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Editorial

educagdo continuada representa a unica alternativa vidvel
para aquisi¢do e manutengdo do patriménio cultural de
individuos e grupos. Todavia, a produgdo cientifica e as
experiéncias, deverdo integrar o patriménio técnico e intelectual de
toda a sociedade, ensejando a difusio dos conhecimentos.

Esta publicagio, modestamente, contribui para a efetivacio desta
proposta evolutiva, oportunizando aos autores veiculo adequado, para
divulgagdo nos meios cientificos, de seus trabalhos, estudos e opiniées.

Acreditando no potencial de todos que estudam e atuam na drea da
saide, em nosso meio, seguimos nossa tragetoria motivados por esses
ideais.

Os Editores
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ERRSPRIRTTY,
Artigo Original

Avaliacao do Método de Deteccao do Helicobacter
pylori em Endoscopias Digestivas Altas

Rudiberto Ferrarin. Renato L. Borba. Luciano Busato. Pedromar Balestreri.
Servigo de Gastroenterologia. Endoscopia ¢ Cirurgia do Aparclho Digestivo (SERVICCAB).
Hospital Universitario Sdo Vicente de Paulo, Passo Fundo (RS).

Resumo

Realizou-se estudo retrospectivo de 3041 endoscopias digestivas altas no Hospital
Universitirio Sio Vicente de Paulo no periodo de 1993 a 1995; avaliou-se o método de
detecgio do Helicobacter pylori em antro gastrico de pacientes com afecgdes gastro-
duodenais, através da comparagio do método teste da Urease com o estudo anatomo-
patolégico. Os resultados nio mostraram diferenca significativa entre os dois métodos,
sendo positivo 63% ¢ 67%, respectivamente, para a presenga do Helicobacter pylori. Houve
preferéncia pelo método anatomo-patoldgico, pois permite verificar evidéncias
microscopicas de doenga, mesmo sem alteracdes macroscopicas.

Unitermos: Helicobacter pylori, Gastrite, Ulcera péptica.

INTRODUCAO

O papel do Helicobacter pylori
na patogenia de varios disturbios pepticos
foi acaloradamente discutido desde o relato
original de Marshall e Werret'®. em 1983,
sobre a associagdo cntre gastrite ¢ a
presenca de um bacilo Gram-negativo.

O termo gastrite foi usado. pela
primeira vez. pelo medico alemao Stahal.
em 1728 e vem sendo empregado. desde
cntdo. para descrever uma variedade de
alteracoes na mucosa do estomago’.

Dois fatos que ocorreram nestes
vinte anos estimularam sobremancira o
interesse pelo estudo das gastrites. O
primeiro foi a introducio ¢ a enorme
divulgagao da fibro-endoscopia que
possibilitou ao clinico a observacao de toda
amucosa gastrica. mesmo daquclas regioes
invisivels a0s gastroscopios semi-flexiveis.
O outro fato importante que tem ocorrido
no campo das gastrites ¢ o melhor
conhecimento dos fatores ctiologicos.
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particularmente apos a redescoberta do
Campvlobacter pvlori®. Esta baciénia. hoje
denominada Helicobacter pyvlori (H,
pviori)®. que coloniza exclusivamente o
epitélio gastrico. tem sido um verdadeiro
marco na historia. nio so das ulceras, mas
também das afecgdes gastro-duodenais
como um todo.

Os autores avaliaram o método
de detecgiio do [lelicobacter pvlori em
endoscopias digestivas allas. comparando
o cstudo anatomo-patologico em relagio
ao Teste da Urcase.

MATERIAIS E METODOS
Realizou-se estudo analitico
descritivo. retrospectivo, no periodo de
janeiro de 1993 a dezembro de 1995,
Durante este periodo foram realizados 3041
endoscopias digestivas altas. incluindo-sc
no estudo 2053 pacientes. O critério basico

de inclusio foi todos os pacientes que
fizeram endoscopia digestiva alla.
preenchendo o protocolo.

O protocolo de investigagio
constava dos seguinles itens: nome. idade.
sexo. metodo de pesquisa do /1. pviori.
resultado endoscopico. data da endoscopia
¢ médico solicitante. Tambem foi fator de
inclusio pacientes em que realizou-sc
coleta de material para investigagio do /7.
pvlori. tanto por cstudo anatomo-
patologico com coloragiio de Giemsa ou
através do Teste da Urease. Excluiu-se do
grupo analisado os pacientes com dados
incompletos do protocolo. considerados
normais no estudo endoscopico. ou aqueles
que tinham contra-indicagio de biopsia no
momento da endoscopia. A totalidade dos
pacientes que fizeram parte da amostra
estudada possuia algum grau de altera¢io
da mucosa gastrica.

Todos os pacientes foram
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submetidos a endoscopia digestiva alta com
video-endoscopio Pentax Tipo EG 290 P e
coletado material do antro gastrico por
pinga de biopsia. O material era
encaminhado ao Servigo de Patologia ou
testado através do método de degradacio
da uréia (Teste Urease) com kits da marca
Gastrotest. sendo verificada a positivagio
ou negativagio do resultado 5 minutos ¢
24 horas apos a realizacio do teste.

RESULTADOS

Dos 2053 pacientes analisados,
1514 foram pelo pelo método anatomo-
patologico e 539 pelo método de urease.

Dos 1514 estudados pelo método
anatomo-patologico. 794 (52.5%) eram do
sexo feminino e 720 (47.5%) do scxo
masculino. Foram positivos para /1. pvlori
1028 pacientes (67%) e 486 (33%) foram
negativos. '

UREASE

Total Fem. Mas. %
Positivo 339 148 191 63
Negativo 200 96 104 37
Total pctes 539 252 287 100
Porcentagem 100 47 53
ANATOMO-PATOLOGICO

Total Fem. Mas. %
Positivo 1028 528 500 67
Negativo 486 266 220 33
Total pctes 1514 794 720 100

Porcentagem 100 53 47

Tabela 1 - Resuitados

Dos 539 pacientes estudados pelo
método de urease. 252 (47%) pacientes
eram do sexo feminino ¢ 287 (52.5%) do
sexo masculino. Resultado positivo em 339
pacientes (63%) e negativo 200 (37%)
pacientes.

DISCUSSAO

O 1. pyiori ¢ uma bactéria Gram-
negativa. em forma de "S". medindo
aproximadamente 2.5pum por 0.5pum. que
coloniza preferencialmente a superficie das
cclulas epiteliais e as criptas gastricas
humanas. Possui de 1 a 6 flagelos unipola-
Ies (ue INCorporam-se a0 organismo em
um tmico polo de inser¢io. Com seus mul-
tiplos flagelos e movimentos serpentifor-

Teste Sensibilidade Especificidade Endoscopia Comentarios Refer.

Histologia | 93-99 % 95-99 % sim Recomenda-se 2 3, 16
biopsias do antro

Cultura 77-92 % 100 % sim Tecnicamente 16
complicado

Teste da 89-98 % 93-98 sim Método endoscépico 1,91,

Urease de escolha para H. pilory 16, 22

Expiragao | 90-100 % 98-100 % nao Preferido em mulheres 4

de C'® gravidas e criangas

Expiragao | 90-97 % 89-100 % nao Exposigao a radiagao 513

de C'*

Sorologia | 88-99 % 86-95 % nao Inadequado para acompa- 1, 3,
nhar antibioticoterapia 17

Tabela 2 - Métodos diagnosticos para doenga gastro-duodenal por H. pvlori,

mes. ¢ capaz dc atravessar a camada de
muco que recobre o estomago antes de ser
destruido pelo suco gastrico. atingindo.
assim. a superficie cpitelial ¢ as criptas
gastricas’. Nesses locais. encontra um
micro-ambiente discretamente alcalino,
proporciorado pela secregdo de
bicarbonato das células epiteliais. sendo
protegido da acidez gastrica pela mucosa
sobrejacente!®'??!.

A epidemiologia da bactéria ¢
muito pouco conhecida. Nido se conhece
sua origem. uma vez que resultaram
negativas lodas as tentativas de isold-la em
saliva. nasofaringe. fezes ¢ esfregagos
vaginais e uretrais''"® Além do estéomago.
tem sido encontrada apenas no duodeno.
associada a metaplasia gastrica ¢ no
esofago. em casos de doenga do refluxo
gastroesofigico com ou sem doenga de
Barrett.

O diagnostico do /1. pylori faz-se
atraves de métodos microbiologicos,
histologicos, sorologicos. bioquimicos ¢
isotopos *'“. A disponibilidade de um meio
confidvel para detectar a presenga deste
microorganismo ¢ crucial para resolugio
de muitas patologias de varios distiirbios
pepticos. Idealmente. o teste teria alto grau
de sensibilidade ¢ especificidade. barato ¢
facil de fazer. usando equipamento e
técnica rotineira. o Minimo invasiva, com
boa aceitagio pelo paciente. Nio ¢ surpresa
que tal teste ideal ainda nio tenha sido
criado: embora. apesar de suas limitagoes.
os métodos diagnosticos disponiveis tem
proporcionado informagdes importantes
sobre a historia natural e a epidemiologia
da infec¢do pelo /7. pviori (1abela 2).

Emi relagdo a histologia, as bacté-
rias gastricas foram observadas esporadica-
mente durante décadas antes do trabalho

de Marshall e Warrent™*". O fato da
importancia desta observagio levar muito
lempo para ser apreciada sugere que o
aparccimento do microorganismo no
exame histologico nio ¢ notorio nem
consistente. Por isso. a capacidade de
detectar o /1. pylori em uma pega de biopsia
¢ muito influenciada pelo tipo de corante
usado ¢ pela técnica de amostragem'
Outro fator que influencia a detecgio
histologica do {7 pviori ¢ a distribuicio
desigual do organismo na mucosa gastri-
ca'** podendo resultar em falso-negativo.
Esse problema pode ser eliminado desde
que as biopsias sejam feitas no antro.

Uma caracteristica importante do
I1. pviort ¢ a produgio de Urcase''. que
catalisa a degradagao da uréia em aménia
¢ bicarbonato. aumentando o pH do meio
adjacentc ¢ pode ser detectado por um
indicador de pH. Dai. a1 presencga de urease
¢ assinalada pela mudanga de coloracio.
O Teste da Urease ¢ dependente do niimero
de bactérias e sdo. portanto. mais sensiveis
quando feitos no tecido antral.

CONCLUSAO

Dec maneira geral. os resultados
positivos do Teste da Urease sio evidentes
no mesmo dia. dentro de minutos da adigio
do tecido ao meio. A sensibilidade ¢ a
especificidade parecem ser comparaveis a
histologia. Em relagiio ao grupo estudado.
os autores deram preferéncia ao teste
histologico pois permite verificar a
evidéncia microscopica de inflamagao.
uma vez que pode haver gastrite histologica
na auséncia de alteragoes macroscopicas
da mucosa. Este exame permite uma
correlagdo melhor entre a presenca do /7.
pvlori e analise das alteragées andtomo-
patologicas do tecido.

REV MEDICA HSVP 1996; 8(19): 7-9.
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Summary

AN EVALUATION OF A METHOD OF DETECTION OF HELICOBACTER PYLORI
USED IN ENDOSCOPY OF THE UPPER DISGESTIVE TRACT.

The Authors present a retrospective study on 3,041 Endoscopies of the Upper Digestive
Tract performed in Hospital Sio Vicente de Paulo, Passo Fundo (RS) Brazil, during the
vears of 1993, 1994 and 1995. The goal of this study was to compare the results of the
Urease test and the Pathologic examination of samples of gastric mucosas from patients
having gastointestinal complaints, in wich concern to the presence of Helicobacter pylori.
The comparison of the results of both methods of detection of Helicobacter pylori where
similar, being positive for the presence of Helicobacter pylori in 63 and 67% respectively.
The Authors conclude that, instead of the similarity of the results, their preference

Key words: Helicobacter pylori; Gastritis; Peptic ulcer.
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foram incluidos no estudo para verificar
se a presenga de febre ¢ exclusiva de
pacientes submetidos a tratamentos
cirurgicos. Pacientes com hospitalizagio
inferior a 24 horas. com infecgoes ¢
doengas cronicas que pudessem ser causa
de febre. foram excluidos do estudo. Os
arquivos meédicos foram revistos para
determinar se o tratamento foi ciriirgico
ou ndo, diagnoéstico da patologia. tipo ¢
duragiio da cirurgia. tipo de anestesia,
uso de antibioticoterapia. (ransfusoes
sangiliineas ¢ curso no pos-operatorio.
Elevagdo da temperatura corporal e suas
complicagdes mno pos-operatorio
ganharam atenc¢do especial. A relagdo
cntre febre ¢ suas complicagoes foi
analisada.

No periodo pos-operatorio, a
temperatura corporal foi medida na axila
do paciente e, rotineiramente, avaliada
4 vezes ao dia. Para proposito do estudo,
definimos febre quando a temperatura
corporal foi superior a 38 °C. Medicacdo
antipirctica foi administrada ao paciente
com febre e avaliagio clinica meticulosa
fo1 realizada na tentativa de determinar
a causa da alteragio de temperatura. Os
pacientes com sinais clinicos compativeis
com processo infeccioso foram
submetidos a investigacdo laboratorial e
radiologica. A idade dos pacientes, na
admissao hospitalar, variou entre 3 meses
a 14 anos de idade (média de 8 anos ¢ 3
1MESES).

Os pacientes foram divididos de
acordo com a idade (Tabela 1). Duzentos
¢ vinte procedimentos foram realizados
em meninos ¢ 128 em meninas. Os 203
procedimentos cirurgicos foram
divididos em varios grupos: 22 pés tortos
congénitos. 38 partes moles (tenddes.
musculos, ligamentos e nervos), 15
cirurgias na coluna. 38 cirurgias no
quadril. 71 fraturas tratadas
cirurgicamente (fixagdo percutanea ¢
redugiio cirurgica) e 19 cirurgias para
corregio de deformidades dos membros.
Os procedimentos cimirgicos foram feitos
por diferentes cirurgides. incluindo
mcdicos residentes; 340 com o paciente
sob anestesia geral, 7 com bloqueio axilar
¢ 1 com bloqueio peridural.

RESULTADOS
Entre 348 pacientes estudados.

REV MEDICA HSVP 1996; 8(19): 10-14.

_H)ADE :< 3 anos 7':‘.3-;,10521105' :_l:(:}-__l-i:i-z_lino.é_r” |
Febril 20 (47 %) 86 (70 %) 135 (73 %) 241
Afebril 22 (53 %) 36 (30 %) 49 (27 %) 107
Total 42 (12 %) 122 (35 %) 184 (53 %) 348

Tabela 1

107 (30 %) apresentaram febre com fatores diversos. como sexo. idade

(temperatura maior que 38° C) no pos-
operatorio (Tabela 2); dos 241 pacientes
restantes, 145 (60 %) apresentaram
temperatura menor que 37° C ¢ 96 (40
%). entre 37° ¢ 38° C. Cento ¢ quarenta
¢ cinco pacientes tiveram fraturas que
ndo requereram redugdo cirirgica, porém
necessitaram de anestesia para redugio
incruenta. Quinze (10 %) desses 145
pacientes apresentaram febre no periodo
pos-redugdo. Em todos os casos. os
sintomas apareceram nas primeiras 24
horas pos-redugio incruenta.

Duzentos e trés pacientes foram
tratados cirurgicamente. dos quais 92
(45 %) tiveram febre no pos-operatorio.
Em 33 (36 %) dessas 92 criangas, febre
ocorreu nas primeiras 24 horas ¢, em 59
(64 %), manifestou-se apos o segundo
dia. Nenhuma diferenca foi observada
entre os dois grupos, considerando as
complicagoes subseqiientes. Setenta ¢ um
pacientes com fraturas dos ossos longos
necessitaram de redugdo incruenta ¢ de
fixagdo cirirgica. ou mesmo. de redugio
cirurgica. Desses, 52 (73%)
desenvolveram temperatura maior que
38° C no pés-operatorio, sem que, em
nenhum dos casos, fosse possivel detectar
a causa da febre ou paciente algum
desenvolvesse complicagdes relacionadas
a hipertermia.

Quando comparamos a
presenga de temperatura maior que 38°C

do paciente no momento da cirurgia, bem
como o tipo de cirurgia. observamos
algumas diferengas. Todavia, esses dados
apontados ndo foram estatisticamente
significantes no resultado final. Febre
ocorreu em 64 meninos (29%) e em 43
meninas (33%) (Tabela 3). Da mesma
forma, os resultados ndo foram
estatisticamente significantes em relagao
a elevagio de temperatura e a idade do
paciente. no momento do tratamento.
Quarenta e dois pacientes eram menores
de 3 anos no momento da internagiao.
Vinte e dois (53%) apresentaram fcbre,
Cento ¢ vinte ¢ dois. possuiam entre 3 e
10 anos de idade: desses, trinta e seis
(30%) apresentaram febre. Cento ¢
oitenta e quatro pacientes pertenciam a
faixa etdria entre 10 ¢ 14 anos de idade.
sendo que quarenta ¢ nove (27%)
apresentaram  febre (Tabela 1).
Observou-se que. nos pacientes em que
o tratamento cirnirgico foi superior a duas
horas. ocorreram as maiores
lemperaturas no pos-operatorio, embora
essas diferencas nao tenham sido
estatisticamente relevantes.

Nio ocorreram complicagoes
nas criangas tratadas cirurgicamente que
tiveram temperatura inferior a 38° C e,
tampouco, naquelas tratadas conservado-
ramente. Das 92 criangas que tiveram,
apos a cirurgia, temperatura superior a
38 °C, em 15 (16 %) verificou-se. no

Ciriracr B
Febril 92 (45 %) 15 (10 %) 107 (30 %)
Afebril 111 (55 %) 130 (90 %) 241 (70 %)
Total 203 145 348

Tabela 2

11
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SEXO  Masculino ' Total
Febril 64 (29 %) 43 (33 %) 107
Afcbril 155 (71 %) 86 (67 %) 241
Total 219 129 348

Tabela 3

exame fisico. sinais positivos que
justificavam a febre. Seis pacientes
tiveram infecgdo das vias acdreas
superiores (I VAS): 4 pacientes com otite
media aguda: 3 desenvolveram
complicacoes na ferida cirargica: um,
pncumonia ¢ um infecgio urinaria, A
maioria dos pacientes com infcegdo das
vias acreas superiores (IVAS). otite
média aguda (OMA) e infecgido urinaria
cram criancas com idade inferior a 3
anos. Dois dos 3 pacientes que
desenvolveram infecgdo na ferida
cirurgica tiveram cultura positiva para
Staphvloeoccus aurens. Um desses. leve
procedimento para corregio do pé torto
congénito ¢ o outro. para corre¢ao da maio
torta radial.

A outra complicagio da ferida
cirirgica ocorreu apos cirurgia de coluna
(artrodese).  Clinicamente. e¢ssa
complicacao foi superficial ¢ seu
aparccimento parece ter sido cm
decorréncia de seroma. Nio foi
considerada como infecgdo. pois nio
houve crescimento de germes no meio
de cultura. Todos os pacientes
submetidos a tratamento cirurgico
receberam profilaticamente antibioticote-
rapia.

Ndio encontramos. entretanto.
corrclagdo entre a incidéncia de febre ¢
0 uso do antibidlico ¢. tampouco. com o
tipo de anestesia utilizado. Vinte
pacicnies nccessitaram de transfusoes
sangiiineas Dezessete (85%) desses.
desenvolveram febre no pos-operatorio.

DISCUSSAO

Alemperatura corporal humana
lcim wma variacgio de. aproximadamente.
1"C ao dia. Tais variagoes na temperatura
podem ocorrer com a atividade fisica.
Um excmplo sdao os corredores de
maratona que podem elevar a
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temperatura corporal até 4 °C. sem
apresentar problemas. Outro exemplo ¢
durante o ciclo menstrual, em que a
temperatura corporal pode variarem 1°C.
sem ocorrereim cfeitos adversos a
mulher'”. Elevacdo da temperatura
corporal acima de 37" C ¢é.
convencionalmente. considerada
anormal®. representando resposta
fisiologica a um cstimulo ¢ ocorre
quando o pirogeno alcanga o hipotalamo
no sistema nervoso central (SNC)®.

Fcbre. seguindo procedimentos
cirurgicos cm criangas. ¢ um fenémeno
bastante conhecido. Aparece mais
freqiientemente em procedimentos
ortopedicos ¢ neurocirurgicos do que em
outros tipos de cirurgias®™'?. O periodo
febril. geralmente. comega nas primeiras
36 horas e ¢ de curta duragdo. sendo que.
na maioria dos casos. a lemperatura nao
C CXCessiva,

A clevagdo da temperatura
ocorre com maior incidéncia em criangas
do que em adultos. devido a imaturidade
do sistema nervoso central da crianca'®.
Nestas. a febre ¢ um pobre indicador de
doenca: nos adultos. os procedimentos
cirurgicos. scguidos de febre sdo de
grande valor. indicando fator
predisponente a complicagdes. As
complicagoes que causam febre em
adultos sdo: flcbite. trombose venosa
profunda. pnecumonia. atelectasia.
infecgdo do trato urinario ¢ infecgio
cirurgica”. Em contrasie. cssas causas
ndo sio encontradas em criangas. Nelas.
0S MOLivos mais comuns sdo otite média
aguda. infecgdo urinaria e complicagdes
da ferida cirirgica.

Neste estudo. somente os
pacientes com lemperatura superior a 38°
C foram considerados febris. Trinta por
cento de um total de 348 pacientes
apresentaram febre no pés-operatorio.
Essa taxa fol mais baixa do que as

relatadas previamente na literatura®’.
Dos 145 pacientes que tiveram redugio
incruenta das fraturas, 10%
apresentaram febre no periodo pos-
redugdao. Em todos os casos. a febre
apareceu nas primeiras 24 horas pos-
redugio incruenta. Essc dado suporta o
trabalho de Clarke e cols®. que
consideram o aumento na temperatura
corporal. seguindo fraturas dos o0ssos
longos. como resultado de reabsorgio de
hematoma por macrofagos.

Kenan e cols.” encontraram
temperatura maior que 38° C em 41 %
dos 63 procedimentos cirirgicos
realizados. Angel e cols.® deparam-sc
com febre em 73 % dos 174 pacicnles
operados. Yeung., Buck ¢ Filler'
constataram temperatura maior que 38
C nos primeiros trés dias dc pos-
operatorio em 28% dos 256 pacientes
analisados. Nesse cstudo. 45% dos
pacientes tratados cirurgicamente
desenvolveram temperatura maior que
38° C no pos-operatorio. Em 36% dessas
criangas. a febre aparecen nas primeiras
24 horas: em 64 % os sintomas [ecbris
surgiram apos o scgundo dia pos-
operatorio. O tempo de aparecimento da
febre no pos-operatorio nao foi elemento
suficiente para diferenciar criangas com
complicagoes daquelas que nio as
desenvolveram.

Dos 71 pacientes com fratnras
dos ossos longos que necessitaram de
redugdo cirirgica. 73% desenvolveram
temperatura maior que 38" C no pos-
operatorio. Em nenhum paciente.
pudemos detectar a causa da febre ¢
nenhum desenvolveu complicagdes
relacionadas com hiperpirexia. Esse
achado foi relatado previamente por
Staheli' ¢ Kenan ¢ cols.” como “Febre
Idiopatica™ ¢ explicado no trabalho de
Atkins. como uma resposta ao
extravasamento dec sangue nos tecidos
moles ¢ a producio de pirdgeno
endogeno pelas células que atuam no
sistema eritrofagocitario’,

Dos pacientes com temperatura
inferior a 38° C. nenhum desenvolveu
complicagoes e somente 16 % daqueles
com uma temperatura acima de 38° C.
demonstraram exame fisico positivo que
poderia ser responsidvel pela febre. O
exame laboratorial ¢ a contagem de
leucocitos maior que 15 000/mm* pode
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indicar uma possivel complicagio. Doze
das 15 criangas com febre tiveram
contagem de leucocitos maior que 15000/
mm’ ¢ apresentaram complicagoes tais
como IVAS, otite média aguda, infecgio
urinaria ¢ infec¢do da ferida cirirgica.
A maioria dos pacientes com IVAS,
OMA ¢ infecgdo urindria eram criangas
com idade inferior aos 3 anos. Conforme
nossos achados. 2 dos 3 pacientes que
desenvolveram infecgoes na ferida
cirurgica tiveram cultura positiva. O
outro paciente apresentou seroma na
ferida cirurgica ¢ nio considerou-se
como infecgdo, pois ndo houve
crescimento de germes no meio de
cultura.

Embora nossa causuistica de
complicagdes seja pequena. discordamos
dos achados de Kenan e Cols’. que

referem as complicagdes da ferida
cirirgica usualmente decorrentes de
seromas ¢ nio de infecgdes. Muitas
outras causas, ao invés de infecgdo.
podem ser responsaveis por febre no pos-
operatorio. Konerding e Moffet®
relataram que a febre. seguindo anestesia
geral ou procedimentos cirirgicos. pode
ocorrer devido a distirbio transitorio do
centro de regulacdo da temperatura ao
nivel do SNC. Angel ¢ cols.?
encontraram febre em todos os pacientes
que receberam transfusdes sangiincas.
Nesse estudo, 85% dos
pacientes que necessitaram de transfusio
sangiiinea desenvolveram febre no pos-
operatorio. Nenhuma correlagio foi
encontrada entre o tipo de cirurgia ¢ a
ocorréncia de complicagdes. Entretanto,
pudemos observar uma leve diferenga na

Summary

incidéncia de febre naqueles pacientes
em que o tratamento cirtirgico expendia
mais de duas horas.

CONCLUSAO

Baseados nos resultados do
estudo e naqueles previamente relatados
na literatura>"'>, pode-se concluir que
a elevagdo da temperatura acima de 38"
C no periodo pos-operatorio imediato nao
¢ um indicador definitivo de
complicagdes. Em criangas menores de
3 anos de idade. febre persistente no pos-
operatorio ¢ mais provavel ser causada
por IVAS, otites ou infec¢do urinaria.
Extensa investigacio laboratorial e.
muitas vezes. radiografica nao deve ser
feita. em pacientes sem sinais clinicos
evidentes ao exame fisico. compativeis
com a presenga de febre e complicagoes.

ORTHOPAEDIC SURGERY AND FEVER IN CHILDREN - Original Article

Three hundred and forty eight young patients, aged under 14 years, were studied,
attempting to determine the origin of fever and to identify risk factors following
Orthopaedic Surgeries and possible postoperative complications. One hundred and forty
five patients were not submitted to surgical reduction of fractures. Ten percent of these
patients had postoperative fever. In all of them, the fever appeared within the first 24 h.
postoperatively. Two hundred and three patients were treated by surgery; 45% of them
had temperatures over 38 °C postoperatively. In 36% of these 92 children, the fever
appeared within the first 24 h, and in 64%, the fever appeared after the second
postoperative day. Seventy one patients with long-bone fractures were submitted to
Surgical treatment. Of these, 73% developed temperatures over 38 °C postoperatively. No
correlation was found between fever and the kind of surgical procedure, sex, and age of
patient at the time of Surgery. However, patients whose surgical procedures last over 2 h.,
had higher levels of body temperature postoperatively. There were no complications
among paticents treated surgically and that had temperatures over 38 °C and those treated
conservatively. Among children treated surgically, 16% had complications and all of them
had positive physical findings to justify fever. Temperature elevation up to 38 °C in the
immediate postoperative period is not a definitive indication of a severe complication.
Among childien over the age of 3 years, persistent postoperative fever is most likely to be
caused by IVAS, Otitis media and URTL However, a detailed physical examination should
be done, which is the most reliable method for detecting any complication.

Key Words: Fever, Hypertermia, Post surgical care.

REV MEDICA HSVP 1996; 8(19): 10-14.
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Caracteristicas de Pacientes Tratados
com Cancer de Mama

Carlos A. S. Ferreira. Lucianc Bender. Alvaro V. S. Machado ¢ Pedro M. B. Braghini.
Centro de Oncologia ¢ Hematologia do Planalto ¢ Servigo de Oncologia do
Hospital Universitario Sdo Vicente de Paulo. Passo Fundo (RS).

RESUMO

Analisou-se, retrospectivamente, as caracteristicas referentes a idade, data do
diagnéstico, tamanho do tumor, nimero de linfonodos, tipo, inicio ¢ fim do tratamento das
pacientes com diagndstico de carcinoma mamirio, que receberam terapia adjuvante i
cirurgia no Hospital Universitario Sio Vicente de Paulo e Centro de Oncologia ¢
Hematologia do Planalto, entre janeiro de 1993 e agosto de 1996. Encontrou-se 72
carcinomas mamarios em 70 pacientes com idade mediana de 52 anos, sendo 40% com
menos de S0 anos. O tratamento adjuvante foi iniciado além de 6 semanas da cirurgia em
21% das mulheres. Tumores maiores de 2¢em predominaram, perfazendo 68% dos casos.
Trinta e nove porcento das pacientes nio apresentavam metastases linfonodais axilares. O
tratamento com tamoxifeno predominou (55%) entre as mulheres com mais de 49 anos,
enquanto a quimioterapia foi o método preferido entre as mais jovens (100%). Encontrou-
se pequeno nimero de pacientes tratadas neste periodo. E elevado o niimero de mulheres
com inicio tardio do tratamento. Houve concordincia entre a conduta terapéutica ¢ as

orientacoes da literatura mundial.

UNITERMOS: Cincer de mama, Tratamento adjuvante, Tamoxifeno, Estadiamento de

INTRODUCAO

O cancer de mama ocupa o
terceiro lugar em incidéncia no Brasil*™'?
¢ o segundo fugar no RS*", representando
a principal causa de morte por cancer
cntre as mulheres’. Cerca de uma entre
nove mulheres desenvolvera cancer de
mama em alguma etapa de sua vida ¢
metade dos casos desenvolverio
mctastases sistémicas, evoluindo ao
Obito= e&ILIEE O principal fator
prognostico ¢ o namero de linfonodos

axilares  comprometidos  pelo
cancer! 1 3e88I0ILIRE - NMacmo mulheres
que ndo apresentam metastases

linfonodais axilares na ¢poca do
tratamento ciriirgico primario. em até 25

REV MEDICA HSVP 1996; 8(19): 15-18.

ncoplasias, Neoplasias mamarias.

a 30% morrerdo pela doenga em periodo
de 10 anos'**%™ O tratamento
sistémico ¢ o unico que pode mudar a
historia natural desta doenga. o que tem
levado a indicagdo de quimioterapia e
hormonioterapia. também nos estados
iniciais da ncoplasia'?#3#%101815 ()
tratamento sistémico reduz de 20 a 25%
a mortalidade pelo cincer de mama®*'31°,
A modalidade terapéutica escolhida varia
de acordo com varios fatores a serem
considerados: idade, estado menstrual.
presenga de receptores esirogénicos no
tumor. numero de linfonodos axilares
comprometidos., grau histologico
tumoral. marcadores de biologia celular

e condigdo clinico-psico-social do
pacien‘cl.l.1.5.5,“.10.“.1.‘».!"

MATERIAL E METODOS

Revisou-se os prontuarios de
todas as pacientes com diagnostico
recente de cancer de mama
encaminhadas ao Centro de Oncologia ¢
Hematologia do Planalto e Servico de
Oncologia do Hospital Universitario Sio
Vicente de Paulo. selecionando os
prontudrios para tratamento adjuvante a
cirurgia, de janeiro de 1993 a agosto de
1996.

Dados referentes a idade.
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Anos Gt % Tamanho (cm)  fi :' fi%  No delinfonodos fi %
menos de 30 3 4 menos que 1 1 1 0 28 39
30-34 4 6 I.l1a2 22 31 la3 12 17
33-39 5 7 2.1a3 16 22 4alo0 23 32
10-44 7 10 3.la4 11 15 mais que 10 9 12
45-49 9 13 4,1as 10 14 Total 72 100
i‘__:-j; i? ié g: 2{; i 2 Tabela 3. Namero de linfonodos axilares
A5-> H 5
77 ? ; tidos
60-64 11 16 maior que 7 2 3 IR
65 ou mais 10 14 Total 72 100
Total 70 100 o o

Tabela 2. Tamanho do tumor indica¢gdo ao uso dc antraciclinas -
Tabela 1. Faixa etdria doxorubicina (Tabela 6).

O inicio do tratamento

tamanho do tumor, niumero de linfonodos
axilares dissecados, namero de linfo-
nodos histologicamente comprometidos.
data da cirurgia. data de inicio do
tratamento sistémico. tipo de terapia
administrada. data de término do
tratamento ¢ data do altimo follow-up
foram coletados e tabelados. conforine
classificagdio TNM-UICC 1992'.
Analisou-se as variaveis quanto a
frequéncia absoluta e relativa percentual,
isoladas ou cruzadas.
RESULTADOS

Identificou-se setenta
pacicntes que receberam algum tipo de
tratamento adjuvante. Estas setenta
mulheres desenvolveram setenta ¢ dois
carcinomas mamarios tratados. sendo
duas com carcinomas bilaterais, uma
COI lumores SIncronicos ¢ outra com
tumores metacronicos. A idade mediana
for 52 anos. variando de 25 a 85 anos.
predominando a faixa etaria além dos 50
anos. com 60% dos casos (Tabela 1).

O tamanho mediano do tumor
for 2.65cm. vaniando de 0.5¢cm a 7cm.
sendo que 68% eram maiores que 2 cm
(Tabela 2).

O numero mediano de
linfonodos axilares comprometidos foi 3,
variando de zero a 24. sendo 39% dos
espécimes examinados negativos para
ncoplasia ¢ 44% com mais de 4
linfonodos comprometidos (Tabela 3).

sistémico ocorrcu além da sexta semana
pos-operatoria em 21% das vezes
(Tabela 4).

O tratamento com tamoxifeno
predominou entre as mulheres com 50
anos ou mais (55%). isoladamente ou
sequencial a quimioterapia. Entre as
mulheres mais jovens a quimioterapia
for absoluta (100%). sendo o
tamoxifeno indicado para 19% delas,
scmpre sequencial @ quimioterapia e
baseado na presenca de receptores
estrogénicos no tecido tumoral.
Nenhuma mulher com menos de 35
anos recebeu terapia anti-estrogénica.
tamoxifeno (Tabela 5).

O protocolo de quimioterapia
variou conforme os fatores individuais
de cada paciente. Protocolos FAC
(fluorouracil. doxorubicina.
ciclofosfamida) ¢ AC (doxorubicina.
ciclofosfamida) predominaram entre as
mulheres com até 3 linfonodos
comprometidos, enquanto o protocolo
A-CMF (doxorubicina, ciclofosfamida,
metotrexate, fluorouracil) predominou
entre aquelas com 4 ou mais. O
protocolo CMF (ciclofosfamida,
metotrexate. fluorouracil) predominou
entre as mulheres com até 3 linfonodos
compromentidos e com alguma contra-

DISCUSSAO

No periodo revisado. 3anos ¢
8 meses. o niamero de casos de cancer de
mama tratados em condig¢do adjuvante
no HSVP ¢ COHP estio aquém do
esperado, ja que. para uma populagio
regional feminina estimada em 230,000
habitantes'®, aproximadamente 150
novos casos anuais da doenga scriam
diagnosticados. Devemos considerar que
o percentual de diagnosticos de
carcinoma mamario metastitico esta em
torno de 20%™*'*. Portanto. cerca de 440
novos pacientes deveriam ter iniciado a
terapia adjuvante. O nio
encaminhamento de pacientes para
tratamento adjuvante. principalmente
aquelas sem comprometimento
linfonodal axilar. e o encaminhamento
para outros centros. determinaram estes
resultados.

Em nossa casuistica. o
percentual de mulheres jovens. com
menos de 49 anos (43%) ¢ idade mediana
de 52 anos. ¢ comparavel aos dados
internacionais™® ",

Infelizmente, ainda ¢ elevado
o numero de mulheres que chegam
tardiamente para o inicio da terapia
adjuvante (21%). ja que nenhum estudo
clinico tem demonstrado beneficio deste

Seamc - 4 65
até 6 56 79
mais de 6 15 21

TMX AC  ACMF  FAC  CMF  Total fi%
menos que 35 0 (0%) 1 (17%) 3 (50%) 2 (33%) 0(0%) 100%
35a49 5(19%)  5(19%) 5(19%)  8(29%) 4 (14%) 100%
50 ou mais 32 (55%) 1(2%) 1 (2%) 8 (14%) 16 (27%) 100%
Total 37 7 9 18 20

Tabela 4. Inicio da terapia adjuvante relativo
a data da cirurgia.
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Tabela 5. Tratamento adjuvante isolado ou combinado em relagio i faixa etaria. TMX:

tamoxifeno

REV RLEDICA HSVP 1996; 8(19): 15-18.
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Linfonodos TMX AC A-CMF FAC CMF Total fi%
0 13 (34%) 5(13%) 0 (0%) T(19%) 13 (34%) 100%
la3 6 (35%) 2(12%) 1 (6%) 5(29%) 3 (18%) 100%
+alo 11 (34%) 0(0%) 10 (31%) 7(22%) 4(13%) 100%
mais que 10 8 (62%) 0(0%) 3(23%) 0(0%0 2(15%) 100%
Total 38 7 14 19 22

Tabela 6. Tratamento adjuvante isolado ou combinado em relagio ao namero de linfonodos
axilares comprometicos. TMX: tamoxifeno

tratamento quando iniciado além da
sexta semana pos-operatoria®®*'" Este
lato pode ser devido a falta de informacao
adequada ao paciente ¢ aos médicos
cirurgides. assim como ao habito historico
de encaminhamento para tratamento
radioterapico umediato a cirurgia.

A predominincia de tumores
matores que 2 cm (68%) evidencia,
provavelmente. o baixo uso da
mamografia como screening € a suspeita

diagnostica predominante pelo exame
fisico. ainda. metistases axilares em
mais de 60% dos casos. reforga a
impressao do baixo uso da mamografia
de rotina para diagnostico precoce.
Com relagdo aos regimes de
tratamento adjuvante oferecidos as
pacientes. encontramos predominancia
da terapia endocrina entre as mulheres
com 50 anos ou mais (pos-
menopausicas). A pesquisa de receptores

Summary

estrogénicos no tecido tumoral nio foi
encontrada como rotina nos prontuarios
revisados. Certamente. questocs
ccondémicas ¢ técnicas foram
determinantes. A poliquimioterapia foi
administrada a todas as mulheres com
menos de 50 anos. O regime oferecido
mudou conforme varidvels accitas
mundialmente! 5410155 Houve uma
preferéncia pelos protocolos que
continham doxorubicina. atualmente
uma das drogas mais ativas contra o
cancer de mama="*""". O tamoxifeno {oi
administrado para algumas mulheres

Jovens (19%). sempre orientado pela

presenga de receptores hormonais no
tumor.

A necessidade de ampla
divulgagdo dos beneficios e livre acesso
a mamografia rotineira pode modificar
este quadro. assim como a informagao.
desde o curso de graduagdo. das
indicagoes do tratamento adjuvante.

CHARACTERISTICS OF TREATED BREAST CANCER PATIENTS

Caracteristics refering to age, date of diagnosis, tumor size, number of lymphonodes
and tumor type, beginning and ending of treatmet of breast cancer patients who were
treated adjuvanctively in the University Hospital Sdo Vicente de Paulo and the Centro de
Oncologia ¢ Hematologia do Planalte from january, 1991 to august, 1996, were analyvzed.
Seventy two cases of breast cancer were found in 70 women whose mean age was 52 vears.
The adjunctive treatment was started 6 weeks after surgery in 21% of the patients. Sixty-
cigth percent of the tumors were larger than 2 em. Thirty-nine percent of the patients had
no axilary metastasis. Tamoxifen treatment predominated among women older than 49
vears, while chemotherapy predominated among youngest ones (100%). The number of
patients treated in this period is small. A large number of women had a late beginning of
the treatment. A perfect accordance was found between our therapeutic method and the

worldwide literature about the matter.

Keywords: Breast Cancer, Adjuvant Therapy, Tamoxifen.
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Resumo

Realizou-se estudo com os objetivos de conhecer a origem da bissexualidade, verificar como
o bissexual se define ¢ saber como o bissexual compreende a situagiio do casamento e
paternidade. Os resultados indicam que 80% dos entrevistados definem-se como
homossexuais, desde muito cedo (3 a 4 anos de idade) reconhecem-se como homoerotizados
(60%) e sentem muita culpa e repulsa por isso (60%). No que se refere a Teoria de Origem,
atribuem a sua condi¢io sexual a constelagdo familiar. O casamento nido atrapalha a sua
homossexualidade e exercem a condigio de machdes e autoritiarios. Quanto a paternidade
nio ficou definido a preferéncia do sexo dos filhos.

Unitermos: Bissexualidade, homoerotizados, sexualidade, homossexual.

INTRODUCAO

Existem difcrentes formas de
atra¢do sexual, ¢ ¢ no contato com o0s
outros que o ser humano vai constituindo
o seu jeito de ser homem ou mulher®. O
comportamento sexual humano ¢
diversificado e determinado por uma
interagao complexa de fatores. Entre a
homosscxualidade absoluta ¢ a
heterossexualidade completa existe
infinita gradagao.

A sociedade contemporinea
classifica as pessoas em fungdo de sua
atragdo sexual. como heterossexuais,
homossexuais ¢ bissexuais. Os padroes
culturais definem como predominante a
atragdo heterossexual e discriminam a
atragdo homo ¢ bissexual. Em todos os
grupos sociais estdo presentes os
diferentes tipos de atragdo sexual e esta
pode variar ao longo da vida ¢ nos
difcrentes periodos historicos®.

Para Mayer o termo bissexual
¢std sobre uma dupla forma, nem
homem, nem mulher, parece ndo ter sexo
algum e ter ambos®.

Uma das principais dificuldades
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inerentes a qualquer debate sobre
bissexualidade ¢ a sua definigio.
Classificamos de bissexual os individuos
que mantém relagdo com outros do
mesmo sexo. mas também o fazem com
0 SEX0 0posto™.

Falar em definigdes heteros-
sexual ou homossexual fica muito dificil.
pois nao podemos deixar de falar de um
sistema amplo de sentimentos. atitudes
¢ de rcagdes das mais variadas em todos
0s seres humanos®,

Em todas as culturas existem
individuos que provavelmente se tor-
nariam exclusivamente homossexuais ou
heterossexuais independente da
repressao que poderia existir contra estas
formas de sexo. No entanto, ¢ provavel
que a maioria das pessoas tenham uma
orientago sexual menos rigida e pudesse
praticar a homossexualidade se esta fosse
socialmente aceital®'"?,

Existe uma correlagido muito
alta entre a aceitagio da homossexua-
lidade numa socicdade ¢ a sua
freqiiéncia'.

Kaplan ¢ Sadock®, quando
falam sobre a sexualidade de uma pessoa.
dizem que esta estreitamente ligada a
fatores de personalidade, a fatores
biologicos e ao senso geral de “SELF™.
Inclui ainda, a percepgao de ser homem
ou mulher. ¢ reflete experiéncias
desenvolvimentais com o sexo ao longo
do ciclo vital. O comportamento sexual
humano ¢ diversificado ¢ determinado
por uma interagdo complexa de fatores.
E afetado pelos relacionamentos do
individuo com outros. pelas proprias
circunstancias de vida. ¢ pela cultura na
qual ele vive.

Deve-se lembrar que a
sexualidade normal depende de uma
restrigdo na escolha do objeto. O
homossexual nio € capaz de abandonar
o objeto que o abastece de prazer ¢ ndo
se pode convencé-lo de que, se fizesse a
mudanga, descobriria em outro objeto o
prazer a que renunciou’.

Falar da origem da homosse-
xualidade ndo ¢ algo fécil; embora seja
facil identificar a homossexualidade.
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determinar a sua origem ndo o ¢ de modo
algum. pois pode resultar de inumeros
fatores que interagem simultancamente
(desde o puro psicoldgico individual. ate
o da influéncia do meio ambiente. familia
¢ também de interferéncias hormonais''.
Foi Freud® quem introduziu na
psicanalise a nogdo de bissexualidade.

Ha varias teorias que tentam
explicar a homossexualidade: de
qualquer maneira parece improvavel que
diferengas biologicas. sociais ¢ psicolo-
gicas possam explicar diferengas
culturais. uma vez que a homossexuali-
dade encontra representantes em todas
as ragas humanas. Algumas pesquisas
americanas mostram que os homosse-
xuais tinham relagoes mais intimas com
as mies que os heterossexuais'. porém
outras pesquisas foram relacionados as
mdes mais distantes ¢ hostis'.

Ja outros estudos sobre a
homossexualidade estava relacionada a
pais mais hostis, enquanto que outros
autores relacionaram a pais mais intimos.
Pesquisas comparando muitas culturas
diferentes ndo mostram nenhuma relagao
com os pais ¢ a homossexualidade'=. A
socicdade Psicanalitica de Nova lorque.
quando pesquisou sobre a
homossexualidade. encontrou padrocs de
relacionamento filhos-pais c
interparcntais significativamente
scmclhantes. na grande maioria dos
homossexuais (intimidade excessiva,
possessividades, dominagdo, super-
protegio ¢ desmasculinizagio).

Para Faerchtein®, a questdo da
homossexualidade ¢ da ambissexua-
lidade. cnvolve o relacionamento entre
o impulso sexual ¢ o comportamento
sexual. Freud*® afirma que qualquer
pessoa. por mais normal que seja. € capaz
de fazer uma cleicio do objeto
homossexual e. mesmo ja o terd feito em
uma c¢poca de sua vida. ou ainda a
couserva e seu inconsciente. ou cnlao
defende-se dela com vigorosas contra-
atitudes.

Assumir uma identidade sexual
pressupde a substituigio de um objeto
inicial para outro exogamico. por¢m nio
pressupde o desaparccimento da
inclinagdo sexual oposta®,

Conforme a psicodinamica de
casal homem/mulher. a crianga pode
icorporar os rudimentos de valorizagio
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ou desvalorizagdo das figuras dos scus
pais. impressdes estas que podem ter
muita importincia na sua definigdo
sexual futura',

Os ciumes ¢ a rivalidade
desempenham seu papel também no
amor homossexual'. Masters e Johnson’
dizem que o verdadeiro bissexual ndo ¢
nem homo nem heterossexual. Ele pensa.
sente ¢ age de ambos os pontos de vista
(homo ¢ hetero) e ndo sente necessidade
de defender ou rejeitar qualquer das duas
orientagdes. Lembra-se. porém. que os
bissexuais sdo relativamente raros na
populagio e recomenda-se o cuidado no
diagnostico. pois a maior parte das
pessoas que se dizem bissexuais. na
realidade so o sdo no comportamento
sexual manifesto. Porém. os autores
citados ddo importancia, tambeém. ao
padrio de funcionamento psicologico da
caracterizagdo da bissexualidade.

Devido as dificuldades
cstatisticas a respeito da homosse-
xualidade e da bissexualidade. varios
estudos foram realizados ¢ de diversas
maneiras. ficando dificil rcalizar uma
estatistica  correta devido as
peculiaridades do assunto. Entdo.
Diamond® compilou varios relatos ¢
concluiu que 10% da populagio
masculina tenha com regularidade
atividades envolvidas com o mesmo sexo.
O niumero da populagdo bissexual
feminina é menor que os que tem
atividades bissexuais masculinas.

Ainda. apos ter examinado
varios outros estudos cm virias rcgioes
do mundo. Diamond’ indica que a
bissexualidade. na verdade a homosse-
xualidade, é menos comum do que se
considerou previamente. Ragor Turner
discutiu que os individuos que se
cnvolvem em atividades homo e
bissexuais permanecem fechados para
pesquisa. preferindo manter sua
privacidad=

Enfim. as pesquisas mais
confidveis estimam, em diferentes
culturas, que o percentual esta entre 4 a
5%. como média aproximada da
atividade homossexual provavel numa
populagdo.

Diamond? afirma que a
bissexualidade comparada com a hetero
ou a homossexualidade parece mais
susceptivel as forgas sociais.

MATERIAIS E METODOS

A coleta dos dados foi realizada
atraves de uma entrevista semi-
estruturada. contendo perguntas
referentes a definigdo de bissexualidade.
teoria de origem. sentimentos em relagio
a condigdo sexual. casamento ¢
paternidade. As entrevistas foram
escritas ou gravadas quando os
participantes permitiram.

A amostra foi realizada com
sujeitos do sexo masculino, casados ou
que mantenham atividades homo ¢
heterossexuais ao mesmo tempo. A faixa
ctaria dos sujeitos situa-se proximo a 30
anos de idade. e ndo foi considerado a
situagdo socio-ccondmica e nem o grau
de escolaridade dos mesmos. Os sujeitos
foram indicados por pessoas de suas
relagées ou por seus namorados
homossexuais. O tamanho da
amostragem foi de cinco sujecitos.
revelando. assim. a dificuldade de
estudar esse assunto. Houve também.
dificuldade de adesio por parte dos
entrevistados. em revelar sua condicao.
embora ficando evidente a existéncia
destes sujeitos.

Os dados coletados foram
dissccados atraves da analise qualitativa.

RESULTADOS E DISCUSSAO
Escrever sobre homosscxuali-
dade ¢ bissexualidade masculina ¢ tarefa
ardua. Inicialmentc. contdvamos com
uma amostra de 15 sujeitos que.
gradativamente. foram desaparecendo do
universo a ser estudado. Pudemos contar
com apenas 5 clementos. ficando
evidente a grande dificuldade de acesso
a este material. permitindo entender o
porque dos poucos dados literarios sobre
esse assunto. e porque poucos
pesquisadores se aventuram a pesquisar
tal tematica. Percebemos que falar da
condigdo de bissexual /homossexual gera
uma tendéncia defensiva nas pessoas. o
que as fazem ocultar suas atividades e/
ou desejos homossexuais (bissexuais).
demonstrando que existe muito mais a
estudar e que pouco conhecemos sobre
tal circunstancia, uma vez que 0s motivos
para ocultar sua condigao sao variados.
No que se refere a definigao ¢
percepgao de sua condigio de bissexual,
os sujeitos entrevistados consideram-se
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24%

Identifica-se

como mulher Papel feminino
—ice forte
Nao importa 12%
sexo
17%
Outras respostas
Homossexual

23%

Figura 1. Quanto a defini¢do e percepgiio de sua condigiio

homossexuais. Percebem-se como um ser
mais sensivel do que os homens:
identificam-se como mulher, tem a
fragilidade feminina ¢ assemelham-se
com a mie: odeiam a velhice, sio viris e
podem ser atraidos tanto por homens
quanto por mulheres. Nao sabem o que
sdo, {ém uma mascara que esconde a
mulher que existe dentro deles.

Esses dados revelam. assim. a
dificuldade que os bissexuais tem em
definir-se. em perceber-se ¢ em aceitar
sua condigdo sexual (Figura 1).

Ainda. no que se recfere a
definicdo ¢ percepgio da condigdo de
bissexualidade. a amostra revelou que
eles sabem que sdo homens e que
possuem um pénis. Mas por um processo
de "faz de conta" querem ¢ representam
uma mulher com pénis. vivenciando sua
genitalia como fonte de prazer. Sabem
que pertencem ao sexo masculino, porém
alimentam desejos por individuos do
MESmo SEX0.

Na amostra pesquisada, quando
os sujeitos foram entrevistados sobre
quando e como se reconheceram como

bissexuais. mais uma vez ficou evidente
que reconhecem-se como homossexuais,
ndo caracterizando com a definicdo
ledrica existente da bissexualidade. onde
o bissexual € a pessoa que se sente atraida
tanto por homens quanto por mulheres.
e que o “gozo” sexual ocorre com ambos
0s sexos. Nos sujeitos estudados a
satisfagdo sexual se da na relagio
homossexual.

Os sujeitos reconhecem-se
homoerotizados desde muito cedo. por
volta dos 3 a 4 anos de idade (Figura 2a).
Eram fascinados por roupas femininas.
tinham predile¢io por brincadeiras ¢
companhia de meninas e isso gerava uma
vivéncia de muita culpa ¢ repulsa (Figura
2b). Ainda, nesta questio. os achados
revelaram o desejo da mde. que durante
a gestagdo era ter uma menina. Apos o
nascimento o menino ficava mais em
companhia da mae ¢ mais tarde assume
tarcfas femininas.

Pode-se perceber que a maioria
dos sujeitos ndo adota a identidade de
bissexual. isto €. ndo se define como tal.
nao se auto-identificam com bissexuais.

Qutras
respostas
40%

Muito cedo
60%

Outras
respostas
40%

Repulsa e
culpa
60%

Figura 2a. Quando se reconheceram como
bissexuais
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Figura 2b. Como se reconhecem bissexuais

Os resultados da andlise da
teoria propria sobre a origem (Grafico
3) da condigdo bissexual aponta os
seguintes aspectos: os sujeitos nao tem
uma teoria a seu respeito, mas atribuem
a sua condigdo uma constelagiio familiar
especial na infincia, ou vivéncia de
alguma situagio infantil importante. mas
ndo sabem especificar que condigoes
especiais sao cssas. Esses dados
demonstram que os sujeitos acreditam ser
sua condig¢do homossexual resultado do
relacionamento familiar que viveu na
infancia e isto esta francamente descrito
na literatura. A riqueza das respostas
aparece na demonstragio de estilos de
entendimento do relacionamento
familiar. Cada pessoa conta um pouco

Sem teoria
40%

Constelagao
familiar
60%

Figura 3. Quanto a tcoria de origem da
condigio bissexual

de como foi esta vivéncia: falam de um
pai distante. ausente. mais percebido
como autoritario. violento. agressivo .
a0 mesmo tempo. desvalorizado como
homem. um pscudo-macho. pouco viril.
As respostas encontradas ainda para esta
questdo mostram uma forte repulsa pelo
papel masculino e uma admiragio pelo
feminino.

Ainda. os entrevistados referem
que a situagdo familiar mais marcante
foi o fato de possuirem uma mae forte.
super cuidadosa. opressora, dominante.
ocupada e com pouco tempo para os
filhos. mas vista como sensivel, com
sensibilidade feminina. Destaca-se
ainda, entre os achados sobre sua propria
tcoria de origem, as fantasias que
marcaram Seus pensamentos ¢
sentimentos: sonhavam que vestiam
roupas de suas irmas e sonhavam com
genitais masculinos.

Nas respostas oferecidas pelos
sujeitos quando falavam sobre a
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Papel de
machao e
autoritario

Qutras
respostas
60%

Qutras
respostas
40%

Nao atrapalha a
hossexualidade
60%

Figura 4a. Quanto a bissexualidade ¢ o
casamento

bissexualidade ¢ o casamento (Figura 4a)
0 que mais se evidenciou foi que esse nio
atrapalha a homossexualidade (Figura
4b). Seria impossivel viver sem o
casamento. uma vez que esse parece ser
uma forma de protegdo contra os
impulsos homossexuais. mantendo-os
sobre controle. Em alguns momentos. o
desejo ¢ maior do que as defesas ¢ o
sujeito sc comporta homossexualmente,
aventurando-se até em comportamentos
prostituidos.

Sentem que a familia ¢ o
casamento representam scguranga.
Relatam que a esposa nao constitui
impecilho para as relagdes homosse-
xuais. Geralmente, em casa exercem o
papel de machdo ¢ autoritario (Figura
4A). Nao gostam muito de falar da
rclagdo heterossexual mas sentem citimes
de outros homens que cortejam sua
mulher. Nio admitem traigdo por parte
da csposa. uma vez que estar casado ¢
permanecer mais mais estavel do que
simplesmente estar casado ou ter relagoes
com um homossexual.

Ainda no que se refere a
bissexualidade e o casamento, na amostra
pesquisada. transpareceu que as esposas
dos bissexuais tem desconfianga da
condigio sexual de seus companheiros,
porém fazem de conta que ndo sabem.
Algumas. no entanto, descobrem, porém
permanecem casadas.

Quando questionados da
possibilidade do casamento homosse-
xual. os sujeitos responderam que ja
havia ocorrido esta id¢ia, porém hoje niio
querem, achando que o homosscxual
solteiro é mais feliz. Fica evidente que a
opc¢io pelo casamento heterossexual é
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Figura 4b. Quanto a bissexualidade ¢ o
casamento

uma forma de ser accilto nos grupos
sociais. justificando sua condicdo
heterossexual. e mantendo a
homossexualidade sob controle.
comportando-se¢ de uma maneira mais
aceitavel.

Pouco tem sido descrito na
literatura sobre a bissexualidade ¢ o
casamento heterossexual pela dificuldade
inerente desses sujeitos participarem de
pesquisas ¢ de obter-se contato com as
esposas dos bissexuais. No que se refere
a bissexualidade ¢ a paternidade (Figura
5). ndo se encontrou preferéncia pelo
sexo dos filhos. Ha ainda os que se
preocupam com a repercussio que sua
condicio sexual cause aos filhos do sexo
masculino. embora considerem-se um
pai igual aos outros. vindo a confirmar a
teoria dos proprios bissexuais sobre a
origem de sua condigdo bissexual.
atribuida por eles a constelacdo familiar.

Outras
respostas
40%

Sem
preferéncia/
feminino
60%

Figura 5. Quanto a bissexualidade ¢ a
paternidade

CONCLUSAO
Observou-se que os sujeitos
definem--¢ commo homossexuais.

atribuindo a origem de sua condigio
sexual a constelagdo familiar. Ficou
cvidente que os bissexuais ndo vivem sem
0 casamento o que mais aproxima-os do
conceito de bissexualidade classica. Com
relagdo a paternidade. evidenciou-se que
¢ algo muito dificil para os sujeitos, cstes
tem dificuldades de expressar seus
sentimentos e quando o fazem. ¢ de uma
maneira ideologica.

Por tras da definigido de
bissexualidade. oculta-s¢ um homem
homossexualizado. com dificuldades de
s¢ haver com ele. com a sociedade e com
a familia. Existe algo de ameacador na
sua revelagdo para o proprio sujeito.
Parece haver grande variagao temporal
¢ cspacial na aceitagdo social do
homoerotismo. Os achados sio uma
pequena amostra de que os bissexuais
tem algo em comum. que ¢ a relagio
homossexual, mas também possuem
diversas maneciras de viver suas vidas:
cada um vive a sua maneira por mais que
existam semelhangas.

Questiona-se a existéneia da
entidade bissexual. se existe como tal.
uma vez que ndo ¢ possivel ter acesso a
cstes sujeitos. por mais esforco
dispensado pelos pesquisadores.
Aproveita-se para questionar se existen.
como penetrar neste mundo ¢ qual o
instrumento para chegar-se a csses
sujeitos.

Por fim. escrever sobre
homossexualidade/bissexualidade ¢
tarefa ardua. Acredita-se haver. ainda,
muito mais perguntas do que respostas.
E. por mais que a amostra seja pequena,
possivelmente os modelos de vida
descritos aqui. sdo parecidos com os
modelos de vida da populagao
homoerotizada em geral.

Fica a sugestio para futuros
estudos, como: bissexualidade ¢ a
paternidade: bissexualidade feminina;
como ler acesso a estes sujeitos.
Ressalta-se a dificuldade de acesso a
este meio, uma vez que os individuos
que se envolvem em atividades homo
¢ bissexuais permanecem fechados para
as pesquisas, embora sabedores da sua
cxisténcia. Reside ai, talvez, a maior
contribuig¢iio desse estudo.
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Summary
BISEXUAL’S VIEW OF BISEXUALITY

The Authors present the results of a survey whose main goals were to know bisexual’s self-
definition for the origin of his bisexuality and to know how the bisexual perceives marriage

and parenthood. The results of this survey show that 80% of the interviewed define
themselves as homosexuals, and that in their early life (aged 3 or 4 years), they admitted
themselves to be homo-attracted and blame themselves and feel repulsion for that feeling
(60%). In which concern to the Theory of the Origin of Homosexuality, they assign their
sexual condition to the familiar environment. Marriage doesn’t affect their homosexuality
and they play “macho” and authoritarian roles. About parenthood, their preference to

children’s sex was found to be undefined.

Keywords: Bisexuality, homoerotized, sexuality, homosexual.
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Resumo

Procura-se conhecer o significado pessoal da paternidade e da maternidade em casais que
tem seu primeiro filho, bem como detectar as possiveis alteragdes no funcionamento do
casal. Analisou-se uma amostra de 32 casais que tiveram filho recentemente, observando-se
que a tarefa da maternidade desperta sentimentos originados no inicio de suas proprias
experiéncias, ao ter que partilhar a miie em sua infincia. Enquanto a mie desenvolve uma
maior proximidade com o bebé, o pai terd que lutar com o sentimento de perda até que
consigam criar um novo relacionamento a trés.

Unitermos: Paternidade, maternidade, fantasias, ansiedades, planejamento familiar.

INTRODUCAO

Encontram-se varias teorias
sobre maternidade e paternidade. mas
nenhuma delas refere-se ao assunio
especifico da pesquisa proposta.

A gravidez. segundo Soifer®, ¢
uma situagao que envolve nio apenas a
mulher, mas também seu companheiro e
o meio social imediato que acompanha
em seu processo psicologico de regressio.

Com relagdo a interagdo do pai
na relagao mae e filho, pode-se dizer que
este desempenha o papel de apoiar a
mulher na harmonizagio de seus
conflitos da infincia em torno da mae.

MATERIAL E METODOS
Previamente realizou-se estudo
piloto e, apos, definiu-se o questionario
para a pesquisa. A amostra foi composta
de 32 casais com média de idade entre
23 ¢ 30 anos. que tiveram seu filho
recentemente, estando as criangas com
idade entre zero ¢ um ano. Foram
escolhidos aleatoriamente, pertencendo
a diferentes classes sociais. Para obtengdo
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da amostra consultou-se alguns locais
como consultorios, hospitais e escolas.
Como instrumento de coleta de
dados. utilizou-se questionario contendo
doze perguntas para as maes ¢ seis para
os pais. que foi entregue pessoalmente.

RESULTADOS E DISCUSSAO

O homem, por ser gregario.
estabelece relacdes e vinculos.
adaptando-se as mudangas. Assim.
percebe-se a chegada do primeiro filho
para o casal como um momento de
alegria. de muitas expectativas, bem
como alguns receios e preocupagoes.
sendo um periodo de crise, pela
necessaria definigdo de papeis, adaptagio
da dupla e da dupla com o terceiro (filho).
Na vida de cada pessoa, grande parte da
alegria ¢ da tristeza gira em torno de
ligagdes ou relacionamentos cfetivos -
estabelecendo-os, rompendo-os,
preparando-se para eles ¢ ajustando-se a
sua perda’.

Observou-se que a maioria das

maes nao planejou a gravidez, em fungao
de ndo estar casada, devidamente
informada. havendo. porém. o desejo de
ser mie. Verificou-se que o modo como
a mdie sente-se em relagdo as mudangas
(fisicas e emocionais. crescimento do
feto) pode variar, dependendo de ter ou
ndo planejado a gravidez, de ser casada,
de estar vivendo com o pai do bebé. das
suas lembrancas da infincia ¢ de seus
sentimentos em relagdo aos proprios
pais'. Complementando essa idéia.
Soifer” coloca que a gravidez ¢ uma
situagdo que envolve ndo apenas a
mulher, mas também seu companheiro ¢
0o meio social imediato que.
inevitavelmente, a acompanha cm scu
processo psicologico de regressao.

A minoria dos casais relataram
ter planejado a gravidez, em funcio de
condi¢oes adequadas do meio (situagdo
financeira. vontade de ter um filho).
Apenas um pai relata que a decisdo de
ter um filho partiu dele.

Notou-se que tanto as mies que
planejaram a gravidez quanto as que nio
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PERGUNTAS PARA AS MAES

1.A gravidez foi planejada?

2.Como foi recebida a confirmagéao da
gravidez?

3.Quais foram suas expectativas,
receios e fantasias durante a
gravidez, com relagdo ao bebé?

4.Como foi o parto?

5.0 bebé nasceu prematuro?

6. Teve curiosidade em saber o sexo do
bebé?

7.Como foi a entrada de um terceiro
(bebé) na dupla (casal)?

8.Como imaginaram a chegada desse
filhno?

9.Como e o que sentiu em relagdo ao
bebé nos primeiros momentos?

10.Como percebeu a amamentagdo?

1. Continua praticando as mesmas

atividades (trabalho, estudo, o

relacionamento do casal)?

12.Houve ciimes de ambos os pais em

fun¢do do relacionamento com o

bebé?

PERGUNTAS PARA OS PAIS

1.Participou na decisdo
engravidar? Como foi?

2.Quais as expectativas, sentimentos
e preocupagodes durante a gravidez
em relacdo ao bebé?

3.Como sentiu-se nos momentos
anteriores e durante o nascimento?

4.Como sentiu-se em ver a
amamentagio?

5.Como foram os primeiros dias em
casa?

6.Como foi a volta ao trabalho?

de

Figura 1: Questionario utilizado na pesquisa.

plancjaram tem expectativas. fantasias ¢
recetos comuns. relacionados aos
aspectos fisicos. cmocionais e
intelectuais (com quem o bebé ira se
parecer. quanto ao sexo. s¢ correspondera
ao amor dos pais. como vai ser a vida
dos pais depois que o bebé chegar. receio
de que o bebe seja anormal. que morra
no parto. de nao saber cuidar do filho.
da responsabilidade de criar e educar um
filho para o respeito da vida e a
constatagdo de que nunca mais estara
sozinha).

Os bebés nao plangjados. nio
desejados. podem ser melhor aceitos apos
as primeiras manifestacoes de vida. onde
a maec comcgara a ter fantasias.
desenvolvendo sentimentos de apego.
mostrando mudancas significativas na
sua atitude em relagio ao feto. Gerar um
filho normal ¢ o principal objetivo da
maioria das mulheres. estas tem reccios
ocultos de que o bebé possa ser anormal
ou revelar algumas de suas proprias
[raquezas secretas internas'.

A gravidez ¢ um momento
critico importante na vida da mulher.
cspecialmente para a primigesta, que
defronta-se com o impacto deste evento
pela primeira vez. Todas as mulheres.
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quando gravidas. mostram. o que parece
notavel. mudangas psicolégicas de longo
alcance. O resultado desta crise tem

cfeitos profundos no inicio do
relacionamento mée-filho',
Constatou-se que 0s

sentimentos da primigesta, no periodo
inicial da gravidez. sdo tanto de alegria.
satisfacdo. ecuforia. expectlativa.
entusiasmo. surpresa. quanto de medo.
tristcza. susto. [rusiragiao. desgosio.
Considera-se esta crise normal. que afeta
as mulheres independentemente de seu
estado de saude psiquica. sendo um dos
momnentos criticos na vida do individuo
que. levando ao desequilibrio subito
sobre condigoes favoraveis. porém.
resulta em avangos maturativos
especificos em direc¢io as novas fungoes.

Apos o nascimento. o casal
relata sentir-se muito feliz. tendo vontade
chorar, de ter o bebé. toca-lo, vé-lo ¢ que
a chegada desse filho ¢ bem aceita por
ambas as partes. mas junto vem
prcocupagdo. mudangas radicais. que
tudo gira em torno da crianga ¢ que
apesar do relacionamento ter ficado mais
forte. estdo privando-se de muitas coisas.

Desde os fins dos anos 60. a
relagdo pais-bebé nio se apresenta mais

como uma “via de mdo unica”. O bebé
aparece dai por diante como um ser capaz
de influenciar sua circunstincia humana.
a0 mesmo lempo em que ele € ele mesmo
sob a influéncia dessa circunstancia.
Diversos estudos mostraram que as
atitudes e os comportamentos parentais
variam em fungio de caracteristicas
proprias do bebé. tais como: idade. sexo.
nivel de desenvolvimento psico-motor’,

Chamou atencdo. em um caso.
o fato da entrada do bebé na vida do casal
ser aceita por substituir a perda do avo
materno. O nascimento ¢ cheio de
misterio e nenhuma preparagio pratica
chegara ao amago dos medos e fantasias
secretas a cerca desle, de como sera o
bebé ¢ o que cle significara para todos.
Nesse sentido. os pais apresentaram
outras expectativas em relagio ao bebé.
de que fosse parecido com o pai. de que
fosse um menino’,

A vinda do primeiro filho ¢
encarada pela propria mulher como uma
admissdo a vida adulta. As maes
adolescentes ¢ as mdaes mais velhas
descrevem. de modo pungente. a
transformagio que sentem ao trazerem
ao mundo uma nova vida e ao assumir
as responsabilidades pelo cuidado desse
novo ser. Tornar-se mde parece
estabelecer concretamente a passagem da
era da infancia para a maturidade®
Percebe-se esta mudanga quando as maes
relatam que parecia inacreditavel que
essa crianga havia nascido dela. passando
por essa sensacido maravilhosa e
cstranha: sensacdo de ser menina
brincando com uma boneca. sentimento
de posse. poder. orgulho e exclusividade.

Apos 0 nascimento. ¢ preciso
accitar o papel de mae e ver as
nccessidades do bebé como um ser
dependente. mas tambem como uma
pessoa individual que esta separada dela
€ (uUE lem Suas cnergias proprias’.

Com relagio a amamentagao. as
maes perceberam como um momento
muito importante. de carinho. ternura ¢
entrosamento de mae e filho. sendo esta
uma situacdo intima de aconchego e
prazer. que demonstra amor pelo bebé.

Os sentimentos da mae-esposa
pelo proprio corpo ¢ pelos seios. ja nao
sao mais os mesmos. O que ela
anteriormente considerava orgaos de
fonte de prazer com seu marido. fornou-
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se agora uma fonte de satisfagio para o
bebé. A interagdo mie-bebé ¢é hoje
concebida como um processo ao longo
do qual a mie entra em comunicagio
com o bebé. enviando-lhe certas
“mensagens”, enquanto que o bebé. por
sua vez, responde a mde com a ajuda de
seus proprios meios. A interagdo mde-
bebé aparece, assim, como prototipo
primitivo de todas as formas ulteriores
de troca**.

Os sentimentos da maioria dos
pais em relagdo a amamentagdo foram
de felicidade, emogdo, orgulho.
Constatou-se que acham um momento
bonito, que proporcionou intimidade
entre mde ¢ filho, além de uma grande
demonstragao de amor. Um pai. no
entanto, descreveu este momento como
estranho.

Parece haver um tabu que
impede o marido de tocar os secios da
esposa durante o periodo da
amamentagdo. Ele pode sentir isso de
maneira intensa como sendo uma
privagio especial, pois justamente nesta
fase seus sentimentos erdticos em relagio
aos seios estdo bastante estimulados.
Alguns sentimentos inconscientes sio
reavivados’.

Ha diversas maneiras de
abordar a relagdo pai-bebé, podendo ser
direta. com tatos e trocas ¢ indireta pela
mfluéncia que o pai exerce sobre o bebé
através da relagio conjugal, do apoio que
oferece a mae ¢ os diferentes aspectos da
relagido do par. A mde influencia de
maneira maior a interagdo pai-bebé ao
permitir ao pai ser pai ¢ ao bebé entrar
na relagdo real ¢ fantasiosa com o pai’.

Comprovando isso. a maioria
das mdes afirmaram ndo ter ciiimes do
pai em fung¢do do relacionamento com o

bebé¢. devido a relagdo ser solida. com
didlogo ¢ maturidade para entenderem
que o amor. o carinho ¢ o tempo era
suficiente para dividir entre os trés.

A minoria dos casais relata
ciimes de um do par devido a maior
atencdo dada ao bebé. Os maridos
relativamente maduros ¢ cooperativos
queixam-se de que ninguém lhe da
importancia quando suas esposas estio
gravidas e que quando o bebé chegar sera
deixado completamente de lado®. Houve
relato de que ocorreu citime dos pais em
relagdo ao bebé com outras pessoas.

Poderio ocorrer dificuldades se
um dos parceiros recusar-se a aceitar que
uma terceira pessoa faga parte desse
relacionamento. Tal recusa. geralmente,
sera inconsciente ¢ pode ser expressa pela
excessiva ansiedade do marido em
rclagdo aos perigos que a esposa corre
durante o parto. O terror de perdé-la pode
ser de fato o seu temor de perder a
exclusividade de seu amor. A perda desse
relacionamento a dois pode ser motivo
de tristeza para a esposa. Confirmando
esta teoria. houve relatos de pais com
medo de perder a crianga ¢ a mae’.

Tambem houveram
expectativas dos pais a respeito das
brincadeiras e passeios que iriam fazer
com o bebé, sendo que estas ndo foram
relatadas pelas mies. A interagio pai-
bebé tem um carater mais fisico. mais
estimulante que a interagdo mae-bebé.
A maioria dos pais pareceu apresentar
uma abordagem mais ludica ¢
estimulante’.

Grande parte dos casais
continuou praticando as mesmas
atividades depois que o bebé nasceu.
mas afirmaram que foi necessario
adaptagoes, que houve brigas e até falta
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de dialogo. que a responsabilidade
aumentou. que deu mais vontade de
trabalhar e realizar muitos sonhos com
a chegada do filho. Alguns sentiram-se
tristes por terem que ficar longe do bebé
e da mae.

Ha momentos irreversiveis de
passagem de um ecstagio ao seguinte,
quando mudangas decisivas fazem com
que as necessidades centrais ¢ os modos
de viver prévios. percam o significado,
forgando a aceitagio de novos objetivos
e de fungdes da mais alta
responsabilidade’.

Observou-se trés casos em que
0s pais ndo pararam de trabalhar em
nenhum momento. Muitos homens
partilham do pensamento geral de que
ter um bebé ¢ coisa de mulher. ficando
cle particularmente ocupado no trabalho
durante os ultimos meses de gravidez
durante os primeiros meses de vida do
bebé’. Para evitar um envolvimento
maior, deixam-se absorver pelo trabalho,
concordando. assim, com a ambivaléncia
materna de compartilhar o bebé com o
pai. O pai desempenha o papel de apoiar
a mulher na harmonizagdo dec secus
conflitos de infincia em torno da mie e
essa seria interagdo do pai na relagio
mde-filho'.

Sobre as possiveis mudancas no
funcionamento do casal. a tarefa da
maternidade e paternidade evocara
sentimentos que surgiram no inicio de
suas proprias experiéncias, ao ter que
partilhar a mae cm sua infancia.
Enquanto a nova mde pode recapturar a
proximidade a dois com o bebé, o novo
pai tera que lutar com o sentimento de
perda. até que a familia possa encontrar
um lugar para ele. criando um novo
relacionamento a trés’.
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Summary
FATHERHOOD, MOTHERHOOD AND THE ELDER SON.

Personal meaning of fatherhood and motherhood in couples having their first baby is
searched, as well as detecting possible changes in the couple’s functioning, A survey of 32
newborn-child couples was analysed and the fact that maternity raises feelings arisen in

the beginning of their own existence, while they have to share the mother during childhood,
was observed. While the mother increases proximity with the baby, the father will have to
fight against the loosing feeling until they get to create a new three-partner relationship.

Keywords: Fatherhood, Motherhood, Anxieties.
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Resumo

O consumo de drogas licitas ¢ ilicitas vem aumentando nos nossos dias. As drogas ilicitas,
aparentemente, tém sido de mais ficil adquisi¢io. Estudantes de dreas biomédicas tém
maior probabilidade de entrar em contato com estas drogas. Estudou-se uma amostra

significativa do curso de Odontologia da Universidade de Passo Fundo sobre este problema.
Detectou-se que 99,4% ji haviam experimentado dlcool, 49,2% tabaco ¢ 26.5% drogas
ilicitas (maconha e substincias voliteis). Quarenta e cinco por cento achava que era ficil
adquirir drogas ilicitas ¢ 16% nio achava prejudicial o seu uso. Este altimo grupo esti em

risco de droga adigio.

Unitermos: detecgiio do abuso de substincias, dependéncia a substincias, drogas ilicitas.

INTRODUCAO

O uso de substancias psicoativas
(SPA) com intuito ndo terapéutico tem-
s¢ observado como extremamente
prevalente na socicdade atual.

O fato de algumas drogas terem
consumo liberado torna seu uso comumn.
O uso do dlcool € um problema constante
em varios paises ¢ tem havido um
aumento do consumo de drogas ilicitas
como a maconha ¢ a cocaina.

Recentemente. em estudo
realizado na Inglaterra. constatou-se que
quase todos os alunos entre 15 ¢ 16 anos
haviam consumido dlcool. Ao lado disto.
viu-sc que 40% daqueles ja haviam
experimentado drogas consideradas
ilegais, principalmente a maconha c.
cerca de um tergo, havia fumado tabaco
nos ultimos 30 dias’.

No Brasil. o Ministério da
Saude realizou trés levantamentos nos
anos de 1987, 1989 e 1993 para estudar
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o consumo de drogas entre jovens. cm
10 capitais do Brasil. Detectou-se um
aumento estatisticamente significativo.
ieste periodo. na tendéncia do uso da
maconha, cocaina ¢ anticolinérgicos.
Nesta mesma publicagio ¢ ressaltado que
“o mundo das drogas é todo dinamico e
dai a neccessidade de avaliagdes
constantes ¢ regulares™.

Em Passo Fundo., numa
investigagio realizada em 1993 entre
estudantes de Medicina. observou-se que
a totalidade ja havia usado alcool. No que
se referia as drogas ilicitas. a maconha ¢
solventes foram as mais usadas entre os
alunos dos primeiros anos. Os alunos
mais adiantados wusavam mais
anfetaminicos ¢ ansioliticos. Esta
variagdo foi atribuida ao conhecimento
de Farmacologia durante o curso’.

Decidiu-se estudar estes
problemas entre estudantes de

Odontologia da Universidade de Passo
Fundo revisar os dados da literatura.

INDIVIDUOS E METODOS

Analisou-se 177 individuos.
107 (60%) mulheres e 70 (40%) homens
com idades que variaram entre 17 ¢ 38
anos, com média de 21.7 £2.5 anos
(média =+ desvio padrio): estudantes de
Odontologia da Universidade de Passo
Fundo. Esta amostra correspondia a
71.4% do total de alunos matriculados
no segundo semestre de 1994,

Visitou-se todos os semestres do
curso no dia em que houvesse aula de
uma disciplina com maior mimero de
creditos por se acreditar que haveria um
nimero maior de alunos na sala de aula.
Todos os estudantes foram convidados a
participar do estudo.

Aplicou-se questionario semi-
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estruturado com 30 perguntas, proposto

pela Organizagio Mundial de Saide e

desenvolvido pela WHO Research and

Reporting Project on the Epidemiology

of Drug Dependence’. Continha

perguntas sobre idade. emprego, situagio
socio-econdmica. situagdo matrimonial
dos pais. escolaridade dos pais, se ja
haviam fumado tabaco, se ja haviam
ingerido bebidas alcodlicas, fumado
maconha, usado anorexigenos anfetami-
nicos. tranqiiilizantes diazepinicos.
barbitiricos. analgésicos opioides. acido
lisérgico (LSD), cogumelos alucinoge-
nos. substincias volateis estupefacientes

(langa-perfume etc.) ou outras drogas

psicoativas. Todos os que responderam

alirmativamente foram inquiridos sobre
inicio. tipo. freqiiéncia ¢ quantidade.

Considerou-se drogas licitas
aquelas vendidas no comércio e
farmacias ¢ ilicitas as adquiridas sem
receila médica ¢ todas as outras proibidas
por lei. Como fumantes foram
considerados aqueles que fumam pelo
menos um cigarro por dia no periodo de
30 dias.

De acordo com a classificagio
da OMS. o uso de drogas pelos
estudantes pesquisados foi dividido em
quatro grupos conforme discriminado a
seguir:

- Uso na vida: quando a pessoa fcz uso
de qualquer droga psicotropica pelo
menos uma vez na vida;

- Uso no ano: quando a pessoa utilizou
droga psicotropica pelo menos uma vez,
nos doze meses que antecederam a
pesquisa.

- Uso no més: quando a pessoa utilizou

droga psicotropica pelo menos uma vez
nos trinta dias que antecederam a
pesquisa:

- Uso freqiiente: quando a pessoa utilizou
droga psicotropica seis ou mais vezes
nos trinta dias que antecederam a
pesquisa’.

A maneira de apresentar o
trabalho e aplicar o questionario foi
uniformizada entre os participantes do
estudo de campo. Os objetivos foram
explicados de maneira semelhante para
todas as turmas ¢ foi assegurada a ndo
identificagdio dos alunos que
respondessem. O professor era convidado
a sc retirar da sala de aula ¢ os
entrevistadores ficavam para esclarecer
duvidas. Os questionarios respondidos
foram depositados em uma mesa
separada. de maneira a garantir o sigilo.

Utilizou-se o teste do qui
quadrado para avaliagio de variaveis
qualitativas ¢ o teste t de “student” para
comparagao de médias cujos dados
tivessem distribuigdo normal. O nivel de
significancia aceito na analisc dos
resultados foi de 5%.

RESULTADOS

Encontrou-se predominio no
consumo de drogas licitas. Quase a
totalidade (99.4%) ja haviam ingerido
bebidas alcoolicas alguma vez na vida,
sendo que 81.4% no ultimo més. Cerca
da metade (49.2%), ja havia
experimentado tabaco, onde 22,6 %
foram caracterizados como uso freqiiente
¢ 19.8 % como fumantes.

As drogas ilicitas voldteis foram
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Figura 1 - Distribuigio do percentual de individuos que usam substiancias psicoativas por

nivel do curso
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as mais utilizadas, sendo que 26,50% ja
haviam experimentado ¢ apenas 2.26%
o fizeram no altimo meés.

Os anorexigenos anfetaminicos
foram as drogas mais usadas
recentemente (8.5%). embora 18.3 % dos
alunos ja as tivessem usado alguma vez.
Com relagio a maconha, 4.5% relataram
uso no ultimo més ¢ 23.7 % haviam tido
contato com a droga.

Quanto aos tranqiiilizantes
diazepinicos, 12.5% ja experimentaram ¢
4% utilizaram no ultimo més. Com relacao
a cocaina. 1.75% a utilizaram no ultimo
meés. e 7.9% ja haviam experimentado na
vida. Outras substancias como xaropes,
barbituricos. alucindgenos. anticolinér-
gicos (cha de lino. artane). oplaccos. nao
foram (do prevalentes.

Quando questionados quanto ao
uso de drogas. a maioria (73,5%) acham
errado. porém 15.8% nao. Cerca de 10%
nao sabiam ou nao responderam. Muitos
estudantes (91.5 %) sabia que as drogas
fazem mal a saude. mas 2.3% achavam
que eram inodcuas. Seis por cento nao
sabiam ou ndo responderam.

Quanto a facilidade de oblengdo
de drogas ilicitas (maconha e cocaina)
45.20% achavam facil. 12.4% achavam
dificil ¢ 10,7% achavam impossivel
conseguir adroga. Um tergo (31,6%). nio
sabiam ou ndo responderam (Figura 2).

Com relagdo a facilidade de
adquirir medicamentos controlados sem
prescrigio médica, 4.2% achavam
impossivel conseguir, 23,2% achavam
dificil conseguir. 47,2 % achavam que ¢
facil adquirir tais medicamentos e 25.4
% ndo sabiam ou ndo responderam.

DISCUSSAO

Com relagdo ao grande niumero
de estudantes de Odontologia que
utilizavam ou utilizaram alcool. um
estudo entre residentes de cirurgia nos
Estados Unidos que registrou o alcool
como a droga mais usada e que
continuava sendo um problema cntre
estes individuos®. Entre estudantes de
Medicina de Passo Fundo encontrou-se¢
o mesmo resultado’.

Outro estudo que comparou a
prevaléncia do uso de drogas entre
clinicos. cirurgides e anestesistas nao
encontrou diferenca significativa entre as
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Figura 1 - Distribuigdo do percentual de individuos que usam substincias psicoativas por
nivel do curso

impossivel

especialidades. As drogas ilicitas mais
usadas foram a maconha (54.7%).
anfetaminas (32.9%) ¢ benzodiaze-
pinicos (25.1%)°.

Este cstudo demonstra uma
grande prevaléncia do uso de SPA sem
fins médicos. As drogas cram utilizadas
apenas pelo prazer de obter sensagoes
de bem estar ¢ gratificacio.

A prevaléncia de fumantes em
nossa amostra (19.8%) foi parecida com
aquela encontrada em cstudo semelhante
entre residentes de medicina da
Venezuela (20.9%)° e menor que a da
populagao em geral dos Estados Unidos
¢ de Porto Alegre. Brasil®.

Com relagao as drogas ilicitas.
averiguou-se que o consumo deslas
substincias era feito em carater
experimental. dada a grande diferenca
entre o freqiiente uso na vida ¢ o pequeno
uso no tltimo més.

O largo uso de anorexigenos
pode estar relacionado com o predominio
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45,2

facil nao sabem

feminino da amostra, ja que mulheres
magras siao atualmente o padrio de
beleza. ou também pela facilidade de
aquisi¢do desses remédios sem a
necessidade de receita médica.

Em rclagio aos solventes.
verificou-se o predominio em faixa etaria
menor. Em recente pesquisa com
estudantes do 2¥ grau na cidade de Passo
Fundo. verificou-se quc os solventes
cram as drogas ilicitas mais utilizadas.
perfazendo uso no ultimo meés de 6.1%:
em mnossa pesquisa apenas 2.6%
utilizaram no ultimo més e 26.6% ja o
experimentaram.

Drogas menos conhecidas como
cha de lirio. asmosterona. sulpiride.
carpinol. saia-branca. véu de noiva.
trombelteira. sio drogas muito mais de
literatura do que de uso freqiiente.
restringindo-se a drogas pesadas. que
ndo se encontravam na amostra.

Nio sc¢ encontrou diferenca
cstatisticamente significativa nos

diversos niveis do curso. demonstrando
nio haver influéncia da idade ou do
maior conhecimento adquirido durante
adisciplina de Farmacologia. influéncia
csta que poderia ser positiva por fornecer
maior conhecimento sobre as drogas ou
negativa em razao de o aluno ter contato
com um maior nitmero de SPA. ou maior
facilidade em adquiri-las.

Apesar de ter-se encontrado
relato de facilidade na aquisi¢io de
drogas ilicitas. permite supor que scu
consumo depende da educagio familiar
¢ da estrutura de carater dos individuos.

O fato de que 16% dos
estudantes ndo percebeu haver maleficio
no uso de drogas. os coloca em risco. Esta
vulnerabilidade aumentada foi descrita
também por outros autores entre
estudantes”.

CONCLUSAO

Constatou-se que o alcool era a
droga licita mais usada. seguida do
tabaco. Entre as drogas mais usadas na
vida as mais freqiientes foram as volateis,
seguidas da maconha. Porém, houve uma
inversio quando se¢ questionou o
consumo recente.

Quase a metade dos entrevista-
dos achou que ¢ ficil a aquisi¢io de
drogas ilicitas. ndo hovendo difercnga
significativa no padrio de uso de drogas
nos diferentes niveis da faculdade.

Podem ser considerados e¢m
risco para o desenvolvimento de droga
adigdo 16% dos estudantes dc
Odontologia da Universidade de Passo
Fundo. devido a ndo acreditarem que as
mesmas sio maléficas a saude.

REV MEDICA HSVP 1996: 8(19): 28-31.
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Summary

USE OF PSICOATIVE DRUGS FOR UNIVERSITARY STUDENTS - ODONTOLOGY
FACULTY, UNIVERSITY OF PASSO FUNDO (RS), BRAZIL.

The use of licit and illicit drugs is increasing nowadays. Illicit drugs are becoming easier to
purchase. Biomedical students are in risk of drug abuse due to closer contact with those
substances. The Authors studicd a statistically significant sample of students of the
Dentistry School of the Universidade de Passo Fundo in order to evaluate this problem.
They found that 99,4% of the students had already used alcohol, 49,2% tobacco and 26,5%
illicit drugs (cannabis and volatile substances). Forty- five per cent of them taught that was
casy to buy illicit drugs and 16% saw no harm related to the use of those substances. This
last group arc in risk of drug addiction.

Key words: Substances abuse detection, Substances dependence, llicit drugs.
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Resumo

A Sindrome X foi primciramente descrita por Kemp, em 1973, sendo caracterizada por um
grupo de pacientes que apresentavam dor precordial tipica e estudo angiogrifico das
artérias corondrias normal. Cerca de 20% dos pacientes que sio submetidos ao cateterismo
cardiaco para investigacio de angina pectoris apresentam artérias normais. Virias teorias
tém sido descritas, com o objetivo de determinar o mecanismo fisiopatologico
desencadeante da dor, incluindo espasmo coronariano, anormalidades metabdélicas,
diminuida reserva de fluxo coronariano, percepgio alterada da dor, disfungiio endotelial e,
até mesmo, fatores psicossomaticos. Os altimos estudos realizados utilizando o ultrassom
intra-coronariano desmistificaram a idéia de artérias normais ji que eles evidenciam a
presenca de espessamento das paredes e placas ateromatosas nio perceptiveis pelos estudos

angiogrificos habituais.

Unitermos: Sindrome X, dor no peito, ultrassom intra-coronariano.

INTRODUCAO

A expressio "Sindrome X" foi
usada. primeiramente por Kemp'. em
1973, em editorial que acompanhava
artigo de Arbogast e Bourassa’,
descrevendo um grupo de pacientes com
angina e estudo angiogafico das artérias
coronarias normal (denominada
Sindrome X Cardiologica).

A segunda "Sindrome X" foi
citada por Reaven® em 1988, aparen-
temente sem nenhum conhecimento
prévio da outra. sendo denominada
"Sindrome X Endocrinologica"”. Essa
Sindrome X incluia resisténcia a insulina
pelo estimulo da elevagiao da glicose.
intolerancia a glicose. hiperinsulinemia.
aumento dos niveis de lipoproteina LDL
¢ triglicerideos. decréscimo nos niveis da
lipoproteina HDL. colesterol ¢
hipertensao. Adicionando obesidade. a
mesma sindrome foi descrita por Kaplan®
caracterizando o que chamou de
"quarteto mortal". incluindo aumento da
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gordura corporal. intolerancia a glicose.
hipertrigliceridemia ¢ hipertensio.

Na "Sindrome X Endocrino-
logica". de acordo com Zavaroni et al’,
o aumentado risco da doenga coronariana
seria causado pela resisténcia a insulina.
Jja que esta ¢ um importante fator de
crescimento ou fator mitégeno para a
proliferagio do musculo liso ¢. sozinha,
poderia contribuir para a doenga
cardiovascular®, A "Sindrome X Cardio-
logica" tem sido atribuida a uma
insignificante doenca dos vasos ¢ o
mecanismo inicialmente proposto seria
a presenga de uma inapropriada
constrigdo pre-arteriolar da microvascu-
latura coronariana’.

A Sindrome X (SX) ¢ uma
doenca caracterizada por dor anginosa.
geralmente intensa £ de grande duragao.
induzida pe o estresse, associada a
depressio do segmento ST, com achados
angiocoronariograficos normais.

podendo algumas vezes ndo estar
associada com sinais objetivos de
isquemia miocirdica®. E desta forma.
uma importante entidade clinica a ser
diferenciada da cardiopatia isquémica
cliassica causada por aterosclerose
coronaria.

Freqiientemente esses pacienies
apresentam sintomas que parecem ser
desproporcionais a gravidade da doenga
documentada e embora a magnitude da
depressio do segmento ST seja menor
do que aquela dos pacientes com angina
estavel cronica. os pacientes com SX tém
episodios de dor com proporgoes
significativamente maiores do que a
media dos pacientes com angina estavel
ou suas variantes™'’. Cabe salientar.
porem. que menos da metade dos
pacientes (€m angina pectoris tipica: a
maioria tem uma variedade de formas de
dor tordcica atipica.

Sao incomuns os achados fisicos

REV MEDICA HSVP 1996: 8(19): 32-36.
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anormais indicativos de isquemia nestes
pacientes. O eletrocardiograma de
repouso pode ser normal ou apresentar
anormalidades inespecificas do segmento
ST e T. Cerca de 20% dos pacientes
apresentam teste de esfor/o positivo.
porém, muitos deles ndo conseguem
completar o teste de esfor¢o devido a
fadiga ou leve desconforto toracico. E
extremamente importante a determina-
¢do do diagndstico diferencial nestes
pacientes o que incluiria cardiomiopatia
hipertrofica. "pontes miocardicas".
prolapso valvar mitral, sindrome
musculo-esquelética. disturbios da
motilidade esofigica e até dor de origem
psicossomatica.

A definicdo padrio da Sindrome
X depende da angiografia para
determinar a normalidade da circulagao
coronariana. Entretanto, a angiografia ¢
uma técnica de silhuetas com limitagoes
substanciais''. O ultrassom intravascular
parece ter um a sensibilidade
significativamente maior do que a
angiografia para delinear as
caracteristicas da parede arterial ¢ para
detectar estenoses'*",

Mais de 20% dos pacientes que
realizam cateterismo devido a angina.
apresentam  artérias coronarias
normais'*'*'¢7 - A mortalidade nos
pacientes portadores de Sindrome X ¢
baixa, porém o prognostico para o alivio
dos sintomas ¢ o retorno ao trabalho ¢
pobre'*!”. Sabe-se que 3/4 dos pacientes
com Sindrome X continuam a visitar
seus medicos, metade tornam-se
desenpregados. 75% queixam-se de dor
no peito residual e apenas metade
acredita ndo ser portador de doenga
cardiaca grave, entretanto, alguns
estudos indicam que a doenga pode
evoluir para o infarto agudo do
miocardio®*'. morte subita® ou limitagio
as atividades habituais™.

DISCUSSAO

Varias causas tém sido
sugeridas como base da dor tordcica nos
pacientes portadores de Sindrome X,
incluindo varios tipos de sindromes
psicogénicas*, sendo que estudo
realizado por Bass & Wide® demonstrou
que 2/3 dos pacientes com dor toracica e
artérias coronarias normais apresentam

REV MEDICA HSVP 1996; 8(19): 32-36.

doengas psiquiatricas.

Bellimer et al demonstrou que
0s pacientes com dor toracica, coronarias
angiograficamente normais ¢ nenhuma
evidéncia de espasmo em grande vaso,
apresentam uma capacidade
anormalmente reduzida em diminuir a
resisténcia corondria e aumentar o fluxo
em resposta a um estimulo atrial* e esta
anormalidade parece afetar os vasos de
menor resisténcia que ndo sao
angiograficamente visiveis, enquanto os
vasos maiores de condutincia proximal
parecem normais®’. Esta alteragdo da
reserva vasodilatadora pode associar-se
a anorinalidades regionais da motilidade
parietal induzidas pelo exercicio.
anormalidade da fungdo diastolica em
repouso. teste de esforgo positivo, fungio
ventricular esquerda alterada ¢ prejuizo
da vasodilatagido endotéhio-dependente™.
Reddy et al*” tem mostrado wma resposia
anormal vasoconstritora a acetilcolina
em alguns pacientes com artérias
COronarias normais ao ultrasson os quais
apresentavam um grande nimero de
fatores de risco para a doenga
coronariana.

No estudo de Dimitris et al*=. os
resultados indicam que 1/3 dos pacientes
com Sindrome X apresentam hipercon-
tratilidade ventricular esquerda mesmo
no repouso. No exercicio. a hipercontra-
tilidade ventricular correlaciona-se com
o grau de infradesnivelamento do
segmento ST. Observou-se, também, que
o infradesnivelamento do segmento ST
ocorria numa frequéncia cardiaca e
trabalho cardiaco menor quando
comparado com o grupo que nao tinha
hipercontratilidade ventricular no
repouso e, além disso, o tempo necessirio
para normalizar a depressdo do segmento
ST apos o exercicio era mais prolongado.

Segundo Yoshio Hiroyuki et
al*, num estudo realizado em 1993, com
monitorizagdo continua da fungdo
ventricular esquerda, 75% dos pacientes
com Sindrome X tem uma perda
significativa da reserva contratil do
ventriculo esquerdo. Durante a fase
inicial do exercicio, na auséncia de
infradesnivelamento do segmento ST. A
redugdo da funcio ventricular persiste
apos o exercicio (na fase de recuperagdo).
Preconiza-se a monitorizagio continua
da fungdo ventricular esquerda como um

preditivo importante da redugio da
reserva funcional do ventriculo esquerdo
em pacientes com Sindrome X. A razdo
fisiopatologica que justificaria a reducao
da fragdo de ejegdo em pacientes com
Sindrome X durante o exercicio. seria a
isquemia miocardica resultante da
reducdo da reserva de vasodilatagao
coronariana que. por sua vez, ocorre pela
contragdo prearteriolar coronariana
anormal causada pela auséncia de fator
de relaxamento derivado do endolélio,

A redugdo da fragdo de ¢jegio ¢
um indicador sensivel da isquemia
miocardica. Esta claro que potentes
substancias vasoconstritivas sao
produzidas no endotélio celular. O oxido
nitrico (ON). um potente vasodilatador
¢ mibidor da agressio plaquetaria ¢
derivado da arginina. produzindo
relaxamento do musculo liso e
vasodilatacdo e parece ser responsavel
pelo tonus basal da vasculatura: a
inadequada produgio de ON pode ser a
causa do inapropriado controle do tonus
vascular®®**. Existem evidéncias
indiretas que o sistema dilatador
dependente do ON estar alterado na
hipertensao® e que a hiperiensio pode
ser melhor descrita como um estado de
"hipovasodilatagao". Se a hipoiese
descrita for verdadeira. as implicagoes
terapéuticas para a hipertrofia reativa
poderio ser a transformagdo da
hipertrofia em hiperplasia c/ou a
estimulagdo do angiogénese de novos
vasos®' para melhorar o balanco entre a
oferta e o consumo.

O Diabetes Mellitus nao-
insulino-dependente dclermina uma
diminuigao da resposta ao ON endogeno
e vasodilatadores exogenos. provenientes
da evidente disfungiao endotclial ¢
possivel anormalidades na vasculatura
muscular lisa. com importantes
implicagoes terapcuticas™. E possivel que
a insulina possa modificar a ON-
sintetase. enzima que converte L-
arginina em L-citrulina e ON. alterando
a resisténcia da microvasculatura dos
VAS0S COronarianos™.

Uma possivel ligagio entre a
hiperinsulinemia e a disfuncao
microvascular da Sindrome X foi
também sugerida por Dean et al’',
entretanto. em seu estudo, somentc onze
pacientes com Sindrome X foram
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estudados ¢ quatro desses tinham
bloqueio de ramo esquerdo no repouso
ou no exercicio. Eles compararam a
resposta a insulina com um grupo
controle de individuos sauddveis. mas
ndo compararam a resposta com
individuos com artérias coronarias
doentes.

Chauhan ct al*® realizaram um
estudo para comparar a resposta a
insulina cm pacientes com Sindrome X,
pacientes com artéria coronaria doente ¢
voluntarios saudaveis, o qual demonstrou
hiperinsulinemia em pacientes com
Sindrome X ¢ em pacientes com doenga
da artéria coronaria. indicando a
presenga de um disturbio metabdlico
comum aos dois grupos c. ndo
nccessariamente.  implicado  ao
desencadeamento anormal da dor nos
pacientes com a sindrome.

Turiel et al*’ relatou que em 12
mulheres com dor anginosa tipica.
artérias coronarias normais ¢ resposta
isquémica ao exercicio. o limiar para a
dor estava reduzido e a tolerancia para
isquemia do antebrago ¢ cstimulagao
elétrica da pele eram bem menores em
relagio a mulheres com doenga
coronariana. Dados similares foram
relatados por Droste ¢ Roskmann™ ¢
Shapiro et al’* observaram que infusoes
em bolus intra-atriais de solugio salina
e a pressdo do cateter contra a parede do
atrio direito em pacientes com Sindrome
X. resultava em dor tordcica tipica.
enquanto que essas manipulagocs
falhavam em produzir algum sintoma em
pacientes com doenga arterial
coronariana ou estenose mitral. Um
limiar inferior para a dor toricica
adenosina-induzida cm pacientes com
angina ¢ uma angiografia corondria
anormal foi previamente rclatado por
Lagerqvist et al*.

Chauhan et al*. em 1994,
realizaram um estudo em quatro grupos
de pacientes com dor tordcica tipica ¢
coronarias normais. com doenga mitral
¢ coronarias normais ou nio ¢ pacienies
submetidos a transplante cardiaco. onde.
através de cateterismo cardiaco realizou
aestimulagdo do atrio direito. ventriculo
direito. raiz da aorta ¢ injegao de
contraste intracoronario. observando que
durante todos os procedimentos o
desencadeamento de dor toracica ocorreu
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sempre cm maior proporgao nos
pacientes do grupo portador de
coronarias angiograficamente normais.
sem patologia valvar. Porém. a
prevaléncia de teste de estimulagio
positivo foi similar em pacientes com
uma deterioragio da reserva de fluxo ¢
em pacientes com reserva de fluxo
normal.

Um estudo realizado por
Wiederman ¢ col™. em 1995, modificou
o conceito da Sindrome X atraveés de um
estudo comparativo, utilizando o
ultrassom intracoronario. Este estudo.
utilizando 30 pacicntes portadores da
doenga. com arteriografia normal.
observou 3 grupos morfologicos distintos
a0 ultrassom intracoronariano: um grupo
de pacientes com artérias corondrias
integras (n=12). outro de pacienites com
placas ateromatosas (n=10) ¢ outro grupo
de pacientes com espessamento
marcadamente anormal da intima. sem
evidéncia de placas ateromatosas (n=8).
evidenciando que a maioria dos pacientes
com Sindrome X tém vasos epicardicos
anormais quando avaliados pelo
ultrassom intravascular. Afirmou. ainda.
que a doenga coronariana cpicardica
pode. simplesmente. referir uma doenga
microvascular mais extensa. que pode ser
de grande importancia tendo em vista sua
capacidade de restringir a reserva de
fluxo coronariano. Porém, a aterosclerose
nesses pacientes ¢ suficiente para
interferir com a fungio endotelial e assim
produzir respostas vasomotoras
anormais. que podem contribuir para
anormalidades na reserva de fluxo. Este
estudo confirmou a superioridade do
ultrassom intravascular sobre a
angiografia para a detec¢iio de ateromas.

A resposta vasomotora ao
exercicio foi normal em pacientes com
Sindrome X que tinham artérias
coronarias normais pelo ultrassom
intravascular e foi anormal (vasoconstri-
tiva) em pacientes com artérias coro-
narias anormais. A carga de propanol
atenua tanto a resposta vasodilatadora
como a resposta vasoconstritora anormal
em pacientes com Sindrome X e.
portanto. pode ser grandemente benéfico
em pacientes com artérias coronarias
anormais pelo ultrassom.

Nishimura e col* confirmaram
que o espessamento da intima pelo

ultrassom representa a hipertrofia ¢
hiperplasia da intima em andlises
histopatologicas. sendo que a presencga
de graus modestos de espessamento
intimal ja foram descritas*'; ainda. a
presenca de espessamento significativo
ja foi demosntrada ocasionalmente em

associagdo a grandes placas
ateromatosas®-*.
E de suma importancia

esclarecer o pacientes quanto a naturcza
relativamente benigna da doenga.
adicionando ao aconselhamento
psicologico ¢ uso de analgésicos para o
alivio da dor. Os firmacos que melhor
tem apresentado resultados. incluem os
antagonistas do cdlcio que parccem
reduzir a freqiiéncia e gravidade da
angina ¢ melhorar a tolerancia ao
exercicio na maioria dos pacientes com
reserva vasodilatadora normal. Em
alguns pacientes. a aminofilina apresenta
bons resultados®. Além disso. o estudo
de Wiedrman'. observou resposta
satisfatoria com o uso de propanol nos
pacientes portadores de cspessamentos
ou placas ateromatosas visivels apenas
pelo ultrassom intracoronariano.

CONCLUSAO

A Sindrome X foi recentemente
descrita. sendo que varios estudos vém
sendo realizados no intuito de
compreender a real etiologia desta
doenga. E uma doenga cronica que
modifica em muito a qualidade de vida
de scus portadores. além da possivel
relagio com infarto agudo do miocardio
e morte subita.

Os estudos mais recentes que
utilizaram o ultrassom intracoronariano
comprovaram a presenga de comprome-
timento nio apenas da fungio do
endotélio e. sim alteragdes na anatomia
do mesmo, como espessamento da intima
ou pequenas placas ateromatosas. Desla
forma. existe. na realidade. uma estreita
relagio da doenga aterosclerotica com a
Sindrome X. aliada a outros fatores que
estio diretamente relacionados ao
desencadeamento da dor. indicando ser
esta uma doenga de -ectiologia
multifatorial.
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Summary

X - SYNDROME - A Review

Syndrome X was first described by Kemp in 1973 and is characterized by a group of
patients with typical chest pain and normal cinecoronaryarteriography. About 20 per cent
of the patients submitted to cardiac catheterism for Angina pectoris investigation present

normal arteries. Several theories have been discribed trying to determine the
fisiopathologic mechanism that cause pain, including Coronarian spasm, metabolic
disorders, reduced coronary flow reserve, abnormal pain perception, endotelial
dysfunctions and psychological factors. The last studies performed using intravascular
ultrasound changed the idea of normal arteries because it shows a thickening of the intima
and atheromatous plaques that usual angiograms are unable to demonstrate.

Key-words: X-Syndrome, Precordial pain, Intracoronary ultrasound.
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Doenc¢a de Whipple

José O. Calvete. Danuza Avila, Geérgea Menegaz.
Departamento de Medicina Interna. Hospital Universitirio Sdo Vicente de Paulo. Passo Fundo (RS)

Resumo

A Doenga de Whipple é uma doenga bacteriana sistémica rara, com maior incidéncia entre
a quarta e sexta décadas, no sexo masculino e na raca caucasiana. Cursa com infiltracio
por macrofagos com granulo PAS positivos nos érgios e tecidos afetados. O microrganismo
responsavel ¢ o bacilo gram-positivo intracelular Tropheryma whippelli. Relata-se o caso
de paciente masculino, 53 anos, branco, quadro clinico compativel com doenga mai-
absortiva, cujo diagnéstico foi realizado através da esofago-gastroduodenoscopia com
presenga de papilite ¢ duodenite severas, onde a biopsia evidenciou os grinulos PAS
positivos infiltrando a limina propria do intestino delgado. Apods 3 meses de tratamento
com sulfametoxazol e trimetroprim, apresenta-se assintom:itico e com ganho ponderal
satisfatorio. Como os sintomas da DW sio inespecificos ¢ importante a realizaciio de
diagnéstico diferencial com outras doengas ma-absortivas (doenga celiaca, doenga de

Crohn, linfoma intra-abdominal, SIDA).

Unitermos: lipodistrofia intestinal, absor¢io intestinal, intestino delgado.

INTRODUCAO

A Doenga de Whipple (DW) ¢
uma enfermidade bacteriana sistémica
rara. inicialmente considerada letal e,
atualmente. curdavel com o advento da
antibioticoterapia'?-.

Foi descrita, pela primeira vez,
em sua forma classica, por George Hoyt
Whipple em 19072 Estima-se que
ocorreram 2000 casos no mundo. sendo
que ocorre maior incidéncia no sexo
masculino (relagio 8:1). entre a quarta e
sexta década de vida ¢ na raga
caucasiana®’.

E uma enfermidade que cursa
com a infiltragdo por macrofagos com
granulos PAS positivos nos orgios e
tecidos afetados. O microrganismo
responsavel € o bacilo gram-positivo
intra-celuiar Trophervma whippelli'=+3.

REV MEDICA HSVP 1996: 8(19): 37-39.
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Paciente masculino, 53 anos.
branco. natural e procedente do interior
do Rio Grande do Sul. agricultor
aposentado. Foi internado com quadro
de diarréia ¢ emagrecimento: referia que
ha 8 anos vinha apresentando episodios
freqiientes de diarréia (5 a 6 evacuagdes
liquidas por dia). que duravam
aproximadamente 15 dias. acompa-
nhados de colica. hipertermia e
emagrecimento de 13 Kg. Relata
cpisodios de artralgias tibio-tarsicas com
sinais inflamatorios que desapareceram
cspontancamente. Tinha habitos
tabagicos (7 cigarros/dia por 30 anos) ¢
negava etilismo. Ao exame inicial o
paciente apresentava-se emagrecido
(1.65m/50Kg). sem alteragdes do nivel
dc consciéncia . mucosas hipocoradas ¢
hidratadas. anictérico. com pressio
arterial de 120/80mmHg . freqiiéncia

cardiaca 72 batimentos/minuto.
temperatura axilar de 36.5 °C. sem
adenomegalias ¢ identificaram-se arcas
de hiperpigmentacgio generalizada na
pele. Ao exame cardio-pulmonar nio
apresentava alteragdes.  Abdome
levemente distendido . timpanico cm
quadrantes inferiores, ruidos hidro-
acreos normo-cinéticos, sem
visceromegalias ou massas palpaveis
indolor a palpagio profunda.

A analise laboratorial
evidenciou anemia microcitica ¢
hipocromica. ferropenia (Fe=18mcg%.
com indice de sat. transferrina de 6%).
leucograma normal. VSG=22mm/1°
hora. magnésio sérico de 1.7 mg%,
fungdo renal normal. albumina sérica de
2.5. colesterolemia de 72mg%, glicemia
normal. Exame qualitativo de urina
normal e exames parasitologicos de fezes
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Figura 1 -

negativos. Auséncia de sangue oculto e
leucocitos nas fezes.

Outros exames complementares
realizados foram: trinsito de delgado.
radiografia de torax. colonoscopia ¢
ccografia abdominal. que nio
apresentaram alteracdes. A esofago-
gastro-duodenoscopia cvidenciou
papilite ¢ duodenite severas. cuja biopsia
demonstrou a presenga de macrofagos
com granulos PAS positivos infiltrando
a lamina propria. levando ao diagnostico
de DW.

A partir do diagnostico iniciou-
s¢ o tratamento com sulfametoxazol
(800mg) + trimetroprim( 160mg) de 12/
12 horas. Apods 3 meses o pacicnte
retornou, assintomatico, com aumento
de peso de 10 kg: a esofago-gastro-
duodenoscopia apresentou melhora
significativa em rclagido ao exame
anterior. sendo que histologicamente
mantinha as mesmas alteracoes.

COMENTARIOS E CONCLUSAQ
A DW ¢ uma enfermidade
cronica, incomum, que pode afetar
qualquer orgdo ou sistema'~". Etiologia
infecciosa, causada por bacilo gram-
positivo. descrito como uma variedade
de actinomiceto. Apesar de ndo ser
reproduzido em cultura. foi identificado

por mctodos moleculares (reagdo em

38

cadeia de polimerase)’. A patogenia nio
¢ bem conhecida; alteragio seletiva e nio
identificada do sistema imunolégico
podc cstar envolvida. mas os pacientes
com DW parecem ndo ter uma
suscetibilidade aumentada para outras
infecgoes e possuem imunidade humoral
normal’.

E mais comum da quarta a
sexta décadas de vida (média de inicio

Figura 2 -

aos 50 anos). em homens. predomina em
caucasianos. cmbora ocorra.
esporadicamente ¢ sem padroes
epidemiologicos especificos. em
agricultores ou pessoas ligadas a este
ramo de atividade. Isto revela que T
whippellii  esta relacionado a
microorganismos acrobicos do solo.
Transmissao direta nao foi relatada™*.

As manifestagoes clinicas, com
maior freqiiéncia. relacionam-se ao
aparelho gastro-intestinal. tais como:
diarr¢ia cronica. esteatorréia. perda de
peso. sugerindo uma sindrome de ma-
absor¢ao, podendo ocorrer também
hemorragia digestiva**+,

Pode haver envolvimento de
outros orgdos ou sistemas, ¢ a docnga
pode manifestar-se por poliartralgias
migratorias, artrites nao deformantes.
atingindo principalmente articulagio
tibio-tarsica e joelho: manifestagoes
clinicas inespecificas como febre,
anorexia, astenia ¢ mal-estar geral: tosse
com dor pleuritica; alteragoes no
comportamento, perda de  memoria.
apatia. confusio, deméncia. mioclonia,
sindromes hipotalamicas(insonia.
hiperfagia e polidipsia). cefaléia.
oftalmoplegia supranuclear ¢ ataxia
troncular; uveite bilateral, Os achados
clinicos mais comuns sido: perda
muscular, edema periférico.

84-01/96
16:41:54
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irritabilidade muscular. purpura.
glossite. mneuropatia periférica.
hiperpigmentagao cutinea.
linfoadenopatia generalizada (linfonodos
indolores. moveis ¢ nio-endurecidos),
nodulos subcutaneos, eritema nodoso.
massa abdominal palpavel. distensdo
abdominal. ascite. sopros cardiacos
(endocardite) ¢ esplenomegalia®**.

O aspecto histologico tipico da
DW ¢ o comprometimento macigo da
lamina propria. em menor extensio da
submucosa. por histiocitos com
citoplasma amplo, de tendéncia
basofilica e de aspecto espumoso,
adquirindo coloragdo magenta com o
PAS e resistindo a digestio por diastasec.
Estes histiocitos contém o bacilo de
Whipple. Na limina propria pode haver
ainda pequenas colegdes de gordura. A

microscopia eletronica, demonstra o
bacilo no citoplasma celular, mas pode
também estar livre na lamina propria.
Em pacientes tratados ou ndo. pode
ocorrer a formagdo de granulomas
sarcoides dentro da parede intestinal.
Apos o tratamento com antibioticotera-
pia. os bacilos dasaparecem e o niimero
de histiécitos diminui muito, mas ainda
permanecem por meses a anos na limina
propria, bases dc criptas e na
submucosa®*,

Como algumas amostras da
biopsia podem ndo apresentar os
histiocitos caracteristicos, ha um grande
beneficio na endoscopia com visdo direta,
onde pode-se biopsiar dirctamente as
areas comprometidas.

Como os sintomas da DW sio
inespecificos. deve-se fazer diagndstico

Summary

WHIPPLE’S DISEASE

diferencial com outras doengas ma-
absortivas como: doenga celiaca e doenga
de Crohn, linfoma intra-abdominal,
SIDA. devido a frequéncia da infeccio
intestinal pelo Mycobacterium avium
intacelulare que cursa também com
diarréia cronica ¢ queda do estado
geral®*,

Com relagdo ao tratamento
farmacolégico hd uma concordincia
relativa na antibioticoterapia de que as
tetraciclinas apresentam alta
incidéncia de recidiva e nio atuam no
sistema nervoso central(nio passam a
barreira hemato-encefalica), sendo
preferivel o uso da asssociagio
sulfametoxazol (800mg/dia) ¢
trimetroprim(160mg/dia) por um a dois
anos*”,

Whipple’s Disease is a seldom bacterial systemic disease, most often found in the fourth
and sixth decades of life, within the male sex and in the Caucasian race. It presents
macrophage infiltration with positive PAS granules in the affected organs and tissues. The
responsible for this disease is the intra-cellular gram-positive bacillus “Tropheryma
whippelli”. As the symptoms of Whipple’s disease are inespecific, it’s important to consider
Celiac disease, Crohn’s disease, Intrabdominal lymphoma and AIDS in its differential
diagnosis. The authors presents a case treated in Siio Vicente de Paulo University Hospital,

Passo Fundo (RS), Brazil.

Key words: Gut lipodistrophy, Intestinal absortion, Small Intestine.
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Embolia Paradoxal

Pedromar Balestreri', Andr¢ R. Lupatini', Jorge L. G. Ferrabone'. César A. L. Pires®.
Internato' ¢ Instituto de Neurologia e Neurocirurgia®, Hospital Universitario Sdo Vicente de Paulo, Passo Fundo (RS).

Resumo

Relata-se caso de Embolia Paradoxal em paciente jovem com Cardiopatia Congénita
Acianotica (persisténcia do forame oval), que apresentou Doenca Cérebro-vascular
Isquémica aguda (embélica). Os émbolos paradoxais alcangam o cérebro quando o sangue
periférico acessa a circulagiio arterial sistémica através de "shunt" da direita para a
esquerda; salienta-se a origem cardiaca como importante fator a ser considerado em
fenomenos embadlicos cerebrais, especialmente em pacientes jovens com infartos cerebrais

"criptogénicos".

Unitermos: embolia e trombose cerebral, septo cardiaco, defeitos do septo inter-atrial,

INTRODUCAO

Dados clinicos agregados
sobre fontes cardiacas de ataque
embolico cerebral enfatizam a Fibrilagdo
Atrial. Cardiopatia Isquémica. Cardio-
patia Reumatica e Valvulas Cardiacas
Protéticas”.

Fontes importantes., porém
menos comuns. incluem miocardiopatia
dilatada. ndo-isquémica. endocardite
infecciosa. endocardite trombotica nao-
bacteriana. mixoma septal atrial ¢
embolismo paradoxal, especialmente™™'".

A Embolia Paradoxal ¢ uma
situagio rara em que ¢émbolos originados
10 sistema venoso periférico passariam
para a circulagdo arterial através de um
forame oval patente (FOP) ou por
"shunts" intra-cardiacos entre camaras
dircita c esquerda. atingindo a circulagio
arterial e ocasionando oclusio arterial
aguda a distancia.

O FOP pode ser um conduto
eventual para embolizacio paradoxal em
alguns pacientes. no entanto. cerca de
28% da populagao geral apresenta FOP
hemodinamicamente nao-funcionante.

40
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Paciente feminina. branca. 41
anos. apresentou hemiplegia direita
aguda. acompanhada de afasia: ao exame
neurologico. hemiplégica a direita, com

desvio do olhar conjugado para esquerda.
difasia de expressio. Ao exame

cardiopneumologico ¢ do abdomem niio
evidenciaram-se alteragoes. Historia
medica pregressa de cirurgia em
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membros inferiores ha duas semanas
(safenectomia bilateral). Tomografia
computadorizada de cranio-encéfalo
(figura 1). demonstrou grande area
hipodensa. compativel com isquemia-
infarto cerebral em territorio de artéria
cerebral media esquerda: ecocardiograma
transtoracico ¢ ecocardiograma
transesofagico demonstraram pequena
comunicagao inter-atrial (CIA) (figura 2).

COMENTARIOS E CONCLUSOES

Aproximadamente 16% de
todos 0s eventos cercbrais 1squémicos.
apresentam origem cardiaca®. Em
pacientes jovens, o prolapso de valva
mitral ou FOP podem scr os fatores
envolvidos.

Os ¢émbolos paradoxais
alcancam o cérebro quando o sanguc
venoso entra na circulagdo arterial
sistémica atraves dos "shunts” da direita
para a esquerda nas cardiopatias
congénitas cianoticas'’. Uma variagio
unportante deste tema ¢ a constatagdo de
que ocorram ¢mbolos paradoxais cm
pacientes acianoticos com defeitos de
septo atrial (defeito septal atrial do
ostium secundum ou forame ovalado
patente)'**!7.

Interesse recente tem enfocado
adultos jovens com eventos embolicos
atribuidos a émbolos paradoxais atraves
de um forame ovalado patente, sendo que
Lechat et al®*, demonstraram esse fato.
atraveés de injegdo de solugdo salina
isotonica contendo microbolhas na
circulagdo venosa periférica. O material
de contraste entre o atrio dircito (AD) ¢
ventriculo direito (VD) aparecem no atrio
esquerdo (AE) ¢ ventriculo esquerdo
(VE). através do forame ovalado patente.

A regido da fossa oval pode ser
adequadamente  avaliada  pela
ecocardiografia transesofiagica (ETE).
assim como a presenga de "shunt"direito-
csquerdo. Recentemente utilizou-se
microbolhas para demonstrar esse
fenomeno. conceituando-se FOP como a
passagem de mais de 5 microbolhas pela
auricula esquerda ao mesmo tempo que
ocorre opacificagio da auricula direita.
A ETE explora perfeitamente a regido
da fossa oval (90 - 120°) e permite medir
as dimensoes do defeito septal. Relatou-
se que didmetros de forame oval entre

REV MEDICA HSVP 1996: 8(19): 40-42.

Fig. 2

0.5 a 5 mm poderdo relacionar-se a
infartos cercbrais. A ecocardiografia
contrastada ¢ o doppler colorido sdo
complementares no diagnostico de
FOP%,

A prevaléncia de FOP ¢
variavel, em torno de 22 a 36%. sendo o
didmetro do forame patente inferior a 3
mm em 70% dos casos. O mecanismo
da embolizagio paradoxal ¢ controverso.
nio sendo  documentado trombo na
regiio do FOP. Existem evidéncias de
trombose venosa profunda em torno de
57% dos casos. freqiientemente
assintomatica’,

Recentemente®. o doppler
transcraniano permitiu aferir "shunts”
intracardiacos. pela deteccao de
microbolhas na artéria cercbral-média.
em menos de 10 segundos. apos inje¢ao
endovenosa periférica: a sensibilidade ¢
de 87%. especificidade e valor preditivo
positivo de 100% e valor preditivo
negativo de 91%.

A associagio de FOP com
aneurisma do scpto atrial, isto ¢, protusio
de todo ou parte do septo interatrial
superior a 15 mm do plano sagital
durante a contragdo (dilatagdo
ancurismatica) ou excursio fisica
superior a 15mm durante o ciclo
cardiorrespiratorio, multiplica por 16 o
risco de infarto cerebral, em particular
no subgrupo de causa indeterminada. O

risco de recorréncias. nesses casos.
representa 9% cada 2 anos (contra 2%
cada 2 anos. considerando cada fator
isoladamente). Dessa maneira. a
imvestigagdo sistematica de possivel
origem cardiaca em infartos cerebrais de
causa indeterminada. ¢ fundamental®**.

Os pacientes com Doenga
Cérebro-Vascular Isquémica (DCVI)
apresentam uma probabilidade muito
maior de apresentar PFO do que
pacientes com DCVI de causa
identificavel. As caracteristicas do PFO
identificadas pela ecocardiografia
transesofagica contrastada podem ser
importantes na determinagio da
significancia clinica de um RFO em um
paciente com Doenga Cérebro-Vascular
Isquémica aguda’.

Quanto as lesoes encefalicas. os
deficits neurologicos focais discretos siao
sequelas bem conhecidas da embolia
cerebral. sendo quc os sintomas difusos,
segundo acredita-se. resultam das
recorréncias de pequenos corticoémbolos
multiplos que causam confusdo, agitacdo,
embotamento do sensério e crises
convulsivas®.

Eventos cerebrais embolicos.
em grande porcentagem. sio de origem
cardiaca: no caso cm questdo.
representado pela cmbolia paradoxal.
Até o momento, ndo esta confirmado se
a ecocardiografia transesofagica deva ser
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realizada de rotina nos pacientes com
Doenga Cérebro-Vascular Isquémica

aguda "idiopatica", visto ndo existir
evidéncia objetiva da superioridade do

tratamento desses pacientes com aspirina
ou Warfarina ou através do fechamento
percutineo ou cirurgico®’8!,

Summary

PARADOXAL EMBOLISM - Case Report

The Authors report a case of Paradoxal embolism occurred in a young patient having an
Acyanotic congenital cardiopathy (persistence of the foramen ovale), that presented an
acute Cerebrovascular disease (embolic). Paradoxal embolism occurs when peripheric
blood reach the cerebral arterial blood flow through a “shunt” from the right to the left
ventricle. The Authors stress that the cardiac origin of emboli must be considered as an
important contributing factor to Paradoxal embolism, mainly in young patients having

“cryptogenic” stroke.

Key words: Paradoxal embolism, Cerebral embolism,
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Hiperparatireoidismo Primario

Eduardo B. Melnick, Gabriela DiGuida, Péricles S. Sarturi.
Departamento de Clinica Médica, Hospital Universitario Sdo Vicente de Paulo, Passo Fundo (RS).

Resumo

O hiperparatireoidismo primirio ¢ uma afec¢io endocrina provocada por excesso de
secre¢iio de paratormonio. E causa freqiiente de hipercalcemia, devendo ser levada em
consideragiio no diagnostico diferencial de estados hipercalcémicos. Relata-se caso de

hiperparatireoidismo prim:irio associado a sintomas incspecificos e discutem-se aspectos da
fisiopatologia, quadro clinico, diagndstico ¢ tratamento.

Unitermos: Hiperparatireoidismo, Hiperparatircoidismo primirio, Paratiredides, Cilcio,

INTRODUCAO

O hiperparatireoidismo pode ser
primario. secundario ou terciario. O
hiperparatircoidismo primdrio ¢ uma
afecgao enddcrina provocada por um
excesso de secregdo de paratormonio
(PTH). decorrente de uma patologia
primaria ou autonoma das paratireoides.
adenoma. hiperplasia ou adenocarci-
noma. Na maioria dos casos o
hiperparatireoidismo primario ¢ causado
por adenomas solitarios ¢ esporadicos (85
a 95% dos casos). Ocorre hiperplasia das
4 glandulas c¢m 5 a 15% dos casos c.
geralmente, com incidéncia familiar. Isso
ocorre no contexto de trés doengas
autossomicas dominantes distintas:
Neoplasia Endocrina Multipla (MEN)
tipo I ¢ 1l ¢ hipercalcemia hipocalcitirica
familiar'?*, O carcinoma ocorre
raramente (em menos de 1% dos casos).

No  hiperparatircoidismo
sccundario, as paratireoides aumentam
sua fungdo em resposta a uma
hipocalcemia provocada por uma perda
renal de calcio. déficit de vitamina D.
resisténcia a vitamina D ou perda renal
de fosfato™™"".

O termo hiperparatireoidismo

REV MEDICA HSVP 1996; 8(19): 43-47.

Hipercalcemia, paratormonio.

terciario tem sido usado para descrever
0 desenvolvimento de
hiperparatireoidismo auténomo
(hipercalcemia) apos um periodo de
hiperparatircoidismo  secunddrio
(normocalcémico ou hipercalcémico)®,

0O hiperparatircoidismo
primario ¢ uma causa freqiiente de
hipercalcemia. sendo a forma
assintomatica mais diagnosticada nas
ultimas trés décadas em virtude dos
exames de rotina que incluem dosagem
do calcio sérico. E mais freqiiente na
mulher do que no homem. numa
propor¢io de 2:1. Incide em qualquer
idade, aumentando abruptamente apos os
40 anos. Os indices de incidéncia
ajustados para a faixa ctaria situam-se
entre 25 ¢ 50 por 100.000"271

RELATO DO CASO

Paciente com 50 anos.
masculino. casado. branco. brasileiro.
procedente do interior do estado.
Procurou atendimento mdédico e¢m
dezembro de 1995 com queixas de dor
em membros inferiores. dor lombar.

fraqueza. letargia. cefaléia. anorexia.
movimentos involuntarios, polidipsia.
polituria. sintomas depressivos ¢
diminui¢io da memoria anterograda. Na
revisio de sistemas. foi relatado
hipoacusia ¢ esclerotica avermelhada.
Nos antecedentes morbidos refere
nefrolitiase. Nos antecedentes familiares
relata mde viva portadora de bocio ¢ avo
materna falecida. também portadora de
bocio.

Ao exame fisico apresentava
marcha de pequenos passos. forca
muscular diminuida difusamente. ¢
hiporreflexia. O restante do exame fisico
foi considerado normal. Leucograma.
plaquetas. glicose. niveis séricos de
sodio. potassio. cloretos. fosforo. TGO.
TPG ¢ Gama GT normais. Tempo ¢
atividade de protrombina e bilirrubinas
normais. Hematocrito entre 35% ¢ 36%
(6 dosagens. normal 47% 5% no
homem), hemoglobina 11.8 g% e 12.2
£% (6 dosagens. normal entre 12 a 16 g/
dl no homem). Niveis séricos de
creatinina entre 1.61 mg% e 2.85 mg%
(6 dosagens. normal de 0.60 a
1.40mg%): uréia entre 45 ¢ 76mg% (6
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dosagens, normal entre 15-45mg%);
acido arico entre 5.5 mg% e 7.84mg%
(2 dosagens. normal de 2.5 a 7.0 mg%):
fosfatase alcalina entre 526 a 817 U/l (3
dosagens. normal de 65 a 300 no adulto);
CO2 total entre 27.6 a 30.1 mmol/l (2
dosagens com normal cntre 24 a
27mmol/1). magnésio sérico entre 1.4 a
1.6 mg% (5 dosagens, normal dec 1.9 a
2.5mg%). cdlcio sérico entre 7 ¢ 8.4
mEq/l (6 dosagens. normal de 4.4 a 5.5
mEq/l): Calcio corrigido para albumina
entre 7.72 e 9,12**; dosagens de
proteinas totais demonstrando albumina
entre 3.1 a 3.4mg% (2 dosagens. normal
cntre 3.5 a 5.5mg%). globulina entre 3.3
¢ 3.9 (2 dosagens. normal entre 1.5 ¢
3.0mg%): proleinograma com aumento
da fracdo alfa-2-globulina 1.21 (normal
cntre 0.4 ¢ 0.8). Exame qualitativo de
urina apresentando desde vestigios de
proteinas até proteinuria com ++++: no
inicio da investigagdo havia leucocituria
cntre 8 ¢ 65 leucocitos p/c. hematuria
com 40 hemaceas p/c e hemoglobintria;
todos esses parimetros regrediram a
normalidade com o decorrer de
antibioticoterapia. Dosagem de proteinas
com 330 mg/24h em um volume de
3.000ml. Pesquisa de proteina de Bence
lones na urina negativa. Dosagem de
calcio urinario com 455 mg/24h (volume
de 3.400ml. normal entre 100 ¢ 300mg/
dia) ¢ fosforo urinario de 952 mg/24h
(normal entre 400 a 1300 mg/dia):
paratorménio (PTH) de 360pg/mL
molécula intacta (normal cntre 10 ¢
65pg/mL).  ECG apresentando
taquicardia sinusal ¢ zona inativa
inferior. Raio X de crinio sem alteracdes
osseas.

Paciente foi submetido a
paratircoidectomia ¢ tireoidectomia
parcial. O exame anatomopatologico
revelou adenoma de paratiredide ¢ bocio
nodular de tiredide. Apos a cirurgia a
dosagem de PTH foi de 7pg/mL.

DISCUSSAO
0 hiperparatirecoidismo
primario (HP) ¢ um distirbio que envolve

** Corregao do caleio para a albumina sérica
seguindo a formula:
Ca comgido = Ca total - 0.8 x (albumina - 4) (11)

a secregdo inapropriada de PTH para o
nivel sérico de calcio®"'. A fisiopatologia
do HP estaria relacionada a perda de
controle normal da sccre¢io desse
horménio. A maioria dos adenomas nio
consegue suprimir a secregio de PTH
com niveis séricos elevados de calcio. ou
apresenta um limiar alterado. quando
necessita de um nivel mais clevado de
calcio para suprimir a sccregdo. As
células provenientes de glandulas
hiperplasicas podem apresentar um
limiar normal de cilcio para a secregio
desse horménio. Nesses casos. a
hipersccregdo pode ser devida a um
distiirbio primario que causa proliferagiio
celular e, também. incapacidade de
suprimir completamente a sccregio
hormonal devido ao aumento da massa
celular®!",

Normalmente. a concentragio
de cilcio circulante na forma ionizada
(calcemia) ¢ o principal fator quc
controla a secre¢do de PTH. Um aumento
da calcemia leva a rapida inibigio da
sintese ¢ secregio do PTH. Esse efcito
esta ligado a diminuigio da concentragio
de adenosina monofosfato-ciclico
(AMPc) no interior da célula principal.
Essc cfeito seria mediado através da
ativagio de fosfodiesterases (enzimas que
convertem AMPc em AMP) sensiveis a
calmodulina. Outros mediadores
intracelulares  seriam  também
responsaveis pelo controle da sintese de
PTH através da regulagio génica®''. O
PTH age nas células alvo através da
interagdo com receptores especificos
localizados na membrana plasmatica
resultando em aumento do AMPc
levando a ativagdo da varios sistemas
intracelulares®.

A principal fungio do PTH ¢
controlar a concentragio plasmatica de
cilcio, cvitando a hipocalcemia. A
calcemia ¢ uma fungdo (1) da taxa de
transferéncia de calcio do ¢ para o tecido
0ssco. (2) da taxa de filtragio glomerular
¢ (3) da absorg¢io intestinal de célcio. O
PTH estimula a reabsorcgio de cilcio do
filtrado glomerular. aumenta a taxa de
reabsorg¢io de calcio dos ossos ¢ aumenta
indiretamente (através do aumento da
produgdo renal de vitamina D3) a taxa
intestinal de absor¢ido de calcio. Essas
agoes ndo ocorrem simultaneamente. o
cfeito renal ¢ o mais rapido. seguido da

reabsorgao de cdlcio do tecido 6sseo ¢ por
ultimo. ha o aumento de absorciio
intestinal (cerca de 24h) pois depende da
formagdo de vitamina D3. A importancia
rclativa da mobilizagdo 6ssea para a
hipercalcemia parece ser pequena: o
aumento da absorc¢io intestinal e o
aumento da conservagio renal do calcio
filtrado parecem ter o papel dominante’
(Figura 1).

O PTH age no rim aumentando
arcabsorgio tubular de calcio do filtrado
glomerular. mas um excesso de PTH
pode levar a hipercalcitria sccundaria a
um aumento da carga filtrada de calcio
decorrente da hipercalcemia. As agocs
do PTH na reabsor¢do de calcio ocorrem
predominantemente no ramo ascendente
da alga de Henle ¢ na porgio granular
mais distal do tibulo contornado distal.
Ha também um aumento da fosfatiria,
onde o PTH age nos tubulos contornados
proximais ¢ distais. podendo ser
resultado de uma agio direta sobre um
transportador de fosfato secundario a
alteragdes da reabsorgio de sodio e/ou
bicarbonato®. Entretanto. a excregio de
fosforo pode ndo estar clevada. mesmo
com reabsorc¢io reduzida de PO4-3.
porque a fosfaturia cronica tende a causar
um balango negativo para o fosforo* (Ver
Tabela 1).

Muitos disturbios do equilibrio
acido-basico podem ocorrer em
associagao com a hipercalcemia. O
hiperparatireoidismo primdrio tem sido
associado a acidose metabolica
hiperclorémica. que pode ser atribuida a
acidosc tubular proximal induzida por
PTH. Isso resulta em alcalinizacio da
urina com aumento de eliminagio de
bicarbonato. devido a inibigio direta da
rcabsorgdo de bicarbonato no tiubulo
proximal™®. Essa alcalinizagdo urindria
associada a hipercalcitiria contribuem
para a formagdo de cdlculos renais'*2
Entretanto. a acidose metabolica ¢ um
achado inconstante no HP. Estudos em
ratos tem demonstrado que o PTH causa
uma bicarbonatiria transitoria
decorrente de efeitos hemodindmicos
precoces. ¢ que o cfeito tardio ¢ um
aumento na excregdo total de acido (que
poderia causar alcalose metabélica)’. O
PTH também leva a uma inibiciio da
rcabsorc¢io de fluidos isotonicos no
tibulo proximal: nesse caso. o sodio nio

REV MEDICA HSVP 1996: 8(19): 43-47.
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Figura 1. Metabolismo.

reabsorvido carrega agua para o tibulo
distal. aumentando o fluxo urinario ¢ o
clearance de agua livre’. Diabetes
insipidus esta presente em estados
hipercalcémicos devido ao antagonismo
das acoes do AMPc pelo Ca++. que
resulta em resisténcia a vasopressina.(4)

O PTH age de forma importante
nos 0ssos estimulando reabsorgdo ossea
¢ direcionando calcio para o
compartimento plasmatico. Inicialmente.
o PTH leva a aumento da reabsorcio da
matriz ossea (osteolise). Tanto a matriz
organica quanto a inorganica sao
igualmente reabsorvidas. levando a
diminuigdo da massa 6ssea como uin
todo. Essa rcabsorgdo ocorre em duas
fases: uma precoce ¢ outra tardia.

Na fase precoce ha o
envolvimento de uma bomba de calcio
que remove rapidamente os sais de
fosfato de cdlcio dos cristais 0sseos
amorfos que se¢ localizam proximos as
ce¢lulas. Na fase tardia ha um
envolvimento celular onde os
osteoblastos diminuem ¢ os osteoclastos
aumentam sua atividade ¢ numero para
mais tarde haver uma ativagao reacional
da formagdo ossea com aumento dos
osteoblastos. Portanto, o cfeito tardio

consisie, na realidade, em aumentar tanto
a atividade ostcoblistica quanto a
atividade osteoclastica. Quando os
osteoblastos tornam-se ativos, eles
sccretam grandes quantidades de
fosfatase alcalina; por isso, um dos
achados diagnosticos importantes no
hiperparatireoidismo consisic em niveis
muito elevados de fosfatase alcalina no
plasma>*-"",

Discretos aumentos na secregio
do PTH atuam sobre o osso aumentando

a renovagao e podem causar uma redugdo
na densidade ossea cortical ao invés da
trabecular. Em niveis muito elevados, o
PTH causa ressorgio dssea subperiosteal
radiograficamente detectavel ¢, as vezes.
fibrosc da medula e lesdes cisticas
reparadoras denominadas “tumores
marrons”. Esta ¢ a forma classica da
doenga chamada “osteite fibrosa
cistica”"*#!  Devido a mudanga do
espectro clinico do HP nas ultimas trés
décadas com predominincia da forma
assintomatica e a incidéncia cada vez
menor de manifestagdes Osseas. 0s
autores consideram de pouca utilidade o
aprofundamento dessas consideragoes.
Os pacientes com hipercalcemia
podem apresentar uma perda de funcgao
renal que tende a ser paralela a
severidade da hipercalcemia. podendo
resultar da combinagio de depositos de
calcio, produzindo obstrugio tubular ¢
nefrite intersticial, vasoconstrigio renal.
¢ diminuigdo do coeficiente de
ultrafiltragio glomerular e contragio do
volume do fluido extracelular. Na
nefropatia hipercalcémica a proteinuria
ndo ¢ maciga. Sugere-se que a etiologia
relacione-se a deposigdo de calcio na
membrana basal glomerular causando
alteragdes na sua negatividade que
normalmente repele a albumina®.
Outra manifestacio da
hipercalcemia € a hipertensio arterial
dependente de lesdes renais como a
nefrocalcinose. nefrolitiase ou ambas. ou
ao cfeito vasoconstritor do calcio™ ™%,
A hipercalcemia moderada
apresenta um cfeito imotropico positivo

Eletrolitos excretados PTH

Fosfato aumenta

Calcio decresce

Hidrogénio decresce

Cloreto pouco/nao muda
Potassio significantc aumento
Magnésio aumenta

Sadio aumenta

Outros parimetros
peso corporal
acidose sistémica
Modificado de 6

nao muda
presente

Tabela 1. Efeitos do Paratorménio (PTH) sobre a excreg¢io dos eletrolitos urinarios no

homem
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no corag¢do ¢ diminui¢do do tempo
sistolico. No ECG o intervalo QT esta
diminuido. Ha a potencializagio do efeito
dos glicosideos cardiacos: por isso deve-
se ter cuidados para evitar a toxicidade
digitalica. A hipercalcemia severa pode
causar arritmias cardiacas. Tanto o HP
quanto o hiperparatireoidismo
sccundario podem contribuir para
hipertrofia cardiaca ¢ calcificacio
miocardica™.

As manifesta¢des neuromus-
culares tem etiologia obscura, mas alguns
estudos fisiopatoldgicos confirmam que
a doenga muscular é conseqiiente a
ncuropatia® O exame eletromiograifico
mostra velocidade de condugdo nervosa
normal ¢ o ecletroencefalograma
apresenta anormalidades difusas das
ondas lentas'. Essas manifestacdes sio:
fraqueza. diminuicao da forga. podendo
evoluir para hipotrofia muscular.
geralmente proximal. parestesias ¢
caibras. assim como hiperestensibilidade
ligamentar podem ser detectados®’#10
Como manifestagdes psiquicas pode-sc
cncontrar labilidade emocional.
ansicdade. depressdo. comportamento
psicotico. letargia. obnubilacio e coma.
lodas de ctiologia incerta™.

A hipercalcemia tem
repercussoes no trato gastrointestinal e
sdo representadas por aumento da
incidéncia de tlcera péptica. devido a
aumento da estimulagio da secregiio
gastrica pela hipercalcemia. pancreatite
por um componente obstrutivo'?¥,
anorexia. nausea, dor abdominal ¢
constipagdo também sio comuns*&7-!!,

As dores articulares podem
sugerir doenca reumatdide. sendo
causada pela reabsorgiio do osso articular,
calcificagdes metastaticas peri-articulares,
condrocalcinose (“pseudogota™) ou
gota™. Isso ocorre devido a perda de
fungio renal observada em estados

hipercalcémicos. Aproximada-mente 2/
3 da excregdo total de 4cido wrico sio
normalmente removidos a cada dia pelo
rim. A hiperuricemia ¢ um achado
constante, uma vez que a taxa de filtragio
glomerular reduz para 20% do normal.

Outras manifestagdes incluem:
anemia (por efeito direto na eritropoiese).
calcificagdes metastaticas no rim.
pancreas., mucosa gastrica. vasos
sangiiineos. cornea. conjuntiva
(“queratite em banda”). pele (prurido).
coragdo e pulmio®’.

Apesar dos avangos na dosagem
de PTH ¢ outras manobras adjuntas. o
diagnostico do hiperparatircoidismo
primario ainda depende da demonstragio
da hipercalcemia e da exclusio de outras
causas™®. A historia ¢ o exame fisico
raramente fornecem uma indicacio
especifica de hiperparatireoidismo. O
cncontro de hipercalcemia associada a
hormonio da paratireoide sérico clevado
ou inadequadamente elevado para o nivel
dc calcemia, estabelece o diagnostico de
hiperparatircoidismo. A hipercalcemia
deve ser confirmada em 2 a 3 dosagens
antes da realizagdo dec avaliagdes
adicionais. pois pode haver fatores de
crro ou de interpretacio decorrentes da
coleta (estasc venosa. posicio do
paciente. material de coleta - rolha de
cortiga. tubo a vacuo). da concentracio
sangiiinea de proteinas. variagdes com a
idade (principalmente o homem). ¢
variagées de normalidade em
laboratorios diferentes. Deve-se levar em
consideragdo o nivel da albumina sérica
nas dosagens de cdlcio. corrigindo-se
com a formula apresentada. Outros
cxames laboratoriais que podem ser titeis
incluem: dosagens séricas de fosfato
inorganico. fosfatasc alcalina. creatinina.
cloro. pH ¢ Vitamina D3. dosagens
urinarias de cilcio. fosforo. AMPc.
hidroxiprolina. Exames complementares

Agradecimento ao Dr. Paulo Weinert.

46

nao-laboratoriais que podem mostrar
alteragoes: RX simples. densitometria,
histomorfometria. tomografia computa-
dorizada dos ossos ¢ biopsia 0ssea (que
revela osteite fibrosa cistica. porosidade
¢ taxas excessivas de formagio de osso e
reabsor¢do na maioria dos pacientes,
mesmo com RX normal e niveis de
fosfatase alcalina normais). A locali-
zagdo das glandulas pode ser feita com
ultra-sonografia. cintilografia (principal-
mente mediastinal) de subtragido com
talio ¢ tecnésio. tomografia computado-
rizada ¢ ressonincia magnética®™*®

O tratamento. consistindo em
remogao das paratiredides. esta indicado
cm pacientes com doenca 0ssea. com
pancreatite. ulcera péptica, fraqueza
muscular e fadiga. mudangas no
sensorio. ¢ quando a dosagem sérica do
calcio esta acima de 12mg%. O Instituto
Nacional de Saude Americano
recomenda cirurgia em pacicntes
assintomaticos com cilcio sérico
marcadamente elevado. densidade
mineral ossea baixa, clearance de
creatinina baixo. cilcio urinario acima
de 400mg/24h, idade abaixo de 50 anos
¢ também para pacientes com
acompanhamento médico inadequado™'.

A terapia medicamentosa pode
ser util em pacientes que nio podem ser
submetidos a cirurgia. Terapia com
estrogénios ou progestcrona reduz os
niveis de cdlcio sérico ¢ podem diminuir
a perda ossea em mulheres pos-
menopausa com HP. Os estrogénios
inibem a ac¢io do PTH no osso mas nio
altera a secregio de PTH. Bifosfatos. que
inibem a fungio osteoclastica. sio
cfetivos no controle da hipercalcemia,
mas os efeitos a longo prazo nio sio
conhecidos. A restrigio de sal reduz a
excregdo urindria de célcio ¢ pode seruitil
na prevencgio de cdilculos em pacientes
ndo ciriirgicos™,
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Summary

PRIMARY HIPERPARATIROIDISM - Case Report

Primary hyperparathyroism is an Endocrine disorder caused by an hypersecretion of
PTH. It is a frequent cause of hypercalcemia and must be considered in the differential
diagnosis of hypercalcemia. The Authors report a case of a patient with the diagnosis of
primary hyperparathyroism with nonspecific symptoms and discuss the pathophysiology,
clinical findings, diagnosis and treatment of this Endocrine disorder.

Keywords: Hyperparathyroidism, Parathyroid, Hypercalcemia.
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Paraparesia Espastica Tropical

César A. Pires', Pedromar Balestreri?, Jorge L. G. Ferrabone?, Rodrigo Ardenghi?, Luis A. Timmen? Mario Franciosi’.
Instituto de Neurologia e Neurocirurgia'. Internato® e Servigo de Urologia®, Hospital Universitario Sio Vicente

de Paulo, Passo Fundo (RS).

Resumo

A paraparesia espastica tropical ¢ uma doenga de evolugio lenta, causada por
comprometimento do sistema nervoso central (especialmente medula espinhal), cuja
etiologia pode relacionar-se a infec¢iio pelo virus T-linfotropico tipo 1 (HTLV-1), observada
predominantemente nos trépicos. As alteracdes caracteristicas da doenca incluem
deficiéncia motora e sensitiva dos membros inferiores, frequentemente associadas a
distirbios miccionais. Relata-se a experiéncia dos autores com um caso de paraparesia
espastica tropical ocorrido na regiio de Passo Fundo, RS.

Unitermos: Virus oncogénicos, Docngas Sexualmente Transmissiveis,

INTRODUCAO
A paraparesia espastica tropical
(PET) ¢ uma doenga desmielinizante
progressiva que afeta. predominante-
mente. a medula espinhal e cuja etiologia
pode relacionar-se a infeccio pelo virus
HTLV 1 (Human T-cell Lynfotropic
Virus Type 1).*¥ As alteragées
histopatologicas mais proeminentes sio
verificadas ao nivel da medula espinhal
toracica: entretanto. evidéncias mais
recentes indicam envolvimento central
e periférico do sistema nervoso
(encefalomielopatia). além de carater
multissistémico. Assim. manifestagdes
atipicas. inclusive extra-neuroldgicas.
sdo possiveis. Assume carater endémico
cem algumas regides do Japdo, sul da
India. Ameérica Central e do Sul. onde a
prevaléncia da infecgdo pelo HTLV-1 é
alta®>*52°
No Brasil. os primeiros casos
de PET foram relatados em 1989.
Baseados nos critérios clinicos propostos
em 1985 por Roman ¢ cols. * |, dez casos
de PET foram descritos inicialmente por
D¢ Castro Costa et al* em Fortaleza.
Ainda em 1989, Castro ¢ col® relataram
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seis casos de PET HTLV-1 positivos no
Sudeste do Brasil. Além dessas areas. a
presenga de pacientes com PET HTLV-1
positivos tem sido relatada nas cidades
do Recife’”. Rio de Janeiro®. Ribeirio
Preto™. Salvador' e Porto Alegre'~.

A medida que novos conheci-
mentos surgem a respeito da PET. torna-
se importante revisar os conceitos a
respeito dessa condigio. considerando
termos constatado. em publicagdes
recentes. varias inconsisténcias ¢
controvérsias.''*” Dessa forma. varios
autores descreveram os critérios de
defini¢cdo da Paraparesia Espastica
Tropical®*#322°  culminando com os
critérios consensuais. sob os auspicios da
OMS* (tabela 1).

RELATO DE CASO

Homem branco. 63 anos.
procedente da regido de Passo Fundo.
com curso cvolutivo cronico de
paraparesia lenta e progressiva ha 6 anos:
inicialmente. com parestesias e
hipoestesias nos pés. Progrediu com

dificuldade de marcha. astenia e quedas
frequentes. hipoestesia do tergo infero-
externo da coxa direita: referindo.
também. fasciculagdes espontineas.
principalmente a noite. disfungio sexual.
urgéncia ¢ incontinéncia urinaria. Relato
de promiscuidade sexual na juventude e
doengas sexualmente transmissiveis
(inclusive sifilis). Ao exame fisico
apresentava paraparesia simétrica grau
quatro. hipertonia ¢ hiperreflexia
profunda: sinal de Babinski bilateral;
reflexo de retirada bilateral: hiporreflexia
Aquiliana & direita e arreflexia a
csquerda: hipoestesia dolorosa dos
Joelhos para baixo: anestesia vibratoria
nos pés: sensibilidade cinético-postural
preservada: instabilidade de marcha e
equilibrio. Submetido a exames
laboratoriais de rotina. mielografia total
e exame do liquido cefalorraquidiano
com VDRL e FTA-ABS. sendo todos
normais. Pesquisa de anticorpos anti-
HTLVI1. 2 no soro ¢ liquor. por
radioimunoensaio, positiva. Utilizou-se
Metil-prednisolona | g 1.V. ao dia por 3
dias, sequenciado por Prednisona oral.

REV MEDICA HSVP 1996 8(19): 48-52.
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS SEGUNDO A OMS:

1. Critérios clinicos

O quadro clinico florido de paraparesia espastica cronica nao & sempre
visto quando o paciente apresenta: um sinal ou sinal clinico isolado que
pode ser a Unica evidéncia de PET/MAH incipiente.

A. ldade e sexo: maioria dos casos esporadicos e em adultos, mas as
vezes familiares, ocasionalmente em criangas; predominio de mulheres.

B. Inicio: geralmente insidioso, mas pode ser agudo.

C. Principais manifestagoes neuroldgicas:

1. Paraparesia espastica cronica, de progressao lenta, que permanece
estatica apos um progresso inicial.

2. Fragueza dos membros inferiores, de predominio proximal.

3. Os disturbios vesicais sao uma caracteristica inicial; constipagao
geralmente ocorre mais tarde; impoténcia e libido diminuido sao
comuns.

4. Sintomas sensitivos tais como formigamento, queimagao, etc. sao
mais proeminentes que os sinais fisicos objetivos.

5. Dor lombar baixa com irradiagao para as pernas € comum.

6. A sensibilidade esta freqiientemente alterada; a propriocepgao é
menos freqientemente afetada.

7. Hiperreflexia dos membros inferiores, frequentemente com clénus
e sinal de Babinski.

8. Hiperreflexia dos membros superiores; os sinais de Hoffmann e
Tromner positivos sao freqlentes; fraqueza pode estar ausente.

9. Reflexo mandibular exagerado em alguns pacientes.

D. Achados neurologicos menos frequentes.

Sinais cerebelares, atrofia optica, surdez, déficits de outros nervos

cranianos, tremor dos dedos e maos, hipo- ou arreflexia aquiliana.

Convulsoes, disturbio cognitivo, deméncia ou disturbio da consciéncia

Sao raros.

E

2.
A.

moow

. Outras manifestagoes neurologicas que podem estar associadas a PET/

. Menifestagoes sistémicas associadas a PET/MAH

MAH.
Atrofia muscular, fasciculagées (raras), polimiosite, neuropatia periférica,
polirradiculopatia, neuropatia craniana, meningite, encefalopatia.

Alveolite pulmonar, uveite, sindrome de Sjogren, artropatia, vasculite,
ictiose, crioglobulinemia, gamopatia monoclonal, leucemia/linfoma da
célula T adulta.

Diagnostico laboratorial

Presenca de anticorpos ou antigenos HTLV-1 no sangue e liquido
cefalorraquidiano (LRC).

O LRC pode mostrar discreta pleocitose linfocitica.

Linfécitos lobulados podem estar presentes no sangue e/ou LCR.
pode haver discreta a moderada hiperproteinorraquia.

Quando possivel isolamento viral do sangue e/ou LCR.

Tabela 1 - Critérios Diagnosticos - World Health Organization (WHO/OMS).

COMENTARIOS E CONCLUSOES

Observou-se resposta favoravel com
alivio das parestesias ¢ lombalgia:
melhora da fungdo vesical foi obtida com
[mipramina 150 mg/dia. Permanece em
acompanhamento clinico.

REV MEDICA HSVP 1996; 8(19): 48-52.

A paraparesia espastica tropical
(PET) ¢ causada por miclopatia crénica
progressiva e, em muilos casos, lem
ctiologia retroviral (HTLV-1) quando ¢
denominada mielopatia associada ao

HTLV-1 (PET/MAH).! De Castro-Costa
e cols.* encontraram 36,2% de individuos
com PET e sorodiagnostico positivo para
HTLV-1. A PET/MAH parece
representar uma variante da PET classico
onde outros fatores etiologicos deverao
ser considerados. No Brasil. acima de
50% dos casos sio PET- HTLV 1
negativos . ou seja, grande percentual de
casos permanece sem definig¢io
diagnostica, no que concerne a etiologia
de mielopatia cronica®®

O HTLV-1 € um retrovirus da
subfamilia oncovirus, causador de um
tipo de leucemia (leucemia de células T
do adulto) e, provavelmente. associado
a outras doengas mais raras™® . A
transmissdo do HTLV-1 ocorre de
maneira semelhante a do HIV. incluindo
transmissdo mae-feto. transmissao
sexual. por transfusdes de sangue ¢
derivados. e o uso de seringas ¢ agulhas
contaminadas (usuarios de drogas
injetaveis)**'** O periodo de incubagao
entre a infecgdo ¢ a miclopatia ¢ muito
variavel. ¢ parece depender do inoculo
viral e do sistema imune do paciente
infectado®*-2,

O mecanismo pelo qual o
HTLV-1 induz o processo de
desmielinizagdo nido esta plenamente
estabelecido, havendo duas hipoteses
mais aceitas. A primeira propoem que o
HTLV-1 infecte células gliais no sistema
nervoso central, levando a uma resposta
imune citotoxica contra as células
infectadas, o quc causaria a
desmielinizagdo. Na segunda hipotese a
infecgao pelo HLT V-1 levaria a ativagdo
de linfocitos T auto-reativos, induzindo
uim processo auto-imune contra o sistema
nervoso'’. Evidéncias recentes indicam
que a reagao inflamatoria no sistema
nervoso central (SNC) e a
desmielinizacao decorrem de
imunoativagao pelo HTLV-1. Linfocitos
ativados. apos transporem a barreira
hemato-encefalica. produzem fatores
ciloloxicos. como citoquinas. que
exercem efeito marcado na imuno-
regulagao, proliferagao e diferenciagio
celular. Células infectadas sintetizam
interleucinas. fator de necrose tumoral e
interferon gama. Promovem adesio de
linfocitos ao endotélio vascular cerebral.
favorecendo a migragdo de células
imunocompetentes. perpetuando os
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PrE)

mecanismos de lesao tecidual®*****' Os
titulos elevados de anticorpos anti-
HTLV-1 no soro ¢ no liquor . elevagdes
policlonais das imunoglobulinas.
proliferagio de mononucleares no sangue
periférico. producio de interleucina 2.
gamapatia policlonal sérica, aumento da
sintese intra-tecal de IgG ¢ bandas
oligoclonais no liquor. linfocitose nas
secregdes bronco-pulmonares, resposta a
IMUNOSSUPressao, apoiam mecanismos
imunologicos na patogénese. Estima-se
que apenas cerca de 1% dos individuos
soropositivos desenvolvam doencga
clinica. '

Clinicamente. caracteriza-se
pela presenga de rigidez. fraqueza ¢
paresiesias dos membros inferiores,
associadas a dores lombares baixas
persistentes. Os sintomas urinarios
podem incluir frequéncia, urgéncia,
incontinéncia ¢ dificuldade para urinar.
podendo associar-se a alteragdes da
continéncia fecal'™'*'** Qs sintomas
costumam ser simétricos e lentamente
progressivos. embora a velocidade de
progressao possa ser variavel. Os
membros superiores podem ser afetados
de maneira semelhante.

Dessa forma, compreende-se
ocorréncia de comprometimento
encefalico e mielorradicular pelo
HTLVI. constituindo a leucoencefalo-
micloneuropatia. descrita por Melo e
Cols. Clinicamente, a aboli¢do do reflexo
aquileu indica neuropatia periférica
associada. demonstravel nos estudos
cletronecuromiograficos em até 25% dos
casos'.

O diagnostico baseia-se no
quadro clinico e na pesquisa de
anticorpos anti-HTLV-1, presentes no
plasma e no liquor dos pacientes
infectados por este virus. Exames
radiologicos como tomografia
computadorizada. ressonincia nuclear
magnética e mielografia acresentam
poucas informacgdes™'*. As alteragoes
liquoricas na PET/MAH incluem
pleocitose linfocitica moderada.
hiperproteinorraquia (destaque para
gama-globulina). células plasmaticas e
eosinofilorraquia; sio encontrados, mais
frequentemente, nos dois primeiros anos
da doenca. Essa informacio
correlaciona-se com a fase de reacio
inflamatoria mais intensa. ao nivel do
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SNC. Mais recentemente. pode-se
evidenciar anticorpos anti-HTLV-1 no
liquor. Nas fases tardias da doenga. o
exame do liquor pode exibir alteracdes
minimas, inespecificas, ou auséncia de
anormalidades. Outrossim. a positi-
vidade das rcagdes demonstrando
anticorpos no liquor constitui valiosa
informagio diagnostica™"'22%3-2% Melo
¢ cols."” relacionaram os achados de
ressonancia magnética em pacientes coim
mieclopatia associada ao HTLV-1: as
anormalidades encefdlicas observadas
constaram em lesdes multifocais.
predominando na substancia branca.
especialmente em regides periven-
triculares. Os achados de reducdo dos
diametros medulares, principalmente em
topografia toracica. correspondem a
desmiclinizagio ¢ degencragdo,
observavel em necropsias.

Nio ha tratamento especifico
para PET. O uso de corticosteroides pode
beneficiar um nimero significativo de
pacientes. retardando a progressio da
doenga ¢ aliviando os sintomas, sendo
pouco cfetivo para outros'*'**° Araijo
¢ cols.! verificaram respostas pobres i
Metil-prednisolona em pacientes com
PET/MAH. Observaram resultado
satisfatorio em pacientes com curto
periodo de duracdo da doenga. Propdem-
se que as formas de contagio pelo HTLV-
I no Brasil e Japiao sejam diferentes.
predominando a transmissdo sexual e
transfusées. respectivamente. Dessa
forma. o periodo de incubacdo. nesse
ultimo. seria mais curto. favorecendo
melhores respostasa imunossupressio e
acao anti-inflamatoria. Além disso. a
partir de 3 anos de cvolugio.
predominam 0s fenémenos
desmielinizantes ¢ glioticos medulares.
refratarios aos efeitos dos esteroides.

No Brasil a PET/MAH
representa a causa mais comum de
paraparesia espastica de origem obscura:
¢ fundamental que a suspeig¢io seja
precoce. sendo. inclusive. possivel
obtengdo de afuagdes terapéuticas com
possibilidade de resultados mais
satisfatorios que habitualmente sio
obtidos em evolugdes cronicas. A PET/
MAH tem sido tratada empiricamente
com corticcsteroides, Zidovudina,
gamaglobulina ¢ interferon alfa com
resultados controversos. Melo ¢ cols. ',

em Salvador (1992), utilizaram 600mg
diarios de Danazol. andrdgeno sintético.
no tratamento de 8 pacientes com PET/
MHA. Verificou-se melhora objetiva da
sintomatologia em 15 dias de uso.
principalmente em mulheres. Danazol
tem sido utilizado em anemias
hemoliticas e outras desordens auto-
imunes. com resultados satisfatorios. Em
relagdo as alteragdes urologicas. o
tratamento deve ser ajustado ao quadro
clinico e urodinamico. sendo que o
catelerismo intermitente ¢ o uso de
drogas anticolinérgicas sio as principais
medidas disponiveis. A disfungao vesical
neurogénica pode. alé mesmo. preceder
o aparecimento das disfungoes
neurologicas caracteristicas da
doenga'*'*°,

Antes da descoberta que o

HTLV-1 estava associado a comprometi-
mento neurologico. ja era conhecida sua
associagdo com leucemia/linfoma de
células T do adulto ** e. posteriormente.
alguns autores demonstraram que o
acometimento conjunto do sistema
nervoso ¢ hematico era raro. porém
existente!**3,
A investigagdo sistematica de
pacientes com mielopatia por HTLV-1
veio demonstrar que a patologia niio se
restringe apenas ao sistema nervoso
cstando associada a alveolites, artrites,
hepatites. Sindrome de Sjégren,
sindrome de CREST. ictiose. vasculites.
uveites ¢ meningites. entre outras
entidades **1>17313555 - Aggim | a infecgio
por HTLV-1 pode assumir diferentes
manifestagdes clinicas, que dependem de
cofatores nao estudados de forma
adequada até o momento. Esses cofatores
provavelmente desencadeiam uma
reacdo imunologica que. em individuos
com determinada condig¢io génica,
predispoe ao aparecimento da doenca.

Considerando a natureza
sistémica da PET/MAH. em termos
priticos. deve-se empreender exame clinico
minucioso. esfregago de sangue periférico
(linfocitos multi-lobulados). Rx torax
(fibrose intersticial). pesquisa de anticorpos
anti-HTLV 1 no sangue ¢ no liquor; os
estudos imageologicos (mielografia.
ressonancia magnética do encéfalo ¢/ou
medula espinhal) ¢ eletroneuromiograficos
auxiliam sobremaneira, ensejando
diagnostico diferencial seguro™.
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Em suma. a paraparesia
espastica tropical definiu-se como uma
miclopatia de ctiologia retroviral no
ambito das mielopatias de origem
obscura. Essa etiologia retroviral., em

grande parte dos casos. ¢ de primordial
importancia para os clinicos. pois deve
ser considerada em todos os casos de
mielopatia. principalmente de curso
evolutivo cronico. com ctiologia

Summary

indefinida. Além dessc aspecto, no
entanto. parte dos casos fica ainda sem
etiologia definida. constituindo desafio
¢ estimulo para futuras pesquisas e
estudos clinico-epidemioldgicos.

TROPICAL SPASTIC PARAPARESIS - Case Report

Tropical spastic paraparesis is a particular disease whose evolution is very slow; it’s due to
a spinal disturbance, whose ethyology can be related to an infection by the human Type 1
T-lymphotropic virus (HTLV-1) and is observed mainly in the tropical regions. The
Neurologic disturbances due to this disease include a motor and sensitive deficiency in the
inferior limbs, and are frequently associated with miccional disturbances. The Authors
report their experience with one case of Tropical spastic paraparesis occurred in the

region of Passo Fundo (RS), Brazil.

Key words: Oncogenic virus, Sexually Transmitted diseases, HTLV virus.
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Resumo

Osteodistrofia renal ocorre em pacientes com insuficiéncia renal cronica,
deteminando lesdes 6sseas e deformidades progressivas, que deveriio ser previnidas e
tratadas. Observa-se maior incidéncias em criancas urémicas com doenga renal congénita
ou hereditiria, em relagio as criancas com doenga renal adquirida. Relata-se caso de
osteodistrofia renal, salienta-se aspectos clinicos, fisiopatologia, diagndstico e tratamento.

Unitermos: Osteodistrofia renal, hiperparatircoidismo secundirio, hipocalcemia,

INTRODUCAO

Certo niimero de pacientes com
insuficiéncia renal crdénica (IRC)
desenvolvem lesdes Osseas e deformagoes
que tém sido relatadas ha mais de um
seculo. Na maioria dos pacientes, estas
lesdes sdo leves no inicio do tratamento
dialitico. Com o advento da hemodialise,
na decada de 1960 ¢ da CAPD na de
1970, as criangas com IRC obtiveram
uma expectativa de vida maior.
Infelizmente. um certo namero de
pacientes desenvolve lesdes osseas que
progridem e devem ser prevenidas ¢
tratadas’.

Existem na literatura.
descrigoes de doencgas osseas. como:;
osteile fibrosa cistica. osteomalacia.
osteoesclerose. ostconecrose e
osteoporose. que foram agrupadas por
Lui ¢ Chu, em 1943. sob a terminologia
geral de osteodistrofia renal. Essas lesoes
osscas ¢ deformacoes sdo o resultado de
vias fisiopatologicas diferentes, como
absorc¢io deficiente de calcio no trato
gastrointestinal (TGI) em uremia,
hidroxilagdo renal deficiente de 25-
(OH)2D3. retengdo renal de fosforo e
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hiperfosfatemia.

superestimulagdo das
paratireoides.

A incidéncia das lesdes de
osteodistrofia renal tem sido de dificil
estabelecimento cm  pesquisas
bibliograficas devido a pequena
quantidade de séries publicadas.
Entretanto. constata-se a alta incidéncia
de osteodistrofia severa em criangas
urémicas com doenga renal hereditaria
ou congénita em comparagio com as
criangas com forma adquirida da doenga
renal.

glandulas

RELATO DE CASO

Paciente. 11 anos. feminina,
branca. procedente do interior do estado
do RS: procurou assisténcia médica ha
6 anos com queixas de infeccgoes
urinarias de repetigdo ¢ hipertensio
arterial. Apresentava-se com TA: 160/
120 mmHg. sem outras alteragdes ao
exame fisico. Laboratorialmente: Hct:
29%, Hb: 10g%, Uréia: 93mg%.
Creatinina:1.63mg%, Sodio: 140mEq/
I. Potassio: 4.3mEq/l. Cdlcio: 4.7mg/l.

Fosforo: 3.3mg%. DCE:12ml/min..
Prot.24h:430mg. Uretrocistografia
miccional com refluxo vesico-ureteral
grau V. Evoluiu com perda progressiva
da fungdo renal ¢ alteragdes osseas.
apresentando Calcio sérico: 9.5mg/l.
Fosfatase alcalina: 10.666U/Il.
Creatinina: 4.22mg%. Uréia: 120mg%
¢ paratorménio: 1690pg/microlitro:
iniciou tratamento dialitico em 1995,
com DCE: 9ml/min. Atualmente.
encontra-se com retardo de crescimento
¢ severas alteragdes oOsseas. tais como
torax em sino, membros superiores com
desvio ulnar dos punhos. baqueteamento
digital ¢ membros inferiores com genu-
valgo que impossibilitam a deambulagiio.

COMENTARIOS E CONCLUSOES
Na infancia, assim como nos
pacientes adultos. as formas mais
freqiientes de doengas dsseas sio a osteite
fibrosa cistica ¢ a osteomaldcia®,

Osteite Fibrosa Cistica
Basicamente. nas fases iniciais

53



Piovesan e Cols- Osteodistrofia Renal

Figura 1 -

da IRC, relata-se a ocorréncia de um
aumento transitorio nos niveis séricos de
fosforo. que determinaria a diminuicio
dos niveis de cdlcio ionizavel (por
combinagio quimica ¢ deposigio
iccidual). levando a um aumento do PTH.
Alternativamente. tem sido referido que
os nivels aumentados de fosfato
determinam, a nivel de célula cpitelial
do tabulo proximal renal. um bloqueio
na atividade da l-alfa-hidroxilase.
interferindo. dessa maneira na sintese da
[.25(0OH)2D3. A diminui¢io dos niveis
da 1.25(OH)2D3 ocasionaria uma
redugdo na absor¢io intestinal de calcio.
determinando hipocalcemia com queda
da concentragao do cdlcio idnico, que
cstimularia o PTH. Somando-se a isso.
experiéncias demonstram que haveria
mator produgio de PTH devido ao nio
bloqucio de sua secregio pelos receptores
de vitamina D nas células das
paratireoides. Dessa maneira. o PTH
determina diminuigdo na reabsorgio
tubular de fosfato. causando fosfaturia ¢
aumento do rurnover 6sseo com liberacio
de calcio para a circulagio. Assim. os
nivels sericos de calcio e fosforo
retornariam ao normal as custas do PTH.
Quando ocorre nova perda nefrotica. o
ciclo repete-sc. isto ¢. hiperfosfatemia
com hipocalcemia ¢ novo aumento da
secrecao do PTH. Assim. progressiva-
mente. mais PTH seria secretado.
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levando ao hiperparatireoidismo
sccundario ¢ a osteite fibrosa cistica

Nas fases tardias da TRC. os
fatores responsaveis pela hipersccrecio
do PTH sdo mais conhecidos: hiperplasia
¢ hipertrofia das glandulas paratiredides
na urcmia. A hipersecregio do PTH
associada a niveis sericos normais ou até
clevados dc calcio se deveria a um
aumento do tamanho das glindulas
paratircoides ou a uma clevagao do ser
point das suas células. Ser point ¢
definido como sendo a concentragio de
calcio no meio externo as células. capaz
de reduzir a produgio de PTH a 50% do
valor inicial. Assim. somente com
concentragoes extracclulares muito
clevadas de calcio. haveria bloqueio da
secregio do PTH.

Os rins desempenham papel
primordial na biodegradagiao do PTH.
sendo que na urcmia ocorre acumulo de
seus fragmentos. Por outro lado. ja foi
demonstrada uma redugio da resposta
calcémica do PTH nos varios estagios da
IRA ou IRC. independentemente da
concentragao scrica de fosfatos
Possivelmente. baixa resposta dos
receptores do PTH. fato observado em
cclulas osscas ¢ renais. apos cxposicio
continuada e em concentragoes elevadas
desse hormonio.

O PTH sccretado pelas células
das glandulas paratireoides € liberado em

resposta a redugao do calcio 1onizado
presente no fluido extracclular. O
mecanismo preciso deste estimulo ndo ¢
conhecido. sendo que a redugio do calcio
eleva a concentragio do AMP-ciclico.
aumenta a liberacdo do PTH. O calcio
atua tambcm na sccregio do PTH pela
inibicio da fusio dos granulos secretores.
contendo PTH jia formado. com a
membrana celular. Alem disso. o calcio
age sobre  a  conversio  do
proparatormonio cim paratormonio.
Apés a liberagio do PTH na sua forma
intacta, cle sofre um processo de
metabolizacao periférica nos rins ¢ no
ligado. sendo esse processo [undamental
para scu efeito biologico.

Nos rins. sob a a¢io da 1-alfa-
hidroxilase . a nivel dos tubulos
contornados proximais, a vitamina D3 ¢
nmictabolizada. A atividade daenzima 1-
alfa-hidroxilase ¢ estimulada pela
hipocalcemia (via elevagio do PTH) ¢
hipofosfatemia. Por outro lado. ¢ inibida
pela hipercalcemia.acidose metabolica ¢
hiperfosfatemia. O aumento da atividade
da l-alfa-hidroxilase levara a uma maior
produgio de 1.25(OH)2D3. acarrctando
um aumento da absor¢ao intestinal de
cialcio ¢ fosforo. A nivel dssco a
1.25(OH)2D3. parece ter agio direta sobre
a reabsorgio ossea. clevando as
concentragoes de calcio e fosforo no Nuido
extracelular. o que ¢ necessario para a
mincralizagao do osteoide. ocorrendo
assim. portanto. o efeito ant-raquitico da
vitamina D.

Osteomal:icia

A ostcomalacia ¢ considerada
como um cstado patologico difuso do
esqueleto. caracterizado por um defeito na
mineralizagio da matriz osteoide recém-
formada. Os principais sinais histologicos
da ostemaldcia sio o acumulo da matriz
osteoide ¢ o retardo na mincralizacio cm
relagiao a deposicao ostcobldstica. Um
grupo heterogenco de  desordens
metabolicas hereditarias ou adquiridas
pode manifestar-se como osteomalicia; se
tais desordens ocorrercm antes da fusio
epifisial. o defeito de mineralizagio. que
se desenvolve na cartilagem de crescimento
€ na zona ¢sponjosa primaria. leva ao
quadro conhecido como raquitismo. A
ostcomalacia pode resultar tanto de um
defeito da formagio da matriz ostedide. que
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mterfere na mineralizacdo normal. como
de uma mineralizagdo defeituosa sobre a
matriz ostedide normal. sendo esta ultima
a causa mais frequente de ostcomaldicia. A
mineraliza¢do defeituosa leva a um
aumento de volume osteoide. sendo que um
excesso de osteoide ndo ¢ suficiente para
se firmar o diagnostico de osteomalicia e
caracteriza apecnas um cstado de
hiperosteoidose que pode ser visto cni
doencas de alto rurnover. como no
lupertircoidismo. na doenga de Paget ¢ no
hiperparatircoidismo  primario e
sccundario.  Assim.  além  da
hiperosteoidose. ¢ necessario tambem
demonstrar um retardo na mineralizagio
cm relagao a deposigio osteoblastica.

No curso da IRC. a reduzida
sintese da vitamina D, a acidose ¢ a
intoxicagio aluminica sdo fatores que
podem colaborar na génese da
ostcomalacia. Nos ultimos anos. dois
fatores ctioléogicos principais tém
merecido especial atengdo: o deficit de
vilamina D ¢ a intoxicagido ossea pelo
aluminio. Na infancia. outros fatores
como hipofosfatemia ¢ acidose assumem
igual importancia®.

Déficit de vitamina D

O principal transtorno do
metabolismo da vitamina D. no curso da
doenga renal. ¢ o déficit na produgao de
seu metabolito mais ativo. a 1.25 (OH)

2D3. Com a redugdo da massa renal. ha
uma diminuigio na hidroxilagio final da
vitamina D que parece ser mais
pronunciada quando a taxa de filtragio
glomerular (TFG) encontra-se abaixo de
25-30 ml/min. Conseqiientcmente.
ocorre menor absorgio intestinal de
calcio ¢ fosforo. com diminuigio dos
niveis desses cletrolitos na oferta para
mineralizagdo ossea. Como resultado.
ocorrera a nao mineralizagio da matriz
recém-formada. As glandulas paratircoides
possuem receptores para a vitamina D ativa
de modo que. diante de um déficit deste
hormonio, havera maior secregio de PTH.
podendo instalar-se um estado de
lhiperparatircoidismo sccundario associado
a osteomalacia.

Outros fatores que indiretamenie
acarretam deficiéncia de vitamina D sdo a
sindrome nefrotica e o uso de
anticonvulsivos. Na sindrome nefrotica. a
proteinuria acentuada (> 30mg/kg/24h ou
>3g/24h) leva a perda da protcina
carrcadora da 25-OH-D3 com conseqiiente
diminuicdo dos niveis de 1.25(0OH)2D3.
Situnagao semelhante ocorre na CAPD onde
a perda protéica para o liquido de dialise
promove redugio nos niveis de proteina
carrcadora de 25-OH-D3.

Aluminio ¢ outros inibidores de
mineralizagiio dssca
A IRC leva a retengdo de varios

Figura 2 -
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elementos € compostos, cOMo Magnesio.
flnor, aluminio e pirofosfato. que podem
interferir na formacio e mineralizagao
Osscas normais. A hipermagnesemia
pode inibir tanto a formacgdo da
hidroxiapatita como a mineraliza¢io
ossea. O fluor tem papel controverso.
parccendo ter maior importincia como
fator toxico.

Um acumulo anormal de
aluminio na frente de mineralizagiao pode
ser causa de osteomaldcia. Isto tem sido
descrito em pacientes que recebem
nutrigao parenteral total. nos submetidos
a hemodialise por longo tempo com
dialisado. contendo aluminio. € naqueles
quc fazem uso de sais de aluminio como
quelantes de fosfato a nivel intestinal. A
liberagdo de PTH ¢ inibida pelo aluminio.
por outro lado a paratircoidectomia.
quando cfetuada na vigéncia de
intoxica¢io aluminica. agrava a
osteomalacia.

Sabe-se que os pirofosfatos
acumulam-se no decorrer da IRC e sio
depurados através da hemodialise.
impedindo a conversdo do fosfato dc
calcto amorfo em cristais dc
hidroxiapatita. Além disso. a sua
concentragio nos 0ssos de urémicos ¢
quatro vezes maior do que nos ossos de
mdividuos normais'".

Hipofosfatemia

A hipofosfatemia cronica tem
sido considerada como um fator critico
na patogénese da osteomalacia. A
deficiéncia de fosfato interfere na fungio
do osteoblasto. que por sua vez excrce
importantc papel na mineralizagao
primaria. A hipofosfatemia cronica
também causaria osleomalacia por
diminuir o produto cdlcio-fosforo na
frente de mineralizagio. A hipocalcemia
também reduz o produto i6nico. porém
nio esta associada a osteomalacia. exceto
quando acompanhada por deficiéncia ou
disturbio do metabolismo da vitamina D.

Acidose

A acidose tem sido considerada
como um fator na génese do balango
negativo de cdlcio. Na uremia. a retengao
continuada de ions H+. seguida por
niveis relativamente estaveis de
bicarbonato. sugere que esses ions H+
estegjam sendo tamponados, provavel-
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Figura 3 -

mente a nivel 0sseo, em associagdo com
a liberacido de carbonato de calcio do
0sso. O teor de carbonato no osso de
urémicos esta diminuido e isso se agrava
com o decorrer da IR. Embora minimo,
0 papel da acidose parece ser mais
importante no desenvolvimento da
osteomalacia carencial do que no
aparecimento de osteite fibrosa.

Manifestagdes Clinicas ¢ Exames
Complementares

Os sintomas relacionados com
a osteodistrofia renal geralmente
aparecem quando a insuficiéncia renal é
avangada, porém alteragoes bioquimicas
podem ocorrer no inicio do curso da
insuficiéncia renal. A dor dssea ¢ vaga.
localizada na regido lombar, nos quadris.
nos joclhos e nas pernas, podendo surgir
¢ piorar lentamente.

A miopatia, quando presente, ¢
geralmente proximal. Seu aparecimente
¢ lento e agrava-se com o passar do
tempo. Os niveis plasmaticos de
creatinofosfoquinase e das transaminases
sdo normais. Ha uma desorganizagdo das
miofibrilas e o material da zona Z pode
estar dispersado. Essas alteragdes
normalizam apos (ratamento com
25(0OH)D3".

O prurido devido ao deposito de
calcio na pele ¢ um sintoma freqiicnte
em pacientes urémicos. principalmente
naqucles com hiperparatireoidismo
sccundario grave. As calcificagoes
vasculares e necrose isquémica
produzirdo lesoes nas pontas dos dedos
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das maos e dos pés e coloragio violacea
da pele. podendo ocorrer ulceragoes e
cicatrizes com fibrose',

As deformidades osseas sio
comuns em criangas, por isso o achado
clinico mais freqiiente ¢ o retardo do
crescimento. Em lactentes cuja
msuficiéncia renal ndo foi diagnosticada
precocemente, pode-se encontrar sinais
clinicos de raquitismo carencial. ou seja.
rosario raquitico, sulco de Harrison ¢
alargamento de punhos e tornozelos.
sugerindo osteomalacia®.

Em criangas. encontra-se,
ainda. genu valgo. encurvamento das
diafises do fémur. tibia ¢ fibula
resultando nas pernas tortas ou em .\,
desvio ulnar das maos com alargamento
metafisial dos ossos longos. Nos adultos
com insuficiéncia renal, principalmente
naqueles com osteomaldcia, podem ser
observadas deformidades do esqueleto
como escoliose lombar, cifose toracica e
deformidades da caixa toracica.

Em alguns pacientes, apos o
transplante renal pode ocorrer. como
uma manifestagdo da osteodistrofia
renal. necrose asséptica da cabega do
fémur. Porém. isto ¢ mais comum em
pacientes com osteite fibrosa antes da
transplante e naqueles que receberam
doses elevadas de glicocorticoides.

Na fase inicial da insuficiéncia
renal ( TFG entre 60-80ml/min.). o nivel
plasmatico de PTH ¢ clevado. Com a
evolugdo da faléncia renal (TFG menor
que 40ml/min.). ha hipocalcemia ¢ niveis
baixos de calcitriol. Na insuficiéncia
renal avancgada. os niveis séricos de
calcio podem estar proximos do normal
e valores abaixo de 7,5mg/dl ndo sio
frequentes.

A hiperfosfatemia apresenta-se
em pacientes com taxa de filtragdo
glomerular (TFG) inferior a 25ml/min.
Esta hiperfosfatemia depende da
quantidade de fosfato ingerida. da fragio
absorvida no intestino e da fragio quc ¢
eliminada pela urina. Se o paciente
ingere quelantes de fosfato. o nivel de
fosfato sérico pode permanecer normal,
apesar da insuficiéncia renal avangada.

Quando a TFG for menor que
I5ml/min. pode haver hipermagnesemia
¢ aumento do magnésio osseo. Ha
também elevagio dos niveis séricos de
fosfatase alcalina. principalmente nos

pacientes urémicos com osteite fibrosa®,

O hiperparatireoidismo secun-
dario aumenta a rebsor¢do 0ssea, mais
evidentes nas superficies subperiostais
dos ossos. A presenga da erosdo
subperiostea se correlaciona com o PTH
sérico ¢ com as caracteristicas
histomorfométricas de osteite fibrosa na
bidpsia Ossca.

A reabsor¢do subperiostea das
falanges ¢ o sinal radiografico mais
sensivel do hiperparatircoidismo
secundario. O tufo da falange terminal
ou o segundo e terceiro dedos comumente
apresentam reabsorgio. Na erosio grave
do tufo. pode haver um colapso dos
tecidos moles ¢ alteragdes no contorno
do tufo. de forma que o dedo parece
mostrar baquetecamento. Podem ocorrer
crosoes Osseas na extremidade superior
da tibia, no colo do fémur ou do timero
¢ na superficie inferior da extremidade
medial da clavicula. No cranio, ha lesdes
mosqueadas ¢ granulares, associadas a
osteoesclerose. A osteoescle rose ¢ outra
caracteristica da osteite fibrosa, surgindo
do aumento da espessura ¢ do namero
de trabéculas do osso esponjoso.

O unico achado radiografico
patognomonico da osteomalacia no RX
¢ a Zona de Looser ou pseudofratura. O
raquitismo, ou seja. o alargamento da
placa de crescimento epifisidria, nio
pode se desenvolver apos o fechamento
epifisiario e, portanto, ¢ limitado a
crescer. O diagnostico da osteomaldcia
bascia-se nos exames histologicos ¢ pode
scr estabelecido com certeza somente
pela biopsia™.

Tratamento

A prevengio e o tratamento da
osteodistrofia renal visa: manter os niveis
de cdlcio e fosfatos proximos do normal;
prevenir, atenuar ou reverter o
hiperparatireoidismo secundario;
prevenir ou reverter as calcificagoes
metastdticas e também prevenir ou
remover o aciumulo 6sseo de aluminio e
outras substancias inorganicas.
Tratamento conservador

O controle da retengido de
fosfatos através de restrigao dietética,
com redugdo da ingestio de carnes ¢
laticineos, somente ¢ obtido quando a
taxa de filtragdo glomerular (TFG) for
maior que 30 ml/min. Quando a TFG for
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menor ou houver hiperparatireoidismo
secunddrio e hiperfosfatemia, deve-se
usar quelantes de fosfato. Estas
substincias impedem a absorgdo dos
fosfatos dietéticos ¢ ainda a reabsorgao
dos fosfatos secretados com a bile e os
fluidos entéricos. A manutengio da
fofatemia cntre 4.5 ¢ 5.5 mg% pode
diminuir a deposigio de calcio nos tecidos,
clevando a calcemia e contrabalangando o
hiperparatireoidismo. Usa-sc o carbonato
de cdlcio nas refei¢oes.que. além de quelar
o fostato intestinal. fornece calcio ao
organismo®. Assim. consegue-se elevar o
calcio ligeiramente acima dos niveis
normais (10.5 - 11.5mg/dl) diminuindo a
secrecdo de PTH?.

Pode-se usar o hidroxido de
aluminio principalmente se o individuo
estiver hiperfosfatémico. ja que aquele
possui maior poder quelante. Porém. deve
ser usado com cautela na infincia devido
a osteomalacia do aluminio. uma vez que
as criangas absorvem mais cste ion’.

Em caso de hipocalcemia grave,
usa-s¢ a forma ativa da vitamina
D(calcitriol), que aumenta a absorgdo
intestinal de calcio ¢ fosfato ¢ inibe direta
¢ indiretamente a secregio de PTH".

O calcitriol permite melhora
sintomatica. radiologica e histopatologica
na ostcodistrofia renal. Nao deve ser
usado na presenga de hiperfosfatemia.
quando pode levar a calcificagoes extra-
esqueléticas. sendo necessdria a
monitoriza¢do dos niveis de calcio e
fosfato durante seu uso. O uso desta
substincia com a fosfatemia controlada
pode diminuir tais calcificagoes. O
calcitriol ¢ usado na dose de 0.25
microgramas cm dias alternados'".

A osteomaldcia por deficiéncia
de vitamina D deve ser tratada com
suplementagio de calcio ¢ vit. D. Sinal
sugestivo deste quadro € a
hipofosfatemia. A suplementagio de
cilcio pode ser feita com gluconato de
calcio ou carbonato de calcio. Porém.
para tal fim. deve ser usado em pequenas
doses fracionadas. preferivelmente em
horas diversas das refeigdes. Deve-se ter
o cuidado em nfo iniciar suplementagao
de calcio com o paciente
hiperfosfatémico™’.

Tratamento dialitico
1.CAPD: A ingesta de proteinas ¢
liberada e até incentivada nas criancgas.
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porém isto aumenta o risco de
hiperfosfatemia e hiperparatireoidismo
secundario. Usa-se o carbonato de
calcio para manter a concentragio de
calcio entre 10.5-11,5mg/dl.suprindo
a atividade das paratireoides®.

O calcitriol deve ser usado em doses
de 0,25 microgramas em dias
alternados ou diariamente. O
estabelecimento dessa dosc requer
mensuragio freqiiente de calcio
plasmatico. Depois mensuragdo
mensal do fosfato. cilcio ¢ fosfatasc
alcalina. Deve ser feito Rx de esqueleto
a cada seis meses®.

2. HEMODIALISE: Ha alteragdcs
radioldgicas em aproximadamente
40% das criancas em hemodialise.
principalmente nas desnutridas ¢ com
baixa ingesta calorica.

O suprimento de vitamina D ¢
carbonato de calcio é semelhante ao pré-
dialitico. Deve-se controlar a
concentragdo de calcio no banho. pois
valores inferiores a 5.5mg% ocasionam
elevagiio da fosfatase alcalina, alteragocs
radiologicas dc osteodistrofia renal c
aumento na secregao dc PTH.
Opostamente, concentragoes de 8mg%
podem ocasionar hipercalcemia ¢
deposigdo extra-ossea dc calcio.
Recomendam-se banhos com 6.5 a
Tmg% de calcio®.

Com a presenga de aluminio na
agua da solugdo dializadora pode ocorrer
intoxicagiio por esse ion. Previne-se
usando dgua tratada por osmose reversa
e/ou deionizacdo e usando-s¢ carbonato
de calcio como quelante de fosfatos. O
hidroxido de aluminio so deve ser usado
quando o produto calcio ¢ fosforo for
clevado para diminuir os riscos de
calcificagbes metastaticas. Porém.
quando o fosforo estiver no limite
superior da normalidade deve ser
substituido pelo carbonato de calcio'.

A intoxicagdo por aluminio leva
A osteomalacia. encefalopatia e anemia. No
tratamento. usa-sc desferroxamina. um
quelante de metal pesado que mobiliza o
aluminio do osso ¢ outros tecidos. com
subseqiiente remogao pela hemodialisc ou
CAPD. Com tratamento dialitico correto
e a desferroxamina o quadro de
osteomaldcia por aluminio ¢ convertido em
osteite fibrosa, tratada entdo com carbonato
de cilcio e vitamina D’

Transplante renal

Os achados radiologicos da
osteodistrofia renal desaparecem em dois
a 24 meses apos o transplante renal.
havendo relatos de desaparecimentos
mais lentos em criangas que ficaram em
dialise por longos periodos. Nesta
situagdo. a ingestdo protéica e calorica ¢
liberada'”.

Tratamento cirirgico do
hiperparatireoidismo secundirio

Possui maior indicagdo no
adulto do que na crianga. Deve ser
considerada apenas quando houver falta
da supressio do PTH sob dosecs
adequadas de calcio ¢ calcitriol’.

Quando bem indicada. os
resultados da paratireoidectomia subtotal
(3 e ¥ das 4 paratireoides) ou total com
autotransplante sio bons. havendo
melhora das dores osscas. prurido ¢
caimbras musculares. com diminuigdo
dos niveis de PTH ¢ das alteragoes da
osteodistrofia renal.

As indicagoes formais incluem
hipercalcemia persistente: prurido grave
que ndo responde aos tratamentos.
especialmente na concomitancia de niveis
sangiiineos clevados de PTH., calcificacocs
acentuadas dos tecidos moles
(especialmente vascular) ¢ evidéncias
radiograficas de acentuada osteite fibrosa
(ndo controlada adequadamente pcla
lerapéutica conservadora) pacientes com
lesdes isquémicas de tecidos moles ¢
desenvolvimento de ulceragdes e necrosc”

Os niveis de calcemia devem ser
monitorizados no pos operatorio pois. a
hipocalcemia pode levar a tetania ¢
convulsées. Esta ¢ evitada com
administragio de gluconato de calcio no
pre ¢ pos-operatorio ¢ subseqiientemente
com calcio via oral e calcitriol. Apos a
fase de mincralizacido ossea. o calcio
sérico eleva-se ¢ a fosfatase alcalina
decresce. dispensando a suplementacao.
No pos-operatorio também pode ocorrer
hipofosfatemia. razdo pela qual os
quelantes de fosfato devem ser suspensos.
cuidando porém para que niio sobrevenha
hiperfosfatemia. pois esta pode agravar
a hipocalcemia.

A paratircoidectomia deve ser
evitada em paciente com intoxicagdo por
aluminio e/ou com doenga 0ssca por
aluminio pois tal procedimento leva a
piora do quadro'®.
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Summary

RENAL OSTEODYSTROPHY - Case Report

The authors report a case of a patient whose diagnosis was Renal Osteodystrophy and
discuss its pathophysiology, clinical findings, diagnosis and treatment. Renal
Osteodystrophy occurs in patients with Chronic Renal Failure and leads to bone lesions
and progressive deformities that must be prevented and treated. At the present time we
observed a high incidence of Renal Osteodystrophy in uremic children with hereditary or
congenital renal disease when compared to children with acquired renal disease.

Keywords: Renal Osteodystrophy, Secondary Hyperparathytoidism,
Hypocalcemia, Hyperfosfatemia.

BIBLIOGRAFIA

L.

38

fod

tn

58

Fassier F. St-Pierre. Robitaille P. Renal
osteodystrophy in children:
correlation betwen aetiology of the
renal disease and frequency of bone
and articular lesions. International
Orthopaedics 1993:17:269-271.

Nogueira A. Santos O. Doengas dos
rins 1990; 304-360.

Salusky I. Ramirez J. Oppenhiem W,
Gales B. Goodman W. Bioche-
mical markers of renal osteodys-
trophy in pediatrics patients
undergoing CAPD/CCPD. Kidney
Int 1994: 45:253-258.

Pazianas M. Phillips M. MacRac K.
Eastwood J. Identification of risk
factors for radiographic hyperpa-
rathyroidism in 422 patients with
end-stage renal disease: deve-
lopment of a clinical predictive
index. Nephrology Dialysis
Transplantation 1992:7:1098-1105.

Young W. Sevcik M, Tallroth K.
Metaphyseal sclerosis in patients
wiyh chronic renal failure. Skeletal
Radiology 1992; 20:197-200.

0.

9.

10.

12.

Boudailliez B. et al. Ostéodystrophic
rénale de I'énfant. Arch Fr Pediatr
1991:48 - 279-86.

. Salusky 1. Goodman W. Renal

osteodystrophy in dialysed
children. Miner electrolyte metab
1991: 17:273-280.

. Lal S, Groshong T. Calcium carbonate

a safe phosphate binder in children
with chronic renal failure 1992:
15:499-501.

Tominaga Y. et al. Histopathology and
pathophysiology of secondary
hvperparathyroidism due to chronic
renal failure. Clin Nephrol 1995: 44:
S42-547.

Picon G. etal. Place de la dialyse dans
le traitement de I'insuffisance
rénale terminale de I'enfant. Ann
Pédiatr 1991 38: 157-164.

. Goodman WG, Salusky IB. Evolution

of secondary hiperpara-thyroidism
during oral calcitriol therapy in
pediatric renal osteodystrophy.
Contr Nephrol 1991; 90:189-195.
Budisavljevic MN. Cheek D. Ploth

13.

16.

17.

DW . Calciphylaxis in chronic
renal failure. Am Soc Nephrol.
1996: 7: 978-983.

Sutters M. Gaboury CL. Bennett WM.
Severe hyperphosphatemia and
hypocalcemia: a dilemma in patient
management. Am Soc Nephrol
1996 7: 2055-2062.

. Kates DM & Andress DL. Control of

hyperphosphatemia in renal failure:
role of aluminum. Seminars in
Dialysis 1996: 9: 310-316.

. Coburn JW & Frazao J. Calcitriol in

the management of renal
ostcodystrophy. Seminars in
Dialysis 1996: 9: 316-327.

Llach F & Nikakhtar B. Parathy-
roidectomy in dialysis patients:
indications. surgical approach,
complications. and clinical mana-
gement after surgery. Seminars in
Dialysis 1996: 9:332-339.

Butterly DW and Quarles D. Osseous
complications of renal transplan-
tation. Seminars in Dialysis 1996:;
9:353-360.

REV MEDICA HSVP 1996: 8(19): 53-58.



