
levotiroxina. Por outro lado, as doses deles podem necessitar de
ajustes devido 2 variaciao do metabolismo em funcio do estado
da tireoide®.

DOPAMINA E BROMOCRIPTINA

A dopamina parece exercer um papel fisioldgico na regula-
¢io da secregio do TSH, atuando no eixo hipotdlamo-hipofi-
sdrio.®*%) Tanto ela, como seu precursor, a I-dopa ou a bromo-
criptina, inibem diretamente a secregio do TSH©4-¢%.,

As drogas dopaminérgicas atuam por meio de uma interagio
direta com seus receptores nos tireotrofos. A dopamina exerce
seu efeito por meio da ativacio de receptores de dopamina D2,
porém parece ter efeito oposto sobre o hipotdlamo e hipéfise.
©1-67 A dose de dopamina associada ao efeito inibitério na se-
cregio do TSH ¢ de mais que 1mcg/kg/min.®” Contudo, o uso
das drogas dopaminérgicas no tratamento cronico de pacientes
gravemente enfermos nio leva ao hipotireoidismo.

PROPRANOLOL

O propranolol, agente bloqueador beta-adrenérgico, é fre-
quentemente utilizado no tratamento de arritmias cardiacas,
angina, hipertensio arterial e no tratamento adjuvante da tireo-
toxicose. Tem sido descrito o efeito discreto desse firmaco sobre
o bloqueio periférico de T4 para T3, e a reducio de sua ativida-
de da 5'desiodase tipo I, sem alterar os niveis séricos do TSH.“7?
Este efeito foi relacionado as doses de propranolol >160mg/dia.>

CONCLUSAO

A tireoide pode ter sua fungio alterada por vdrios medica-
mentos de uso frequente na prética clinica. As alteragoes podem
variar desde simples efeito laboratorial, ou seja, paciente sem do-
enca tireoidiana subjacente, até hipotireoidismo e tireotoxicose.

Durante a avaliacdo da funcio tireoidiana deve-se recordar
de tais medicamentos, pois podem ser a causa de alguma disfun-
¢a0, a qual possivelmente pode ser revertida com a suspensio do
firmaco. Além disso, tal conhecimento permite a realizagao de
exames de triagem naqueles individuos em uso desses medica-
mentos, o que possibilita um diagndstico precoce.
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Também ¢é importante reconhecer quais pacientes se enqua-
dram no grupo de maior risco para desenvolver tireoidopatia.
Nessas situacoes, evita-se o uso dos firmacos em discussio ou,
quando a indica¢io do uso supera o risco, realizam-se os exames
de triagem.

O conhecimento das interacoes relatadas é essencial para
uma avaliagdo correta da fungio tireoidiana, possibilitando con-
dutas mais adequadas e trazendo beneficio para o paciente.
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RESUMO

Os eventos cardiovasculares sdo as principais causas de morta-
lidade perioperatéria em cirurgias nio cardiacas. Para estimar
o risco cardiovascular em cada caso, foram criados diversos es-
cores de risco perioperatério. O objetivo deste trabalho é revi-
sar a literatura em busca de descrever os principais escores de
risco perioperatdrio para cirurgias nio-cardfacas e analisar as
comparagoes de acurdcia entre os mesmos. Apds extensa revisao
nio-sistemdtica na base de dados PubMed (National Library of
Medicine), sem restrigcoes de idioma, foram selecionados os prin-
cipais escores e avaliagdes de risco cardiovascular perioperatério:
ASA (American Society of Anesthesiologists), indice de Goldman,
indice de Detsky, indice de Larsen, EMAPO (Estudo Muldi-
céntrico de Avaliagio Perioperatéria), ACP (American College of
Physicians), ACCIAHA (American College of Cardiology/Ameri-
can Heart Association) e o indice cardiaco revisado de Lee. De
modos diversos, eles sdo escores em que pontos sio somados a
medida que fatores de risco acumulam-se e/ou sao algoritmos
em que critérios Unicos podem direcionar a um determinado
risco. Ainda que existam vérios escores, apenas 5 trabalhos com-
pararam diretamente escores diferentes, em estudos modestos.
Nestes trabalhos, nio hd um escore que destaque-se em acurdcia
em relagdo aos demais. Apesar da existéncia de vdrias escalas de
risco cardiaco perioperatdrio, pouco se pode inferir sobre qual
teria maior acurdcia e quais seus desempenhos em diferentes po-
pulagoes. Percebe-se nesta drea um amplo campo do conheci-
mento ainda pouco investigado.

Descritores: Periodo perioperatério; Indice de risco; Compli-
cagoes intraoperatérias, Complicagoes pés-operatdrias; Procedi-
mentos cirdrgicos operatérios; Fatores de risco
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ABSTRACT

Cardiovascular events are the leading cause of perioperative
mortality in noncardiac surgery. To estimate cardiovascular risk
in each case was created various perioperative risk scores. The
objective of this paper is to review the literature in search of
describing the main perioperative risk scores for noncardiac
surgery and analyze the accuracy of comparisons between them.
After extensive non-systematic review in PubMed (National
Library of Medicine), without language restrictions, the top
scores and perioperative cardiovascular risk assessment were
selected: ASA (American Society of Anesthesiologists), Goldman
index, Detsky index, Larsen index, EMAPO (Multicenter Study
of Perioperative Evaluation), ACP (American College of
Physicians), ACC/AHA (American College of Cardiology/
American Heart Association) and cardiac index revised Lee.
In many ways, they are scores in which some points are added
as risk factors accumulate and/or are algorithms where unique
criteria may direct toward a certain risk. Although there are
several scores, only 5 studies directly compared different scores
in studies modest. In these studies, there is no score that
outstands in accuracy compared to the others. Despite the
existence of various scales of perioperative cardiac risk, little can
be inferred about what would have greater accuracy and what
their performance in different populations. It can be seen in this
area a wide field of knowledge still poorly investigated.

Keywords: DPerioperative period; Risk index; Intraoperative
complications; Postoperative complications; Surgical procedures,
operaative; Risk factors

INTRODUGAO

A avaliacio pré-operatéria deve ser capaz de estimar possiveis
riscos decorrentes do procedimento cirdrgico em cada pacien-
te e, se possivel, orientar condutas que possam minimizd-los.
Esta estimativa de risco ¢ importante para oferecer ao cirurgiao/
equipe e paciente/familia informagoes que devem ser levadas em
conta na comparagio entre possiveis beneficios e maleficios do
procedimento em cada caso.

Grande parte desta avaliagdo ¢ centrada nos riscos de eventos
cardiovasculares, que sdo os eventos que mais contribuem para
a mortalidade perioperatéria durante cirurgias nao-cardfacas®.
Estima-se que, a cada ano, cerca de 1 milhao dos 27 milhées de
pacientes submetidos a cirurgia nos Estados Unidos apresenta-
rio complicagoes cardiacas®?.
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Ao longo do tempo vdrias escalas de risco perioperatério fo-
ram criadas com o objetivo de estimar o risco cardiovascular.
Existem vdrios escores descritos na literatura que aglutinam
fatores preditores de complicacoes no pés-operatério, permitin-
do, assim, que se calcule a probabilidade que um paciente tem
de desenvolvé-las.

O objetivo desta revisdo foi enumerar e descrever as princi-
pais escalas de avaliagdo perioperatdria para cirurgias nio car-
diacas existentes na literatura.

ESCORES DE RISCO CARDIOVASCULAR
PERIOPERATORIOS

Um dos primeiros escores de predi¢ao de risco de 6bito para
avaliagdo pré-operatéria foi o Sistema de Classificacio do Estado
Fisico da ASA (em inglés: American Society of Anesthesiologists.
Esta escala, introduzida por Saklad et al.®’, em 1941 e modifica-
da em 1963, classifica o paciente conforme seu estado clinico
geral a partir da presenca ou auséncia de doenca sistémica e
ainda hoje é amplamente utilizada na avaliagao pré-operatdria.
Esta escala classifica o paciente em 6 possiveis estados fisicos
sendo crescente o percentual de mortalidade entre as classes
(Tabela 1)79. E possivel, ainda, identificar o paciente que serd
submetido a um procedimento de emergéncia acrescentando-se
a letra “E” ao estado fisico do paciente.

Mais tarde, algoritmos de avaliagdo cardioldgica pré-opera-
téria foram propostos, como o indice de risco cardiaco descrito
por Goldman et al., em 1977, o primeiro modelo multifatorial
especifico para complicagoes cardiacas perioperatdrias largamen-

Tabela 1. Classificacio ASA

Mortalidade*(%)
perioperatdria
0,06-0,08%

Classificagao Descrigao

ASA/PS 1 Paciente sadio sem alteracoes
organicas
ASA/PS 2 0,27-0,47%

Paciente com altera¢io
sistémica leve ou moderada

ASA/PS 3 Paciente com alteragao 1,8-4,4%
sistémica grave com

limitagao funcional

ASA/PS 4 Paciente com alteracio 7,8-23,5%
sistémica grave que
representa risco de vida

ASA/PS 5 Paciente moribundo que nao 9,4-51,0%
¢ esperado sobreviver sem
cirurgia

ASA/PS 6 Paciente com morte cerebral

declarada, cujos érgaos
estao sendo removidos com

propdsitos de doagio

E Acrescentar a letra E a
qualquer classe para cirurgias

de emergéncia.

PS: Physical status; *: Mortalidade dentro das 48h pés-operatorias.
Fonte: Adaptado®7¥.
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te usado”. Esse indice contempla varidveis referentes a avaliagao
clinica, eletrocardiograma e o tipo de cirurgia (intra-abdominal,
intratorcica, adrtica ou de emergéncia), conferindo pontuagoes
com intuito de estratificar o paciente nas classes I a IV quanto
ao risco de apresentar complicagoes cardiovasculares ou evoluir
para 6bito (Quadro 1).

Jd em 1986, Detsky et al., estudaram prospectivamente 455
pacientes submetidos a cirurgia nao cardiaca, acrescentando ao
modelo original de Goldman avalia¢io da presenga de angina,
histéria prévia de infarto do miocdrdio ou edema agudo de pul-
mio (Quadro 2). O indice de Detsky, classifica o paciente, a par-
tir da soma de pontos das varidveis, em 1 (risco relativo=0,43), 2
(risco relativo=3,38) ou 3 (risco relativo=10,6)"?.

Outro modelo foi elaborado por Larsen et al.,"? a partir de
um estudo envolvendo 2609 pacientes que realizaram procedi-
mentos cirtirgicos nao cardiacos. Este escore difere do indice
original de Goldman et al.,”’ por nao avaliar alteragoes eletro-
cardiogrificas e por considerar diabetes mellitus como uma das
varidveis de risco (Quadro 3).

Em 1989, Eagle et al., determinaram 5 fatores de risco cli-
nico para predizer eventos isquémicos apds cirurgias vasculares
maiores. Os fatores identificados através de regressio logistica
foram: presenca de ondas Q no eletrocardiograma, histéria de
atividade ventricular ectdpica, diabetes, idade avancada (>70

Quadro 1. Indice de Risco Cardiaco (Goldman)

Varidveis Pontuagoes

Idade maior que 70 anos 5 pontos

Infarto agudo do miocdrdio hd menos de 6 meses 10 pontos

B3 ou estase de jugular 11 pontos

Importante estenose adrtica 3 pontos

Arritmia nao-sinusal ou sinusal com contragao atrial 7 pontos

prematura em ltimo ECG pre-operatério

>5 ESV/min em qualquer momento 7 pontos

antes da cirurgia

Pa0,<60 ou PaCO,>50mmHg; K+<3meq/l ou 3 pontos

HC03—<20mEq/L; BUN >50mg/dL

(uréia >107,5mg/dL) ou creatinina >3mg/dL;

AST anormal, paciente acamado por causa

nao-cardfaca

Cirurgia intra-abdominal, intratordcica ou adrtica 3 pontos

Cirurgia de emergéncia 4 pontos

. _ Risco de Risco de

Classificagao - (1
complicagao é6bito

* Classe I (0 a 5 pontos) 0,7 % 0,2 %

* Classe II (6 a 12 pontos) 5,0 % 2,0%

* Classe IIT (13 a 24 pontos) 11,0 % 17,0%

* Classe IV (>25 pontos) 22,0 % 56,0%

B3: 32 bulha cardfaca; ECG: eletrocardiograma; ESV: extrassistole ventricu-
lar; PaO,: pressao arterial de oxigénio; PaCO.,: pressao arterial de gds carboni-
co; HCC)3: bicarbonato, BUN: nitrogénio uréico sanguineo, AST: aspartato
transaminase.

*As complicagoes incluem: infarto do miocdrdio, edema pulmonar e taquicar-
dia ventricular dentro dos 6 dias pés-operatério.

Fonte: Adaptado?.
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Quadro 2. Indice de Detsky

Quadro 3. Indice de Larsen

Varidveis Pontuagoes Varidveis Pontuagoes
Idade maior que 70 anos 5 pontos Histéria de infarto agudo do miocérdio 11 pontos
Infarto agudo do miocdrdio hd menos de 6 meses 10 pontos hd menos de 6 meses
Infarto agudo do miocdrdio hd mais de 6 meses 5 pontos Histéria de infarto agudo do miocdrdio 3 pontos
. - . hd mais de 6 meses

Suspeita de estenose adrtica critica 20 pontos

S . A Histéria de angina 3 pontos
Arritmia nao-sinusal ou sinusal com contragao atrial 5 pontos o
prematura em tltimo ECG pre-operatério Creatinina >0,13 mmol I-1 (1,47mg/dL) 2 pontos
>5 ESV/min em qualquer momento antes 5 pontos Diabetes mellitus 3 pontos
da cirurgia Congestdo pulmonar presente 15 pontos
Mal estado clinico geral* 5 pontos Edema Agudo Pulmonar anterior 8 pontos
Angina classe ITI 10 pontos Insuficiéncia cardiaca anterior 4 pontos
Angina classe IV 20 pontos Cirurgia de emergéncia 3 pontos
Angina instdvel nos tltimos 6 meses 10 pontos Cirurgia adrtica 5 pontos
Edema agudo de pulmio hd menos de 1 semana 10 pontos Cirurgia intraperitoneal ou pleural 3 pontos
Edema agudo de pulmao prévio 5 pontos Classificagio Pontuagio I.’erc?ntual ('ie .
Cirurgia de emergéncia 10 pontos complicagio cardiolégica
Classificagao de risco** Pontuagao Risco relativo I 0 a5 pontos 0,5%
1 0 a 15 pontos 0,43 II 6 a7 pontos 3,8%
2 20 a 30 pontos 3,38 III 8 a 14 pontos 11%
3 >30 pontos 10,6 v > ou igual 15 50%

pontos

*Pa0,<60 ou PaCO,>50mmHg; K+<3meq/l ou HCO,-<20meq/l;
BUN>50mg/dL (uréia >107,5mg/dL) ou creatinina >3mg/dL; AST anormal,
paciente acamado por causa nao-cardfaca. **Risco de infarto do miocérdio,
edema pulmonar, taquicardia ou fibrilagio ventricular necessitando choque
ou morte cardfaca dentro dos 6 primeiros dias pés-operatérios. ECG: eletro-
cardiograma; ESV: extrassistoles ventriculares; EAP: edema agudo de pulmio;
PaO,: pressio arterial de oxigénio; PaCO,;: pressio arterial de gds carbonico;
HCO,: bicarbonato; BUN: nitrogénio uréico sanguineo; AST: aspartato tran-
saminase.

Fonte: Adaptado?.

anos) e angina. Neste estudo foi observado que o risco de even-
tos isquémicos para os pacientes que nao tinham nenhum dos
fatores foi de 3,1%, j4 para aqueles que possufam 1 ou 2 dos fa-
tores de risco os eventos isquémicos ocorreram em 15,5% deles
e os que tinham 3 ou mais fatores de risco clinicos tinham 50%
de chance de apresentar complicagoes isquémicas apds cirurgias
vasculares de grande porte!'?.

Vanzetto, em 1996, avaliou o risco de complicages cardiacas
ap6s cirurgia de aorta abdominal, incluiram mais 4 fatores de
risco clinico pré-operatério, além daqueles que foram identifi-
cados anteriormente por Eagle. Estes novos fatores foram: his-
téria de insuficiéncia cardiaca, histéria de infarto do miocardio,
presenga de alteracio isquémica de ST no eletrocardiograma e
hipertensio com hipertrofia ventricular esquerda importante?.
E importante ressaltar que, apesar dos escores de Eagle e Van-
zetto terem sido construidos para identificar o risco de compli-
cagoes cardfacas especificamente apés cirurgias vasculares, suas
varidveis hoje sio utilizadas pelo algoritmo do ACP (em inglés:
American College of Physicians) para estimar o risco de doenca
arterial coronariana em pacientes submetidos a cirurgias nao
cardiacas em geral.

Atualmente as escalas de risco perioperatério mais utilizadas
e preconizadas pela II Diretriz de Avaliagio Perioperatéria da
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Fonte: Adaptado’.

Sociedade Brasileira de Cardiologia so: algoritmo do ACP, o da
ACC/AHA (em inglés: American College of Cardiology/American
Heart Association), a escala desenvolvida pelo Estudo Multicén-
trico de Avaliagao Perioperatéria (EMAPO) e o Indice de Risco
Cardiaco Revisado de Lee (IRCR). Todos esses algoritmos tém
vantagens ¢ desvantagens que devem ser consideradas durante a
sua utilizagao?.

O algoritmo do ACP (Quadro 4) foi desenvolvido em 1997 ¢
divide os pacientes em diferentes categorias de risco. Para tanto, as
caracteristicas clinicas dos pacientes sio inicialmente avaliadas pe-
las varidveis modificadas de Detsky. Com um escore maior que 15
pontos o paciente é considerado alto risco (Classe 11 até 30 pontos
e Classe III a partir de 30 pontos). J4 os pacientes com 15 pontos
ou menos (Classe I) sio novamente avaliados, desta vez usando
como base os critérios de Eagle e Vanzetto. Quando nenhum ou
apenas um fator de risco estd presente, o risco ¢ considerado baixo
e quando 2 ou mais fatores de risco estao presentes, considera-se
risco intermedidrio. Esta avaliagio da ACP valoriza muito a pre-
senga de sintomas clinicos e alteragées eletrocardiograficas. Assim,
a avaliacao de pacientes com capacidade funcional reduzida, onde
os sintomas clinicos podem estar subestimados, e de portadores
de marcapasso definitivo, nos quais nao ¢ possivel a avaliacio de
isquemia por eletrocardiograma, pode ser limitada™. No Brasil,
0 ACP foi validado em um estudo realizado no Hospital das Cli-
nicas da Faculdade de Medicina da USP (FMUSP), no qual a
probabilidade de eventos cardiacos foi de 61,1%, 11,6% e 2,2%
para classe III (risco alto), classe II (risco intermedidrio) e classe I
(risco baixo), respectivamente®.

O IRCR foi proposto por Lee et al., em 1999, em um estudo
realizado na Califérnia, EUA. Este escore compreende uma re-
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Quadro 4. Algoritmo American College of Cardiology (ACP)

Quadro 5. Indice de Risco Cardiaco Revisado (Lee)

Varidveis para alto risco 10 pontos Varidveis

IAM hd menos de 6 meses 5 pontos Operagao intraperitoneal, intratordcica ou vascular suprainguinal
IAM h4 mais 6 meses 10 pontos Histéria de doenga arterial coronariana

Angina classe III 10 pontos Histéria de insuficiéncia cardifaca

Angina classe IV 20 pontos Histéria de doenca cerebrovascular

EAP na tltima semana 5 pontos Diabetes mellitus com insulinoterapia

EAP alguma vez na vida 20 pontos Creatinina pré-operatéria >2,0mg/dL

Suspeita de EAo severa 5 pontos Classificacao do risco (%) de complicagdes cardiacas maiores*
Ritmo nio sinusal ou ritmo sinusal com ESSV ou 5 pontos ¢ [ (0,4%) Nenhuma varidvel

>5 ESV no ECG « 11 (0,9%) 1 varidvel

pO2 <60, pCO, >50, K <3, U >50, Cr >3,0 ou 5 pontos o I1I (6,6%) 2 varidveis

restrito ao leito ¢ IV (11%) > ou igual a 3 varidveis
Idade >70 anos 5 pontos *Complicagoes cardfacas maiores incluem: infarto do miocdrdio, edema pul-
Cirurgia de emergéncia 10 pontos monar, fibrilagdo ventricular ou parada cardiaca primdria, e bloqueio cardfaco

Varidveis de Eagle e Vanzetto

Idade >70 anos

Histéria de angina

DM

Ondas Q no ECG

Histéria de ICC

Histéria de infarto
Alteragdes isquémicas de ST
HAS com HVE importante

Se 0 a 15 pontos, avaliar nimero de varidveis de Eagle e Vanzetto para discri-
minar os riscos baixo e intermedidrio.

Classificagao do risco (%) para doenca arterial coronariana
¢ Baixo risco (<3,0%)
¢ Risco intermedidrio (3,0-15%)
e Alto risco (>15%)
IAM: infarto agudo do miocérdio; EAP: edema agudo de pulmio; EAo: es-
tenose adrtica; ECG: eletrocardiograma; ESSV: extrassistole supraventricular;
ESV: extrassistole ventricular; pO2: pressao de oxigénio; pCO,: pressio de gds
carbonico; K: potdssio; U: ureia; Cr: creatinina; DM: diabetes melito; ICC:

insuficiéncia cardfaca congestiva; HAS: hipertensao artéria sistémica; HVE:
hipertrofia ventricular esquerda.

0 ou 1 varidvel
> ou igual 2 varidveis

> ou igual a 20 pontos

Fonte: Adaptado™.

visio do Indice proposto por Goldman em 1977. No IRCR, os
pacientes sao divididos em quatro classes de risco, compostas a
partir de seis varidveis: cirurgia de alto risco, histérico de doenca
isquémica cardfaca, histérico de insuficiéncia cardiaca conges-
tiva, histérico de doenca cerebrovascular, diabetes insulino-de-
pendente e creatinina sérica >2,0mg/dL. As classes I, II, IIl e IV
sdo divididas a partir da somatéria dessas varidveis apresentadas
pelo paciente, totalizando 0, 1, 2 ou > 3 respectivamente (Qua-
dro 5). Esta nova revisio foi derivada e validada a partir de uma
investigagio prospectiva com 4315 pacientes, a qual demons-
trou que este ¢ um {ndice simples, de fécil aplica¢io e com boa
capacidade para predicao do risco de complica¢des cardiacas em
cirurgia ndo cardiaca eletiva de grande porte, sobretudo quando
comparado com outros {ndices"®.

A diretriz para avalia¢io cardfaca perioperatéria do ACC/
AHA" classifica os pacientes de acordo com a presenca de pre-
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completo até o 5° dia pés-operatdrio.

Fonte: Adaptado!®.

ditores clinicos e cirtrgicos (Quadro 6). Ela contempla o risco
inerente A cirurgia, a avaliagio da capacidade funcional do pa-
ciente, medida em equivalentes metabdlicos, a histéria de revas-
cularizagio miocdrdica prévia, além de sintomas clinicos e de
alteragoes eletrocardiograficas!®.

O EMAPO ¢ um método que foi desenvolvido em 2007, no
Brasil, pela Sociedade de Cardiologia do Estado de Sio Paulo.
Ele propoe uma nova classificagio bem completa, que contem-
pla 27 diferentes varidveis (Quadro 7). Cada uma destas varid-
veis possui uma pontuagio especifica, que devem ser somadas de
modo que o valor encontrado estratificard o risco perioperatdrio
do paciente em 5 niveis (muito baixo, baixo, moderado, elevado
e muito elevado), de acordo com as taxas de complicagoes espe-
radas (<1%, 1-3%, 3-7%, 7-13% e >13%, respectivamente)!'?.

ESTUDOS COMPARATIVOS ENTRE OS ESCORES

Existem poucos estudos prospectivos na literatura que verifi-
cam e comparam diretamente a acurdcia dos diferentes {indices de
risco. Em 1997, Prause et al., comparou os indices de Goldman e
ASA em uma amostra de 16.227 pacientes submetidos a cirurgia
nio cardfaca. Segundo os resultados, ambos os escores tiveram
um alto grau de correlacio (teste de correlagio de Spearman’s:
r=0,92). Todas as categorias dos dois indices apresentaram signi-
ficAncia estatistica com a mortalidade. O escore ASA < ou igual
a 3 apresentou significAncia um pouco mais elevada do que
Goldman. O uso dos dois escores e forma combinada aumentou
a acurdcia na predi¢ao da mortalidade perioperatéria®.

No Canad4, um trabalho envolvendo 2.035 pacientes com-
parou quatro indices de risco perioperatério: ASA, Goldman,
Indice Modificado de Detsky e Indice da Sociedade Cardiovas-
cular Canadense. As dreas abaixo das curvas ROC (em inglés:
Receiver Operating Characteristic) encontradas foram: 0,625
(Intervalo de confianga 95% (IC)=0,575-0,676) para o ASA;
0,642 (I1C=0,588-0,695) para o indice de Goldman; 0,601
(IC=0,544-0,657) para o Indice Modificado de Detsky; e 0,654
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Quadro 6. Algoritmo ACC/AHA

. Estratificagdo de risco pds-
Ururg:‘a d_e —_— 5im — f""_”‘f" —_— operatdrio e manuseio de
emergéncia cirirgico )

; (Classe I) fatores de risco
Nio
Cundu;ﬁf:s Sim Avaliar e tratar pela Considerar
cardiacas ativas * > o —_— o
diretriz ACC/AHA centro-cirdrgico
(Classe 1)
|
Nao
Baixo risco X Prosseguir com a
cirdrgico *** Sim ' cirurgia planejada
8 (Classe 1)

|
Nao

}

Capacidade funcional
maior ou igual a 4

Prosseguir com a

Sim @ ———s| )
cirurgia planejada

METs e sem sintomas (Classe lla)
|
N&o ou
desconhecido
I | |
3 ou mais fatores
von e 1 ou 2 fatores de Sem fatores de
e risco clinico . Ca sy ‘ tor
risco clinico risco clinico **
Cirurgia | Intermedidrio Cirurgia | Intermediario (Classe 1)
wvascular risco cirdrgico *** vascular risco cirdrgico ***
(Classe lla) Prosseguir com a
cirurgia planejada
Considerar testes Prosseguir com a cirurgia planejada (Classe lla) ou considerar testes

caso eles possam

ndo invasivos caso eles possam mudar conduta (Classe lib)

mudar conduta

*Condigoes cardiacas ativas

Sindrome coronariana instével

- Infarto do miocirdio

- Angina severa ou instével

Insuficiéncia cardiaca descompensada (classe funcional IV)

Arritmia significativa
Doencga valvular severa

**Fatores clinicos de risco

Histéria de doenga cardfaca isquémica
Histéria de insuficiéncia cardiaca compensada
Histéria de doenga cerebrovascular

Diabetes melito
Insuficiéncia renal

***Risco cardiaco (%) de procedimentos cirtirgicos nao-cardiacost

Baixo (risco cardfaco <1%)
Procedimento endoscépico
Procedimentos superficiais
Cirurgia de catarata
Cirurgia de mama

Cirurgia ambulatorial

Intermedidrio (risco cardfaco > ou igual 1% e <5% Alto (risco cardfaco > ou igual 5%
g g

Cirurgia intraperitoneal ou intratordcica Cirurgia adrtica, grandes vasos ou cirurgia vascular periférica

Endarterectomia de carétida

Cirurgia de cabeca ou pescogo

Cirurgia ortopédica

Cirurgia de préstata

Classificagao

Classe I

Classe IIa
Classe IIb
Classe IIT

Beneficio >>>risco cirurgia indicada
Beneficio >>risco cirurgia provavelmente indicada
Beneficio > ou igual risco indica¢ao cirtirgica pode ser considerada

Risco > ou igual beneficio cirurgia nio recomendada

 Risco cardfaco inclui: morte cardfaca e infarto do miocérdio nao fatal em 30 dias apés a cirurgia.

Fonte: Adaptado'”.
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Quadro 7. Escore EMAPO

Paciente acamado 4 pontos
HAS + hipertrofia ventricular + alteraao de ST 4 pontos
AVC isquémico <3 meses 4 pontos
DM com nefropatia/caridopatia ou uso de insulina 4 pontos
DAC com teste ergométrico negativo (menos de 3 meses) 4 pontos
Cirurgia Intraperitoneal, da aorta e de seus ramos, 4 pontos
intratordcica, ou ortopédica

Presenca de aneurisma aértico assintomdtica, 4 pontos
cirurgia nao sugerida

>70 anos 5 pontos
Infarto agudo do miocdrdio (mais de 6 meses) 5 pontos
Edema agudo pulmonar secundéria & insuficiéncia cardfaca 5 pontos
congestiva (Mais do que uma semana)

Fibrilagao atrial cronica, taquiarritmias atriais paroxisticas e 5 pontos
taquicardias ventricular nao sustentada documentada

K <3,0mEq/L ou HCO, <20mEq/L pO, <60 torr ou 5 pontos
pCO,>50 torr uréia >50mg/dL ou creatinina >2,3mg/dL

AST ou doenga hepdtica ativa

IAM (menos de 6 meses) e nio na fase aguda 10 pontos
Angina pectoris atualmente estdveis 10 pontos
Angina instdvel episodio de peito (menos de 3 meses), 10 pontos
atualmente ausentes

Edema agudo pulmonar secunddria 8 ICC 10 pontos
(menos de uma semana)

Taquiarritmias supraventriculares sustentados

com resposta ventricular elevada

Hist6ria documentada de arritmia ventricular sustentada 10 pontos
repetitiva/de fibrilagdo ventricular/episédio de morte stbita

abortada (mais de 3 meses)/Portador de desfibrilador

implantdvel automdtico

Classificagao da Canadian Cardiovascular Society Angina - 10 pontos
classe 11T

Cirurgia de emergéncia 10 pontos
A cirurgia de transplante. Receptores de 6rgaos vitais: 10 pontos
figado e rins

Estenose mitral severa 10 pontos
Classificagio da Canadian Cardiovascular Society Angina - 20 pontos
classe IV

Estenose aértica critica 20 pontos
ICC classe IV 20 pontos
IAM (fase aguda) 20 pontos
Episddio recente de fibrilagao ventricular ou morte stbita 20 pontos
abortada com desfibrilador automdtico implantdvel

Cirurgia de transplante. Destinatdrio érgio vital: pulmao 20 pontos

Classificagao de risco (%) para 6bito*e/ou eventos cardiacos**

¢ Muito baixo 0 pontos (<1,0%)

* Baixo 1-5 pontos (<3,0%)

¢ Moderado 6-10 pontos (<7,0%)

¢ Elevado 11-15 pontos (7,0% - 13%)

¢ Muito elevado >15 pontos (>13%)

HAS: hipertensao arterial sistémica; AVC: acidente vascular cerebral; DM:
diabetes melito; DAC: doenga arterial coronariana; K: potdssio; HCO;: bi-
carbonato, pO,: pressio de oxigénio; pCO,: pressio de gds carbonica; AST:
aspartato aminotransferase; IAM: infarto agudo do miocdrdio; ICC: insufi-
ciéncia cardfaca; *6bito ocorrido no periodo antecedente a alta hospitalar pés-
-operatdria; **eventos cardfacos incluem: eventos isquémicos (angina instédvel
e infarto do miocdrdio), eventos embdlicos e arritmias cardiacas.

Fonte: Adaptado”.
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(IC=0,601-0,708) para o indice da Sociedade Cardiovascular
Canadense, representando desempenhos baixos para todas as
escalas. Estes valores encontrados nao apresentaram diferencas
significativas, nao sendo, portanto, nenhum escore mais acura-
do que outro®.

Uma pesquisa realizada em Santa Catarina, Brasil, pela equipe
de Dr. Roberto Heinisch, avaliou em 119 pacientes internados
num Hospital Universitdrio, com solicitagio de avaliacio cardio-
l8gica para cirurgia ndo cardiaca, onde quatro indices de risco car-
dfaco foram comparados: indice de Goldman, indice de Detsky,
indice de Larsen e ASA. Este estudo concluiu que nenhum dos
indices analisados foi significativamente superior aos demais
(p>0,05)*?. Além disso, as acurdcias encontradas foram ainda
piores do que as encontradas por Gilbert et al.?", com 4reas das
curvas ROC semelhantes ao acaso. A maior drea encontrada foi
de 0,48£0,03, obtida pelas escalas de Goldman, ASA e Larsen. Na
escala de Detsky encontrou-se uma drea de apenas 0,38+0,032¢2.

Press et al., realizou um estudo multicéntrico com 1998
pacientes, comparando ASA, Goldman, Detsky e IRCR, em
pacientes submetidos a endarterectomia de carétida. Seus resul-
tados mostraram que todos os modelos de risco predisseram as
complicacoes cardiacas de forma significativamente semelhante.
Este estudo buscou também avaliar a capacidade dos mesmos
em estimar complicagoes médicas ndo cardiacas, neurolégicas e
cirtirgicas. Segundo os autores, o IRCR foi o escore que mostrou
ser mais Util em estimar o risco destas diversas complicacoes em
pacientes submetidos & endarterectomia de carétida®.

Outro estudo prospectivo comparou, em 2007, o EMAPO
a0 método do ACP para determinar o risco cardfaco em cirurgias
nio cardfacas e buscar novas varidveis envolvidas na determina-
¢ao deste risco. Para que os escores pudessem ser comparados foi
necessario que os 5 niveis do escore EMAPO fossem redistri-
buidas em apenas 3 categorias: muito baixo e baixo risco sendo
comparado com o baixo risco do ACP; moderado do EMAPO
comparado com risco intermedidrio do ACP; e elevado e mui-
to elevado risco comparado com o alto risco do ACP. A partir
dos valores encontrados pelas curvas ROC: EMAPO=0,653 ¢
ACP=0,664, observou-se que ambos os métodos sao melhores
que o acaso na avaliagdo perioperatéria. No entanto, nio foi
encontrada diferenca significativa entre eles em predizer a ocor-
réncia de complicagoes cardiovasculares"”.

Devereaux et al., avaliaram a frequéncia com que médicos
de 5 hospitais no Canad4 utilizavam estes escores para calcular
a chance de complicagio dos pacientes submetidos a cirurgias
nao cardfacas. Foi encontrado que apenas em 31% das consul-
tas pelo menos um escore de risco foi utilizado, sendo que na
grande maioria das vezes o escolhido foi 0o ASA. Além disso, o
estudo também avaliou a concordincia entre o risco estimado
sem uso de escores pelo médico com o risco obtido através de
um escore, sendo observada uma fraca concordancia entre eles

(K=0.38, 95% IC, 0.28-0.49)2%.

CONCLUSAO

Existem diversas escalas que avaliam o risco cardiovascular
perioperatério para procedimentos cirdrgicos nio cardiacos, com

319



Loureiro BM, Feitosa-Filho GS

intuito de possibilitar a ado¢io de medidas a partir das informa-
¢oes obtidas. No entanto, ainda sio muito escassas as validacoes
destes escores em diferentes tipos de populagio e, além disso, pou-
cas comparacdes existem entre eles de modo a validar qual o mais
preciso. A II Diretriz Brasileira de Avaliacio perioperatéria sugere
o uso de qualquer uma das 3 seguintes: EMAPO, IRCR ou ACR,
sem, no entanto, poder firmar qual seria a de maior acurdcia em
discriminar riscos. As comparagdes entre escalas realizadas até o
momento nio encontraram diferengas importantes na acurdcia
das mesmas, ainda que tenham como importante limitagio o
tamanho amostral. Assim sendo, apresenta-se no horizonte um
amplo campo de pesquisas para validacio e aperfeicoamento dos
escores de risco cardiovascular perioperatério.
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RESUMO
JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A doenga de Fabry (DF) ¢

uma doenga genética, rara, caracterizada pela auséncia ou dimi-
nuigio da atividade da enzima Alfa galactosidase A (0-GAL),
que acarreta a deposigio lisossomal de algumas moléculas, sendo
a principal delas a globotriaosilceramida (GL-3). Esse acimulo
progressivo pode levar a doenca renal cronica terminal (DRCt),
com necessidade de terapia renal substitutiva (TRS). Devido a
disponibilidade do tratamento de reposi¢io enzimdtica desde
2001, que visa impedir a progressio da doenga, e frente ao gran-
de niimero de pacientes que iniciam TRS sem etiologia definida
da doenga renal cronica terminal, o objetivo do estudo foi reali-
zar uma revisdo sistemdtica da literatura em busca de artigos re-
lacionados a prevaléncia da Doenga de Fabry entre a populagio
em didlise (hemodidlise ou didlise peritoneal). CONTEUDO:
Revisio sistemdtica da literatura na base de dados Medline até
Marco de 2014, sem data inicial determinada, seguindo critérios
estabelecidos. Foram selecionados 22 artigos. Nestes trabalhos,
foram avaliados no total 28.960 pacientes (18.958 homens e
10.002 mulheres), e a prevaléncia de portadores da Doenga de
Fabry nas populagoes em didlise estudadas variou de 0 a 1,16%.
CONCLUSOES: A presente reviso atestou pela necessidade de
inclusio da pesquisa da Doenca de Fabry entre os portadores
de doenga renal cronica terminal, devido & possibilidade real de
tratamento, que visa diminuir o acometimento de outros 6rgaos
pelo acimulo de GL-3, propiciando também o rastreamento
familiar em busca do diagnéstico precoce.
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ABSTRACT
BACKGROUND AND OBJECTIVES: Fabry disease (FD) is

a genetic and rare disorder characterized by absent or decreased
activity of the enzyme alpha galactosidase A (0-GAL), which
carries the lysosomal deposition of various molecules, the main
one being the globotriaosylceramide (GL-3). This progressive
buildup can lead to chronic renal disease (ESRD) requiring
renal replacement therapy (RRT). Due to the availability of
enzyme replacement therapy since 2001, aimed at preventing
the progression of the disease, and with the large number of
patients starting renal replacement therapy unknown etiology
of ESRD, the study objective was to systematically review the
literature for articles related to the prevalence of Fabry disease
among the population on dialysis (hemodialysis or peritoneal
dialysis). CONTENTS: Systematic review of the literature on
the Medline database until March 2014, no specific start date,
following established criteria. 22 articles were selected. In these
works, were evaluated in total 28,960 patients (18,958 men
and 10,002 women), and the prevalence of patients with FD
on dialysis in the populations studied ranged from 0 to 1.16%.
CONCLUSIONS: This review attested by the need to include
the research of Fabry disease among patients with chronic renal
disease, due to the possibility of treatment, which aims to reduce
the involvement of other organs by the accumulation of GL-3,
also providing family screening in search of early diagnosis.

Keywords: Fabry disease/epidemiology; Kidney diseases/
epidemiology; Mass screening; Dialysis

INTRODUCAO

A doenca de Fabry (DF) ¢ uma doenga hereditdria com um
padrio de heranca recessivo ligado ao cromossomo X, sendo
secunddria a mutagdes no gene da enzima lisossdmica a-galac-
tosidase A (a-GAL). O resultado fenotipico se reflete na incapa-
cidade total ou parcial de catabolizar lipideos, principalmente
globotriaosilceramida (GL-3), ocasionando o acimulo progres-
sivo desses lipideos nos lisossomos em diferentes tecidos, nota-
damente no endotélio vascular, o que leva a complicagoes renais,
cardfacas e cerebrovasculares!.
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Até o presente momento, j4 foram descritas mais de 700 mu-
tagoes causadoras da DF ao redor do mundo, sendo conhecidas
trés apresentacbes mais caracteristicas. Existe a forma cldssica,
com o surgimento de acroparestesias, angioqueratomas, hipohi-
drose/anidrose e crises de dor incapacitantes, que acometem os
individuos desde a infincia, € que culminam no desenvolvimento
de lesdes em 6rgios alvo, podendo também ocasionar a morte
precoce através de acidente vascular cerebral, infarto agudo do
miocdrdio e doenga renal progressiva, com necessidade de tera-
pia renal substitutiva (TRS) ou transplante renal®~).

Bem relatadas também estao as variante cardfaca e variante
renal da doenca, que se apresentam sem o quadro cldssico acima
relatado, com acometimento mais caracteristico do coragao e
dos rins, respectivamente. Os sinais e sintomas clinicos geral-
mente se manifestam mais tardiamente, sendo a etiologia do
quadro menos presumivel dada & enormidade de outros diag-
nésticos diferenciais, ressaltando aqui a importincia dos progra-
mas de rastreamento.

A DF ji foi descrita em diversas etnias, nio ocorrendo dife-
rengas significativas entre elas até o presente momento™”. A pre-
valéncia estimada da doenga ¢ de aproximadamente 1 em cada
40.000 individuos®®. Entretanto, recentes estudos encontraram
prevaléncia mais elevada. Em recém-nascidos foi de 1 caso em
3.100, e em meninos de 1 caso em 12509,

O rastreamento geralmente ¢ realizado de maneira sequencial,
primeiramente com a andlise da atividade enzimdtica com mé-
todos de alta sensibilidade, e posteriormente com métodos con-
firmatérios, sendo o principal, a andlise genética.

As populagoes estudadas geralmente sio aquelas com maior
risco para a DE. Pacientes jovens com quadro de doenga cere-
brovascular ou acometimento cardfaco com hipertrofia ventri-
cular, e pacientes portadores de doenga renal cronica terminal

(DRCy).

OBJETIVO

Realizar uma revisio sistemdtica dos estudos de prevaléncia
da DF entre a populagio em didlise, que foram publicados em
literatura especifica, dado ao crescente interesse pelo tema que
decorre de recentes descobertas e da possibilidade real de trata-
mento através da terapia de reposicio enzimdtica (TRE).

METODOS

Revisio sistemdtica de trabalhos cientificos que pesquisaram
a prevaléncia da DF entre pacientes submetidos 2 TRS — didli-
se peritoneal (DP) ou hemodidlise (HD). A identificagio dos
artigos foi feita através de busca bibliografica na base de dados
Medline, de forma consecutiva até Marco de 2014. A data ini-
cial da pesquisa nio foi estabelecida. Como estratégia utilizou-se
as palavras chaves: doenga de Fabry, prevaléncia, rastreamento,
doenca renal cronica terminal, didlise. Utilizada também a bus-
ca manual em listas de referéncias dos artigos identificados e
selecionados. Como critérios de inclusio foram considerados
artigos originais que foram publicados na lingua inglesa. Estudos
publicados nos demais idiomas foram excluidos. Artigos e tra-
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balhos considerados relevantes, que traziam fundamentos im-
portantes sobre a DE também foram selecionados e utilizados
para consulta.

RESULTADOS

A busca bibliogréfica resultou em 23 artigos e, de acordo
com o objetivo do estudo e critérios de inclusao, 22 artigos ori-
ginais foram selecionados (tabela 1). O tnico artigo excluido foi
publicado em lituano.

Deste total, 09 trabalhos foram realizados no Japao, pafs que
agrega muitos especialistas no tema e que possui elevada preva-
léncia de pacientes em TRS, com mais de 300 mil pacientes no
final de 20119,

Os estudos comegaram a ser publicados principalmente a
partir de 2003, o que se explica pela disponibilidade de trata-
mento nesta época.

Dos 22 artigos selecionados para esta revisio, 18 pesquisa-
ram apenas pacientes em HD. Quatro estudos incluiram também
pacientes em DP.

Todos os estudos incluiram os homens na pesquisa. 09 deles
nao incluiram mulheres, fato explicado pelas dificuldades de se
encontrar mulheres em métodos de rastreamento devido 2 alta
possibilidade das portadoras apresentarem atividade enzimdtica
normal. Nas pacientes com suspeita clinica da DF ¢ indicada
diretamente a andlise genética.

Em relagio aos métodos de rastreamento inicial, em 11 dos
estudos utilizou-se a pesquisa através do DBS (em inglés: dried
blood spot), que consiste na andlise do sangue do paciente que ¢
gotejado diretamente em papéis especificos para avaliacio da ati-
vidade enzimdtica. Em outros 08 estudos utilizou-se a atividade
enzimdtica no plasma. Niveis plasmdticos de GL3 e a atividade
enzimdtica em leucdcitos foram também usados. Apenas um es-
tudo nao especificou o método de pesquisa inicial.

Quanto aos métodos confirmatérios utilizados apés a pes-
quisa inicial, em 08 dos estudos utilizou-se apenas a andlise
genética, ¢ em outros 08 dos estudos foi usada previamente &
andlise genética a dosagem da atividade enzimdtica em leucdci-
tos, algo ndo muito frequente nos estudos mais recentes devido
ao alto custo. Outros métodos confirmatérios utilizados foram:
atividade enzimdtica no plasma isoladamente; ou atividade en-
zimdtica no plasma acrescida da dosagem enzimdtica em leuco-
citos; ou atividade enzimdtica em linfécitos acrescida da plas-
madtica; ou a combinagio das atividades enzimdtica no plasma e
leucocitdria acrescidas da dosagem de GL3 urindrio com andlise
genética posterior. Apenas um estudo nio especificou o método
confirmatério que seria utilizado, visto que nio foram achados
suspeitos da doenga no rastreamento inicial.

A prevaléncia encontrada de DF dentro dos estudos selecio-
nados variou de 0 a 1,16%, sendo de 0 a 1,69% nos homens,
e de 0 a 0,54% entre as mulheres. Foram estudados no total
28.960 pacientes (18.958 homens e 10.002 mulheres), chegan-
do a uma prevaléncia geral de 0,19% (0,23% nos homens e de
0,11% entre as mulheres), levando-se em conta o achado de 45
homens e 12 mulheres como portadores da DE
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Tabela 1: Sumdrio dos resultados

Prevaléncia de doenga de Fabry entre pacientes em didlise: revisao sistemdtica

Autor Publicagao Pais Ano Populagio N H M Screening 1}'ilet0d(: . Ach.a‘d " Prevaléncia
confirmatdrio  positivos
Nakao Kidney International ~ Japao 2003 HD 514 514 0 AP Lymphocyte 6H 1,16%
etal.” GLA activity
+AG
Linthorst Nephrology Dialysis  Holanda 2003 HD+DP 508 508 0 AP AG 1H 0,19%
etal.t? Transplantation
Kotanko et Journal of the Austria 2004 HD 2480 1516 964 DBS AL + AG 4 H 0,16%
al.("? American Society of (0,26% H)
Nephrology
Tanaka Clinical Nephrology  Japao 2005 HD 696 401 295 AP AL + AG 4HelM 0,71%
etal.”? (0,99% H /
0,33% M)
Ichinose Clinical and Japao 2005 HD 450 450 0 AP AL + AG 1H 0,22%
etal.1? Experimental
Nephrology
Bekri Nephron Clinical Franga 2005 HD 106 59 47 AL AG 1H 0,94%
et al.!” Practice (1,69% H)
Merta Nephrology Dialysis Reptiblica 2007 HD 3370 1521 1849 DBS AP+AL+GB3 5HelM 0,18%
etal.’® Transplantation Tcheca urinary + AG (0,33% H/
0,05% M)
Porsch Renal Failure Brasil 2008 HD 558 558 0 DBS AP 2H 0,36%
etal.””
Terryn Nephrology Dialysis ~ Bélgica 2008 HD 922 180 742 DBS AL + AG I1He2M 0,32%
et al.0® Transplantation (0,55% H /
0,26% M)
Lv et al.("” Clinical Genetics China 2009 HD+DP 1662 876 786 DBS AL + AG 2H 0,12%
(0,23% H)
Fujii American Journal Of  Japao 2009 HD 1024 625 399 DBS AG 1He2M 0,29%
et al.®” Nephrology (0,16% H /
0,50% M)
Kim The Korean Journal of  Coréia 2010 HD 480 311 169  Niveis de AL + AG - 0%
etal.®) Internal Medicine GL3
Gaspar BMC Medical Espanha 2010 HD 911 543 368 DBS AG 4He3M 0,55%
et al.®? Genetics (0,55% H/
0,54% M)
Wallin Clinical Nephrology Inglaterra 2011 HD 155 155 0 DBS AP + AL - 0%
etal.®
Kalkan Therapeutic Apheresis  Turquia 2012 HD 808 808 0 AP AG 2H 0,24%
Ugar and Dialysis
et al.®®
Doi et al.®  Journal of Human Japao 2012 HD 1080 1080 O AP AL + AG 2H 0,18%
Genetics
Nishino Renal Failure Japao 2012 HD+DP 933 557 376 DBS AG 1He2 M 0,32%
et al.?® (0,17% H/
0,53% M)
Kikumoto  Clinical Nephrology ~ Japio 2012 HD 892 545 347 DBS AG 1H 0,11%
etal.?? (0,18% H)
Okur et Gene Turquia 2013 HD 1136 615 521 DBS AL + AG 2H 0,17%
al.®® (0,32% H)
Maruyama CJASN Japao 2013 HD +DP 1453 1453 0 AP niveis de Lyso 3H 0,07%
etal.® GL3 + AG
Kabalan Lebanese Medical Libano 2013 HD 275 275 0 AP - - 0%
et al.t Journal
Kusano Clinical and Japio 2013 HD 8547 5408 3139 Nao AG 2HelM 0,04%
etal.© Experimental especificada (0,04% H/
Nephrology 0,03% M)

HD: hemodidlise; DP: didlise peritoneal; H: homem; M: mulher; AP: atividade enzimdtica no plasma; AL: atividade enzimdtica em leucdcitos; DBS: dried blood

spot; AG: andlise genética.
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DISCUSSAO

A presente revisio sistemdtica consistiu da andlise de 22 tra-
balhos realizados ao redor do mundo, a partir da busca em lite-
ratura especifica, sobre a prevaléncia da DF entre a populagio
em TRS (HD ou DP).

Os estudos variaram em relagio & populacio estudada (ho-
mens e/ou mulheres, HD e/ou DP), aos métodos de rastreamen-
to e aos métodos confirmatdrios. Alguns trabalhos excluiram os
pacientes com DRC de etiologia presumida ou confirmada, algo
nio recomendado na literatura vigente, dado a possibilidade de
sobreposicio de diagndsticos, ¢ também devido as etiologias
definidas erroneamente, sem a correta documentagao, como por
exemplo, sem bidpsia renal em casos especificos.

Segundo Kalkan Ugar et al., diferentes prevaléncias encon-
tradas entre estudos podem estar relacionadas ao tamanho da
populagio, ao grupo racial, étnico e demografico, aos critérios
de selecio, aos métodos de rastreamento, e também as formas
variadas de apresentacio da doenga. Neste mesmo estudo, os au-
tores evidenciaram que a atividade enzimdtica em pacientes em
HD, mesmo sem diagnéstico de DEF, foi mais baixa que na po-
pulagdo em geral, trazendo a possibilidade de a uremia influen-
ciar no resultado, algo nao mencionado em outros artigos*?.

Kim et al., propuseram avaliar a eficicia da dosagem plasmi-
tica de GL3 como método de rastreamento. Em casos avancados
da DE os niveis de GL3 estdo aumentados tanto na urina como
no plasma. Status inflamatdrio e/ou nutricional e excre¢io limi-
tada sdo outras causas do aumento de GL3, podendo os niveis
estar falsamente elevados. Os autores concluiram que a dosagem
de GL3 nio pode ser usada em pacientes com DRCt?".

Fujii et al., sugerem que se deve prestar atengdo a fatores
como o tipo de amostra, método laboratorial e de andlise de da-
dos. O trabalho realizou o rastreamento inicial através de medi-
das repetidas da atividade enzimdtica no intuito de se diminuir a
possibilidade de falsos negativos, algo também mencionado em
outros artigos®*?".

O método de DBS atualmente é considerado o mais adequa-
do para a pesquisa da DE, por ser simples, de fécil coleta ¢ por
ser de baixo custo®*2.

Foi também mencionado a ocorréncia de resultados falsos
positivos nos métodos iniciais, evidenciando-se o achado de
atividade enzimdtica baixa com posterior andlise genética ne-
gativa. Este achado ¢ decorrente da prépria caracteristica dos
métodos de rastreamento inicial, que no conceito devem ter
alta sensibilidade.

Togawa et al., demonstraram a possibilidade da dosagem de
Lyso GL3 (Globotriaosylsphingosine), substrato da enzima
0-GAL, e que pode vir a ser um novo biomarcador da DF®?.
Essa nova possibilidade de andlise seria também efetiva em de-
terminar e monitorar os efeitos da TER®.

Maruyama et al., em artigo recente, avaliaram a efetividade
da dosagem de Lyso GL3 no plasma como rastreamento secun-
ddrio para a DE Para determinar se os niveis de Lyso GL3 dei-
xam de diagnosticar pacientes portadores de DE eles também
analisaram os pacientes que apresentaram dosagem baixa de
0-GAL e que foram inicialmente negativos através da dosagem
de Lyso GL3. Concluiram que a dosagem de Lyso GL3 possui
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alta sensibilidade (100%) e especificidade (94,3%), sendo, por-
tanto, um método bastante promissor. Outro achado foi que a
Unica alteragio genética encontrada nos pacientes com dosagem
enzimdtica baixa associada a niveis de Lyso GL3 normais foi o
gene E66Q®.

Uma discussao especial dentro do diagnéstico da DF diz
respeito justamente ao gene E66Q), citado principalmente nos
estudos oriundos do Japdo. E conhecido atualmente ndo como
mutagio genética, mas sim como um polimorfismo genético
funcional, nio sendo por isso, causador da DE Essa alteracio
genética faz com que os pacientes se apresentem com alta ati-
vidade enzimdtica residual, com pouca sintomatologia e sem
evidéncias do acimulo de GL3 em tecidos ou do aumento dos
niveis de Lyso GL3 no plasma(®2*226:2933),

Muito se menciona sobre a possibilidade da diferenca de
prevaléncia da DF entre as populagoes em didlise estudadas ser
decorrente do fato de se incluir ou nao os pacientes portadores
do gene E66Q), conceito que nio era considerado em artigos
mais antigos©2>26:29),

A prevaléncia da DF dentro dos estudos selecionados variou
de 0 a 1,16%, sendo evidenciados mais casos da variante renal
em detrimento da forma cldssica da doenca, o que previamente
nio era o mais esperado’®. Quando se considera todos os estu-
dos em conjunto, a prevaléncia encontrada foi de 0,19%.

No que se refere as formas de apresenta¢io da doenga,
Nakao et al., foram os primeiros a descrever a variante renal
da DE como sendo aqueles pacientes que desenvolvem DRCt
na mesma idade dos pacientes classicamente afetados, mas nao
apresentam os sinais e sintomas cldssicos da DE tais como an-
gioqueratoma, acroparestesias, hipohidrose e/ou alteragées ocu-
lares. A variante renal foi definida como sendo intermedidria
entre a forma cldssica e a variante cardfaca’’”.

Por sua vez, a variante cardfaca é conhecida como aquela em
que hd a auséncia tanto dos sinais e sintomas cldssicos como do
acometimento renal, sendo que os pacientes podem manifestar
os sinais de cardiopatia com 50 anos de idade ou mais. Apre-
senta-se como diagnéstico diferencial de hipertrofia ventricular
esquerda, cardiomiopatia dilatada, cardiomiopatia obstrutiva
hipertréfica, ou cardiomegalia idiop4tica.

E importante também frisar que uma mesma mutagio pode
se manifestar com diferentes fenétipos, sugerindo que modifi-
cagoes genéticas e/ou fatores ambientais estio envolvidos em
determinar a severidade da doenga?.

Os outros estudos incluidos nessa revisao que nao estio ci-
tados de forma detalhada na discussio foram aqueles que nao
acrescentaram novidades em relacio ao que é feito habitualmen-
te no rastreamento da DF na populagao em didlise.

CONCLUSAO

Apds esta revisdo sistemdtica, atestamos ser de extrema im-
portancia o rastreamento para a DF entre a populagio em didlise,
devido a grande quantidade de individuos com etiologia indeter-
minada da DRCt. Outro beneficio em potencial é o rastreamento
familiar, algo citado e realizado na maioria dos trabalhos utiliza-
dos nessa revisao, trazendo a possibilidade do diagndstico precoce
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aos portadores, assim como do tratamento através da reposicio
enzimdtica, ji consolidada ao redor do mundo.
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ABSTRACT
BACKGROUND AND OBJECTIVES: One of the most

common complaints physicians face is dizziness. Patients with
dizziness may have an array of conditions, from benign vertigo
to potentially fatal cardiac arrhythmias, and including diverse
conditions such as Parkinson's disease and hyponatremia. This
is a systematic review of the classification of dizziness, aiming
at a more efficient and comprehensive clinical management of
the condition, prompted from the presentation of an actual
clinical case. METHODS: A 63-year-old man, with a 1-year-
history of dizziness predominantly on walking, was presented.
The complaint prompted a search of the Pubmed and Scielo
databases, for flow-charts and systematizations of the approach
to the condition. RESULTS: Some approaches were identified
that were useful in primary care, chiefly Drachman's 4-type
classification, which minimizes diagnostic biases. The clinical
case was then discussed according to the information found,
and a sequence of physical examination maneuvers, to be
implemented whenever a patient with dizziness is seen, was
presented. CONCLUSION: Approaching a patient complaining
of dizziness and making its differential diagnosis is a huge
intellectual challenge to any physician. There are tools that allow
for correct classification of the patients, reduce diagnostic biases,
discourage incorrect treatments and reduce expenses.

Keywords: Dizziness/ diagnosis; Dizziness/classification; Vertigo

RESUMO
JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Uma das queixas mais pre-

valentes e que mais confunde médicos ¢ a tontura. Esses pacien-
tes podem ter desde vertigens benignas até arritmias cardiacas
potencialmente fatais, passando ainda por condi¢des tio diver-
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sas quanto a doenca de Parkinson e a hiponatremia. Este estu-
do tem por objetivo apresentar uma revisio sistemdtica sobre as
classificagdes das tonturas, de forma a permitir uma abordagem
clinica mais eficiente e abrangente, a partir da apresentagio de
um caso clinico real. METODOS: ¢ apresentado um paciente
de 63 anos com queixa de tontura hd cerca de 1 ano, princi-
palmente para caminhar. A partir do quadro, foi feita revisio
sistemdtica da literatura no Pubmed e Scielo, buscando os flu-
xogramas ¢ sistematizagdes disponiveis para a abordagem da
tontura. RESULTADOS: foram encontradas algumas formas
de abordagem da tontura, muito Uteis em atencdo primdria e
clinica médica, especialmente a classificagio nas 4 categorias de
Drachman, a qual minimiza os vieses diagndsticos. Por fim, foi
exposto o desfecho e a discussao do caso, juntamente com uma
sugestdo de sequéncia de exame fisico a ser realizada em todo pa-
ciente com tontura. CONCLUSAOQ: Saber abordar essa queixa e
realizar seu diagndstico diferencial é um grande desafio intelectual
ao médico de qualquer especialidade. H4 ferramentas disponiveis
que permitem enquadrar o paciente em categorias, evitando vie-
ses diagnésticos, tratamentos incorretos e gastos desnecessarios.

Descritores: Tontura/ diagndstico; Tontura/classificagio; Vertigem

INTRODUCTION

The XXI century has witnessed an exponential growth of
medical knowledge, with each and every medical topic being
the target of daily original articles™. We now have access to
huge sources of evidence-based medicine'”, unheard of until
recently. Yet, medical practice is plagued with a widespread
inability of general practitioners and specialists alike to diagnose
from commonly presenting symptoms. Although interview
and physical examination can account for up to 88% of all
diagnoses®?, it is all too common to see professionals using these
tools precariously (or not at all), and ordering investigations
in the hope that a diagnosis may be serendipitously found,
with a high risk of false-positive and false-negative results, and
consequent suffering and soaring costs. Worse still, drugs may
be prescribed or interventions proposed, without a diagnosis (at
least a syndromic one) having been reached, and without any
evidence of benefit, with the side effects thus resulting adding
to the burden sustained by the health systems”. Honing the
basic skills of interview and physical examination is thus a
big challenge in graduate education and continuing medical
education. The problems outlined could be minimized if
evidence-based tools were used in the clinical encounter. The
lack of articles on the approach to minor symptoms, an epidemic
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of this century, is noteworthy®. Ours is thus a paradoxical
situation, in which the deluge of information produced fails to
benefit those in most need. This is so because of the translator's
fault, the physician, who has the unique role of bridging the gap
between the language of an individual afflicted with an illness
and the language of science, which can explain that suffering
as a disease process. The patients thus carry on crowding the
emergency rooms and primary care units with their non-
translated (undiagnosed) complaints®.

In this setting, a very common complaint is dizziness”?,
impairing the patients quality of life®'”, mainly because
of the increased risk of depression, falls and fear to fall, and
loss of independence"'?. Because dizziness may puzzle even
knowledgeable physicians’?, and many unnecessary and time-
consuming might be performed without an adequate clinical
hypothesis"?, an approach to this complaint leading to an effective
differential is an intellectual challenge to any specialty. Patients
complaining of dizziness may have an array of conditions, ranging
from benign vertigo to potentially fatal cardiac arrhythmias, and
including diverse conditions such as Parkinson's disease and
hyponatremia. A clinical tool that can approach this differential
with safety is therefore welcome, especially in primary care and
internal medicine environments, with obviation of harmful and/
or costly management.

We undertook a systematic review of the main available
tools to make the differential diagnosis of dizziness, presented
a real clinical scenario, and suggested a sequence of physical
examination maneuvers, so as to provide a clinical rationale for
approaching this common complaint.

METHODS

A real clinical scenario was presented as a motivational
step, showing that the complaint may lead to widely different
envois. The clinical scenario prompted a systematic literature
review, with a well-defined search strategy, using the descriptor
“tontura” in the SCAELO database (restricted to articles published
in Brazil) and “dizziness” crossed with “diagnosis”, both in the
article titles, in the PubMed database (restricted to articles in
English). In order to better clarify some conditions that may lead
to dizziness and some of its subtypes, specific descriptors were
used: vertigo, presyncope, neurological disorders, psychiatric
disorders, guidelines. All the articles found were analyzed, the
more pertinent ones being selected according to their potential
for immediate clinical applicability and practical relevance,
especially those published in the last few years. Some references
cited in the articles were analyzed and selected for their
interest for the study. The deadline was 28/09/2014. Finally,
the flowcharts and approaches were applied to the clinical
scenario, with a sequence of physical examination maneuvers
to be performed in every patient complaining of dizziness being
proposed. Informed consent was given by the patient's carer.

RESULTS

146 articles were found in the Scielo database, of which only
7 complied with the objectives of the study. PubMed yielded 60
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articles, of which 7 were selected. After the bibliographic review
of these articles other relevant articles were selected. We noticed
a predominat bias of the articles towards vertigo">'®, with only
few publications without this bias"*!7'¥, We analyzed the latter
in greater detail. See below for application of the information
found to the real clinical scenario presented.

Clinical vignette: A 63-year-old man presented ro consultation
complaining of dizziness of one-year duration. The dizziness was
mainly on walking, with a certain feeling of disequilibrium in the
lower limbs. Since he was 18 he has been suffering from generalized
tonic-clonic epileptic convulsions, without prodromes and never
investigated. He was on carbamazepine, 600mglday, with good
control (almost two years since the last fit), and clonazepam, 2mg/
night (prescribed for chronic primary insomnia).

Etiology and classification of dizziness

Over 60 diseases or conditions can lead to dizziness: peripheral
vestibular disorders, cardiovascular disorders, psychiatric disorders,
central or peripheral neurological disorders and side-effects of
some drugs being the main examples. In spite of the large number
of possible conditions accounting for dizziness, over 90% of the
causes can be grouped in 7 main etiological groups. The first
tool we learn is then the “Top Seven”®?: peripheral vestibular
disorders, hyperventilation, multisensory dizziness, psychiatric
disorders (anxiety, panic, agoraphobia, depression), brainstem
stroke, neurological disorders (e.g., Parkinsonism and multiple
sclerosis), and cardiovascular disorders.

Another approach to dizziness consists of characterizing the
7 dimensions of the symptom, aiming to categorize it according
to 4 groups (flowchart 1)1%:

1. Vertigo: rotational sensation of the patient or the environment,
along with nausea/vomiting, suggesting peripheral or central
vestibular disorders.

2. Presyncope: dim vision and feeling of impending faint,
suggesting cardiovascular and metabolic disorders.

3. Disequilibrium (or lower-limb dizziness): in general pointing
to neurological impairment.

4. Light-headedness-type dizziness: poorly defined, and generally
due to psychiatric disorders.

The fundamentals of each dizziness type are now presented:

Type 1: Vertigo

Vertigo is not synonymous with dizziness, a commonly
held belief. Vertigo implies a feeling of motion of self or the
environment in space. When severe, it is typically followed by
nausea, vomiting and staggering gait. However, vertigo is a broad
term, and includes conditions such as, for instance, cervical
vertigo, in which the patient may report symptoms similar to
the imbalance possibly related to the position of the cervical
9. Awareness of vertigo is situated in the superior
temporal gyrus of the cerebral cortex, and involves a mismatch
of data sent to the cerebral cortex by the visual, proprioceptive
and vestibular systems®”.

From a clinical viewpoint, vertigo may be additionally

structures

subdivided into categories®'??, being the most important 3
types: spontaneous prolonged vertigo, relapsing vertigo attacks,
and positional vertigo®".
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Flowchart 1: Main categories of dizziness.

Spontaneous prolonged vertigo: the main considerations
are acute vestibular neuronitis, stroke (chiefly cerebellar),
labyrinthine Physical
examination is typically poor, with the possibility of a
positive Romberg test, with a tendency to falling towards
the affected side and alteration on the Prussian soldier’s
march (walking with an excessive elevation of the lower
limb, with flexion of the thigh). Horizontal nystagmus,
with the rapid component towards the unaffected side, may
develop. Cerebellar stroke must be considered in every adult

otomastoiditis, and trauma.

with cardiovascular risk factors who develops spontaneous
prolonged vertigo, chiefly if there are associated neurological
deficits, such as ataxia and cranial nerve impairment
(pointing to involvement of the brainstem). Vertical
nystagmus should also alert to the possibility of brainstem
disorders: infarction of the pontomesencephalic region leads
to upbeat nystagmus. Bilateral commisural lesions between
the vestibular nuclei and the cerebellar flocculus lead to
downbeat nystagmus. Multidirectional nystagmus that is not
suppressed by eye fixation usually points to central vertigo®.
Therefore, horizontal nystagmus generally corresponds to
labyrinthine or peripheral vestibular lesions, whereas vertical
or multidirectional nystagmus should alert to brainstem
lesions. Patients with cerebellar infarction or hemorrhage are
generally unable to remain standing unsupported, in spite
of keeping their eyes open. It is noteworthy that posterior
fossa lesions are always very important, as they can impinge
on the brainstem and lead to death. Otomastoiditis must be
considered whenever there is evidence of infection or history
of labyrinthine trauma.

Relapsing vertigo attacks are relapsing episodes of vertigo
of varying duration. Among the main etiologies there are
those of neurological origin and those related to ear, nose
and throat disorders. Neurological: migraine (not rarely
without associated headache), transient ischemic attacks
of the posterior circulation (always to be considered in
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the presence of cardiovascular risks), and epilepsy (chiefly
of the temporal lobe). Ear, nose and throat: Meniére's
disease® (vertigo attacks lasting from minutes to hours,
with nystagmus, fluctuating hearing impairment and
tinnitus, with the possibility of ear pressure/fullness, with
normality between the attacks), vestibular neuronitis (may
occur with repeated attacks), auto-immune disease of the
inner ear (a disputable entity, that should only be considered
if there is further evidence of an auto-immune process), and
perilymphatic fistula (more frequently following trauma,
and leading to important hearing impairment and tinnitus,
mainly on exertion). It should be noticed that treatment
of relapsing vertigo should not be limited to anti-vertigo
drugs, as anticoagulation, steroids, migraine prophylaxis
and surgery may be necessary at times.

Positional vertigo: the main cause of vertigo in the general
population is Benign Paroxysmal Positional Vertigo
(BPPV)1325 (short latency, short duration, fatigability).
BPPV is characterized by a rotational dizziness brought
on by head movement and neck hyperextension, with the
patient standing or on a recumbent position®?. The dizziness
during head motion in BPPV would be provoked by the
undue presence of calcium carbonate particles from the
breakage of otoliths of the utricular macula®”’. BPPV may
be diagnosed by the Dix-Hallpike maneuver (patient sitting
on the couch, the examiner grasps his head and lowers it
fast, to the affected side, with the outer ear facing the floor),
and may be cured by Epley's maneuver (repositioning of
the otoliths in the semicircular canals). These maneuvers are
effective and may be performed by the general practitioner
or the patient himself?$0.

Type 2: presyncope

Presyncope is a feeling of impending faint or loss of

consciousness, generally preceded by dim vision. Other symptoms

include

autonomic manifestations, such as diaphoresis,
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palpitations, pallor and general weakness. Presyncope generally
means inadequate supply of blood or nutrients to the brain
as a whole!"?. Seeing a patient who complains of presyncope
we should concentrate on two general groups: cardiovascular
disorders and metabolic disorders/anemia. Cardiovascular
presyncope is of abrupt onset and may come on regardless of
the body position, although it will only happen on standing up
if due to orthostatic hypotension. The presence of palpitations,
dyspnea and/or chest pain strongly point to a cardiovascular
disorder underlying the presyncope. Cardiac auscultation,
blood pressure reading (in at least two positions) and pulse
palpation are the minimum physical examination here. The
clinical encounter should also include an electrocardiogram and
a capillary blood glucose measurement, as dizziness/presyncope
may indicate changes in glucose metabolism®".

Type 3: disequilibrium
Disequilibrium means impaired gait without any abnormal
head sensation. The patients sometimes refer to their experience

as “dizziness in the feet”™

. True disequilibrium strongly
points to neurological disorders, motor or sensitive, central
or peripheral. Patients with disequilibrium should undergo
a neurological examination including, at least: gait, posture,
strength, reflexes, muscle tone, sensitivity, maneuvers for ataxia,
and cranial nerves. There are central and peripheral etiologies
among the main ones®?: stroke, Parkinsonism® (Parkinson's
disease, progressive supranuclear palsy, multiple system atrophy,
normal pressure hydrocephalus, corticobasal degeneration,
among others), myelopathy, multiple sclerosis, motor neuron
disease, lumbosacral plexopathy (e.g., radiculoplexopathy or
diabetic amiotrophy), polyneuropathy (any disorder involving
the peripheral nerves may cause ataxia/weakness with resulting
gait disequilibrium), neuromuscular junction disorders (such as
myasthenia gravis) and myopathies (several etiologies).

Type 4: light-headedness

The fourth type of dizziness, as opposed to the other three,
is a vague sensation, referred to by the patients with non-specific
terms such as light-headedness, heavy-headedness, wooziness,
nausea, or confusion. It is a category that encompasses
symptoms that cannot be safely included in the other three
types. Type 4 dizziness more commonly points to psychiatric
disorders (chiefly mood disorders, such as depression,, and
anxiety disorders, such as generalized anxiety, panic attacks®?
and phobias), hyperventilation syndrome, and multisensory
dizziness. The latter refers to the coexistence of disorders
of various systems (e.g. sight impairment due to cataracts,
proprioceptive dysfunction due to diabetic neuropathy, and
vestibular impairment due to labyrinthine disorders). Type 4
dizziness is very common in the geriatric population®*%). It
is paramount that these patients be assessed with triage tools
for depression, such as sleep, anhedonia, low self-esteem and
appetite alteration (SALSA), or even more comprehensive tools
for diagnosing psychiatric disorders, such as PRIME-MD®?. In
emergency rooms, type 4 dizziness is generally due to panic,
the fullest-blown manifestation of anxiety disorders®®. It
consists of relapsing panic attacks of sudden onset, without any
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identifiable trigger. The attacks develop fully in approximately
10 minutes and resolve abruptly within 1 hour. Agoraphobia
may be associated. The panic attack is a well-defined period of
intense fear and discomfort, during which there is the sudden
appearance of four or more of the following: palpitations,
diaphoresis, tremor, suffocation, chest pain, nausea, dizziness,
depersonalization, fear of losing control, fear of death,
paresthesia, hot feeling, and feeling of stranglement"®”.

Some clinical pearls are useful to complement the
aforementioned classification'?:

1. A patient with true vertigo has a vestibular impairment. In
the absence of a neurological deficit, the cause is a peripheral
vestibulopathy. If it happens only and clearly on position
changes, it is most likely BPPV. If there is fluctuating
hearing impairment and prolonged tinnitus, it is Meniére's
syndrome. If there are neurological symptoms or signs, a
brainstem disorder (multiple sclerosis, stroke or another)
must be considered.

2. Light-headedness episodes exclusively brought on by
hyperventilation are obviously due to hyperventilation.
This commonly happens when there is anxiety, panic, or
agoraphobia, chiefly in women.

3. Type 4, in elders, chiefly those with diabetes, may be due
to multisensory impairment - simultaneous disorder of the
various sensitive systems. Hesitating gait, neuropathy, sight
impairment and vestibular impairment help to identify this
pattern.

4. One third of patients complaining of dizziness have an
underlying psychiatric disorder. Anxiety and mood disorders
are the main etiologies.

5. Stroke may be diagnosed based on the history (sudden
onset vertigo) and the presence of physical signs, in patients
with cardiovascular risk factors. Subclavian or vertebral
bruits increase the likelihood of cerebrovascular disease.
A magnetic resonance imaging scan may be necessary for
diagnostic confirmation.

6. Cardiovascular or orthostatic disorders cause type 2
dizziness (presyncope) and are clinically diagnosed with
significant findings of hypertension or arrhythmia, with
proper monitoring, or with electrophysiological stimulation
of the heart.

7. Avariety of other neurological disorders may cause dizziness:
Parkinsonism, frontal lobe lesions, cerebellar lesions,
myelopathy.

More information on the clinical vignette:

Back ro the patient, we may consider that his dizziness may
be classified as type 1 (maybe due to carbamazepine), type 4 (due
to clonazepam)'® or, more likely, type 3. It is clear that further
information is necessary.

The patient refers to “blocked legs” on walking. There was no
pain, paresthesia or dysesthesia. The upper limbs were unaffected.
Sight and swallowing were unaffected. In the last year he had
had urinary urgency. He was retired after having worked as a
Jarm laborer. The patient's sister reported that he had found it
increasingly difficult to recall recent facts and information. There
were no other complaints. This further information highlights
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type 3 dizziness, and the physical examination must be performed
accordingly (neurological maneuvers).

As can be seen, the clinical encounter begins with the
interview, the most powerful tool for diagnosing dizziness"®.
As for the main complaint, patients with dizziness may use
a wide range of terms to describe their affliction, according
to their schooling and previous similar experiences®”. This
notwithstanding, each one of the four categories may be reached
at with descriptions given by the patients, with the possible
exception of light-headedness. If the patient is too vague, it may
be useful to present more specific terms to let the patient decide
which one best fits his experience. The most relevant elements
during history-taking are precipitating factors, chronology
(including frequency and duration of symptoms) and associated
symptoms®®. Finally, because several drugs may lead to dizziness
anti-epileptics,
among others)', it is important that such information is

(anti-hypertensives, hypnotics, anxiolytics,
elicited in the interview, although a causal relationship cannot
be generally tested immediately. Yet, withdrawal of a certain
drug or a substitution when feasible may unveil a drug side-
effect as the reason for the dizziness®*4V.

According to the clinical method, the interview is followed
by a focused physical examination. We present the “main stem”
of the physical examination, with the “branches” that correspond
to dizziness. This approach follows a patient-friendly sequence
(there is no need to sit, lie, stand several times), saves time
and is relatively comprehensive. According to the diagnostic
hypotheses (raised during the interview), additional maneuvers
(chosen for best performance as refers to sensitivity, specificity
and likelihood ratio) are added®. In this setting, we present a
structured physical examination - (SPE) proposed by Bastos
et al.,“? and not validated yet, that may guide students and
professionals who see patients with dizziness. It is composed
of a sequence of 23 maneuvers (the “main stem”) to which are
added complementary maneuvers (the “branches”), adequate to
the patient's main complaint.

The structured physical examination (main stem with the
dizziness branches)

Patient standing

1. Weight and height (body mass index (BMI) ****assess
gait (absence of arm swing is generally the first indication
of the bradykinesia of Parkinsonism) and Romberg
(Romberg diagnoses ataxia. Worsening with closed eyes
helps to differentiate between sensitive and cerebellar ataxia;
worsening points to the former; differential among lesions of
the vermix, cerebellar hemisphere or unilateral vestibular is
given by the axis of the imbalance. In hysteria, disequilibrium
is in the hips and not in the ankles. Positive Romberg is an
early indication of posterior column impairment). The pull-
test, when positive after the second attempt, may reveal the
postural instability of Parkinsonism.

Patient sitting on the couch
2. Axillary temperature. Obtain capillary blood glucose.
3. Arterial pressure.
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4. Eyes™**look for nystagmus. The presence of upbeat

nystagmus must be followed by an assessment of the

brainstem. A diminished corneal reflex is an early sign of

acoustic neuroma.

Thyroid and neck lymphnodes.

6. Mouth***look for facial palsy. Impairment of the VII and
VIII cranial pairs suggest a process in the pontocerebellar

N

region.

7. Otoscopy****Rinnie and Weber tests. Hypoacusia generally
preceeds vertigo in acoustic neuroma. Cerumem may cause
dizziness.

8. Red reflex****darkening of the red reflex may suggest
cataracts as a component of multisensory dizziness.

9. Skin***pallor may indicate anemia as cause of dizziness.
The index-thumb test may reveal digital impedance, and
indication of bradikinesia of Parkinsonism. The index-nose
test is useful in ataxia.

10. Knee jerk.

Patient supine

11. Lower limb pulses and edema the heel-to-knee test is
useful for ataxia. Look for the Babinski sign, proprioception
and vibration sensitivity.

$okokok

12. Arterial pressure.

13. Inspection of the neck.

14. Auscultation of the neck.

15. Cardiac auscultation™**special attention to an irregular
rthythm, bradycardia or tachycardia and murmurs. Obtain
an electrocardiography (ECG).

16. Abdominal inspection.

17. Abdominal auscultation.

18. Percussion in the Castell point.

19. Liver.

20. Sigmoid.

21. Cecum.

22. General abdominal palpation.

Patient sitting on the couch

23. Chest auscultation™** Hyperventilation to try and induce
the symptoms. Dix-Hallpike. Invite the patient to stand
up and measure arterial pressure to assess orthostatic
hypotension.

Resolution of the clinical vignette:

After the interview and the hypothesis if type 3 dizziness
(disequilibrium), the physical examination yielded: robot-like
shuffling gait, with short steps (apraxic gait, worse on the right),
mixed hypertonia of the lower limbs (spasticity and paratonia), brisk
reflexes in the lower limbs, bilateral Babinski and ankle clonus. Type
3 dizziness is thus diagnosed, with the combination of gait apraxia,
upper motor neuron signs in the lower limbs, hypertonia, urge
incontinence and recent subtle memory impairment, pointing to
parkinsonism with upper motor neuron features and frontal cortex
involvement, mainly compatible with multiple lacunar infarcts or
normal pressure hydrocephalus. A skull computer tomography (CT)
scan showed communicating hydrocephalus out of proportion with
the degree of atrophy (figure 1), and areas of gliosis in the right
[frontal and left temporal areas (due to trauma sustained during the
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Figure 1. Skull CT showing hydrocephalus which is out of pro-
portion to the degree of atrophy.

epileptic fits?). Complete blood count, and serum glucose, cholesterol,
triglycerides, creatinin, wurea, liver enzymes, sodium, potassium,
BI2, folic acid, thyroid stimulating hormones receptors (TSH), and
FT4 were within the normal ranges. Serum carbamazepine was
within the therapeutic range.

The patient was admitted for the tap-test. The opening
pressure was normal, at 10 cm of water. After 3 hours of
drainage of 55ml of cerebrospinal fluid, there was significant
improvement of gait speed, number of steps and ability to turn.
There was also slight memory improvement. The patient was
referred for ventriculoperitoneal shunting and is doing well after
the procedure.

DISCUSSION

Dizziness is a common complaint at every level of care.
A systematic approach seeking identification of one of the
“top seven” or classification into one of the 4 types (vertigo,
presyncope, disequilibrium, light-headedness) is essential to
avoid diagnostic traps, specially the early closure cognitive bias
(which consists of accepting an initial diagnosis as true, thus
closing the door to any alternative reasoning)?. The case we
presented illustrates the diversity of diagnostic possibilities in
the setting of dizziness. Managing every patient with dizziness
with the prescription of anti-vertigo drugs, “brain circulation
enhancers”, and vitamins is a practice to be condemned.

Because it is so common a complaint, how can medical
students be trained to approach a patient with dizziness? At
which moment and within the content of what subject will
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the student learn something effective towards the management
of a patient with dizziness? Perhaps in lectures delivered
within Clinical Signs and Symptoms, or in the Laboratory of
Clinical Skills, the teacher will be able to present the existing
algorithms and demonstrate the maneuvers of the structured
physical examination. This is a line of investigation we have
been pursuing: definition of a frequent condition, edition of an
illustrative clinical case?, review of the best available evidence
and development of an adequate physical examination®,
with implementation in the graduate medical course and in
continuing medical education programs.

The structured physical examination is a strategy that can
and should be used by all physicians, including primary care
ones. It is easy to perform and time-saving, allowing for the
examination of an undifferentiated outpatient, with evidence-
based maneuvers, even in space-limited settings. Tools such
as the algorithm and the structured physical examination
herein presented make the clinical encounter more meaningful
while still feasible, with the bonus of reducing the number of
complementary investigations ordered, decreasing dependence
on technology of difficult acquisition, reducing costs, and
increasing resolution rates.
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