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Editorial

A 20°edi¢do da Revista Médica do Hospital Universitario
Sdo Vicente de Paulo representa um marco historico que ndo
poderia deixar de ser comemorado. Desde os primordios até os dias
atuais, conquistou-se um espago ético-cientifico e democratico raro
para a coletividade dos profissionais de saiide que atuam em nossa
regido e interior do estado. O aprimoramento cultural e técnico,
renovando e difundindo a informagdo cientifica, é a premissa basica
e fundamental. Consideramo-nos amadurecidos e conscientes da
imensa responsabilidade na manutengdo desses ideais.

Os Editores
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Artigo Original

Complicacdes do Cateterismo Venoso Profundo

Calvete JO, Zanon F, Balestreri P, Fontana CW, Jodelis A.
Servigo de Medicina Interna do Hospital Universitario Sdo Vicente de Paulo, Passo Fundo (RS).

Resumo

Avaliaou-se, prospectivamente, 200 cateterismos venosos profundos, em um periodo de
3 meses, no Hospital Universitdrio Sdo Vicente de Paulo. A anilise estatistica envolveu

dados relacionados com acesso preferido, indicag¢io, complicagdes, tempo de
permanéncia e localizagio da ponta do cateter. Segundo protocolo previamente
estabelecido, o acesso preferido foi o infraclavicular para veia subcldvia direita; a
indicagdo mais freqiiente foi a impossibilidade de veia periférica. A ponta do cateter
localizou-se na maioria das vezes no trio e observaram-se complicagdes em 8% das
pungdes, sendo a mais freqiiente a infec¢io do cateter em 5%.

Unitermos: Cateterismo Venoso Central, Puncio Percutinea de Veia Subcladvia,
Complicagdes de Cateteres Venosos Centrais, Cateterismo.

INTRODUCAO

O cateterismo percutaneo de veia
profunda foi descrito primeiramente por
Aubaniac' em 1952, utilizando o acesso
infraclavicular para a veia subclavia com
a indicagdo de medir a pressdo venosa
central. Posteriormente, Wilson"” (1968)
divulgou e simplificou 0 método; Dudrick’®
utilizou para infusdes hiperténicas sem
nenhuma complicagdo. A técnica original
para a canulagio da veia subclavia por
acesso infraclavicular, foi descrito por Yoffa
e Melb", em 1965.

Cateterismos venosos profundos
(CVP) sdo procedimentos comumente
realizados na pratica médica geral. A taxa
de complicagdes varia de 0,4% a 22%™'°,
sendo o pneumotdérax uma das mais
freqiientes, variando de 1% a 10%. Em
relagdo a0 mau posicionamento da ponta
do cateter, a literatura é muito variavel,
dependendo da defini¢do adotada pelos
autores. De acordo com Malantinsky’.
5,7% dos CVP por acesso jugular e 5,5%
por via subclavicular sdo mal posicionados.
Outra complicagdo muito freqiiente e
temida € a infecgio do cateter.
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Com o intuito de se avaliar o
comportamento dos CVP em nosso meio,
realizou-se este estudo, do qual obteve-se
resultados que serdo comparados com 0s
da literatura.

MATERIAL E METODOS

Foram acompanhados um total de
200 CVP durante o periodo do estudo.
Estes CVP foram de pacientes internados
nos diversos setores do Hospital
Universitario Sdo Vicente de Paulo
(HSVP), tanto em pacientes da
especialidade clinica como ciriirgica. Apos
a realizagdo do CVP pelo medico
assistente, era preenchido um protocolo e
o paciente avaliado diariamente até a
retirada do cateter.

O protocolo constava de dados
referentes a: idade, sexo, setor, patologia
basica, indicagdo do CVP, tipo de cateter
utilizado, controle radiografico.
localizagdo da ponta do cateter. tempo
de permanéncia do cateter e
complicagoes.

Foi definido como CVP qualquer
cateter inserido por veia subclavia (supra
ou infraclavicular), jugular interna e
flebotomias em membro superior. Quanto
ao controle radiografico, ficou a critério do
médico que realizou o procedimento ¢ foi
dividido em: até 6 horas da pungio ¢ apds
6 horas da pungdo (devido alguns
pneumotorax so serem visualizados apos
esse periodo). Foi considerado como
inser¢do adequada, quando a ponta do
cateter localizou-se em veia cava superior
ou atrio direito. Para a solicitagdo de cultura
da ponta do cateter, os critérios foram
clinicos; considerou-se febre de origem
obscura e sinais de infec¢do no local da
pungdo. No total foram obtidas 20 culturas.
Clinicos, também, foram os critérios para
o diagnostico de tromboembolismo, parada
do refluxo no cateter, edema e aumento da
circulagdo venosa superficial.

Pelo fato de os protocolos ndo
terem sido preenchidos pelos médicos
que realizaram os CVP, ficou prejudicada
a avaliagio dos possiveis insucessos de
pungio ou pungdes arteriais.
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RESULTADOS E DISCUSSAO

Durante o periodo de estudo
foram acompanhados 200 CVP. A idade
meédia dos pacientes foi de 51,8 anos (28
dias 4 91 anos de idade). Com relagdo ao
sexo, 91 (45.5%) eram homens e 109
(54,5%) mulheres. Os pacientes clinicos
foram 104 (52%) e os cintirgicos 96 (48%).
A pungao teve carater eletivo em 87% dos
casos, de urgéncia em 10% e emergencial
em 3% dos casos. Dentre as indicagdes, a
mais freqiiente foi a incapacidade de veia
periférica (51%), seguida de PVC (26%),
pré e transoperatorio de cirurgia de grande
porte (24%), realizagdo de quimioterapia
(11.5%), reposi¢do de volume (10%),
nutrigdo parenteral (7%) e hemodialise
temporaria (3,5%).

O acesso mais utilizado foi o
infraclavicular para a veia subcldvia, com
126 casos (63%). O segundo acesso
escolhido foi a veia jugular interna com
50 casos (25%), seguido das flebotomias
com 18 casos (9%) e, por ultimo, a

supraclavicular com 5 casos (2,5%). Houve
clara predilegdo pelo lado direito nos 4
acessos a2 CVP, direito 180 (90%) e 20
(10%) no esquerdo.

Obteve-se controle radiolégico
em 130 casos (65%), sendo que em 96
(73,8%) foi realizado até 6 horas apds a
puncdo e 37 (28,4%) apos 6 horas. Os
resultados do controle radiologico reveleu
que em 61 casos (30,5%) a ponta do cateter
localizava-se no atrio, 55 (27,5%) em veia
cava superior, 11(5,5%) em subclavia, 2
(1%) em veia jugular interna e 1 (0,5%)
em veia azigos.

O tempo médio de permanéncia
do cateter foi de 9,5 dias (01 até 38 dias).
Os sectores onde foram realizadas as
pungdes foram: CTIs, 105 (50,5%);
enfermarias e centros cirirgicos, 95
(49,5%). Os tipos de cateteres mais
utilizados foram os de limen simples, 180
(90%); limen duplo, 18 (9%) e limen
triplo, 2 (1%).

O  desenvolvimento de

Vias  Caiveltostal  SB.Wey  Dronen'

Ji 14% 6%

Sl 8,73% 17% 9% 21%
SS * 0% 9% 0,58% 7%

* Resultado n&o foi significativo devido ao baixo nlimero de pungdes por essa via.

Tabela 1 - Taxa de ma colocagéo da ponta do cateter.

Summary

complicagdes relacionadas a CVP mostrou-
se semelhante ao observado na literatura?.
A taxa geral de complicagBes foi de 8%,
sendo que na literatura pode variar de 2 a
34%. No estudo a taxa de pneumotorax
foi de 1%, sendo que os dois casos
ocorreram quando se utilizou a via
infraclavicular direita. O pneumotdrax é a
complicagdo mais freqiiente, segundo
Martinzolli®. Estes resultados aproximam-
se aos de Wey '? que estudando 563 CVP
encontrou uma taxa de pneumotorax de
1,4%, sendo que ndo houve diferenga
estatistica entre as utilizadas.

A infecgdo da ponta do cateter
repesentou a maioria das complicagfes com
taxa de 5%, sendo que essas ocorreram em
dois casos na via supraclavicular, 4 casos
pela via infraclavicular, 3 casos na via
Jjugular interna e 1 caso em flebotomia. Na
literatura a taxa de infecgio esti entre 12 e
56%. Apenas 20 (10%) CVP foram
enviados para cultura. Destes, 10 (5%)
houve crescimento bacteriano. O
Staphylococus epidermidis tem sido o
germe mas frequentemente isolado na
maioria dos estudos, variando de 54,1% a
64,3%.

Quanto ao mau posicionamento
do cateter a taxa foi de 12,4%. A maior
taxa de mau colocagdo se deu pela via
Jugular interna (14%), seguido pela
infraclavicular (8,73%) e nenhuma pela via
supraclavicular, assim como flebotomia,
dados estes que diferem da literatura,
conforme Tabela 1.

COMPLICATIONS OF DEEP VEIN CATHETERIZATION - Original Article

Two hundred deep vein catetherizations, performed at Hospital Sdo Vicente de Paulo
(The School Hospital of the University of Passo Fundo Medical School, Passo Fundo,
RS, Brazil), were evaluated in a period of 3 months. The statistical analysis considered
the data related to the preferential access to deep veins, indications, complications,
permanence and location of catheter tip. The Protocol for this procedure previously
established that the preferential access to vein puncture had to be the infraclavicular
access, to reach the right subclavian vein; the most frequent indication for this
procedure was the impossibility for having access to superficial veins. In most of the
cases, the tip of the catheter was located in the right atrium. Complications occurred in
8% of the punctures, being the infection of the surrounding tissues the most frequent
complication and occurred in 5% of the cases.

Keywords: Central Vein Catheterization, Percutaneous Puncture of Vena Subclavia,
Complications of Central Vein Catheterization.

RFV MENICA HQVD 1007 aran. 7 n
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Risco de Coronariopatias entre Candidatos
a Programa de Atividade Fisica

Hugo Tourinho Filho & Lilian SPR Tourinho.
Fisiologia do Exercicio e Treinamento Desportivo da Faculdade de Educagéo Fisica - UPF;
Laboratorio de Ensino e Pesquisa do Exercicio LEPEX/FEF/UPF (RS).

Resumo

Com objetivo de identificar os fatores de risco de coronariopatias entre os candidatos ao
programa de atividade fisica oferecido pelo Laboratério de Fisiologia do Exercicio
(LEPEX/FEF/UPF), 27 funcionirios do setor de vigilincia da Universidade de Passo Fundo
responderam a um questiondrio da Associacio Americana de Cardiologia, denominado
Risko, que fornece uma estimativa da probabilidade de desenvolvimento de doencas
cardiovasculares. Através dos resultados obtidos verificou-se que 29,62% apresentaram
risco abaixo da média; 59,25% risco médio; 7,4% risco moderadamente elevado e 3,4%
risco elevado de desenvolver doengas cardiovasculares. Entre os fatores analisados, o
percentual de gordura foi o que mais contribuiu, para aumentar a probabilidade de
desenvolvimento de doencas cardiovasculares, seguido pela inatividade fisica.

Unitermos: Coronariopatia, Exercicio, Terapia por exercicio.

INTRODUCAO

A busca por informagges sobre as
implicagdes biologicas, psicologicas e
culturais que envolvem a atividade fisica
vém se constituindo, nas tltimas décadas,
numa das principais preocupagdes dos
especialistas na area de promogio da saide.
Esse interesse justifica-se na medida em
que os programas de exercicios fisicos,
desde que adequadamente prescritos e
orientados, podem vir a desempenhar
importante papel na prevengio,
conservagdo e melhoria da capacidade
funcional das pessoas e, por conseguinte,
repercutir positivamente em sua saide’.

Dentro dessa linha de raciocinio,
atualmente, a pratica da atividade fisica
estd sendo encarada como um importante
auxilio no tratamento de muitas doengas,
tais como as coronariopatias, hipertensio,
diabetes, asma e artrites. A atividade fisica
aumenta a capacidade funcional (melhora
da qualidade de vida). e pode afetar
positivamente a evolugdo da doenga. Como

10

exemplo, tem sido mostrado que o exercicio
diminui o risco de doengas cardiacas, reduz
a necessidade de insulina nos diabéticos
do tipo I (diabetes insulino-dependente), e
melhora a fun¢do pulmonar em asmaticos'.

Neste sentido, ndo restam muitas
duvidas de que o treinamento habitual com
exercicios apropriados seja um fator
importante na redugdo das doengas
cardiovasculares (coronariopatias,
apoplexias, doengas hipertensivas) e de
outros tipos entre as pessoas de todo
mundo.

Um dos primeiros estudos a
inferir que o exercicio e as coronariopatias
estdo relacionadas foi realizado na
Inglaterra em 1953 com motoristas e
cobradores de Onibus. A incidéncia de
doenga cardiaca nos motoristas sedentarios
era duas vezes maior do que nos cobradores
que se locomoviam constantemente dentro
dos onibus ingleses de dois andares’.

Uma analise de 43 estudos da

relagdo entre inatividade fisica e
coronariopatia concluiu que a pessoa
sedentaria apresenta uma probabilidade
quase duas vezes maior de vir a
desenvolver doenga cardiaca que o
individuo mais ativo®. Este risco relativo
da falta da atividade fisica de
aproximadamente duas vezes, considerado
isoladamente, € 0 mesmo que uma série de
outros fatores de risco tratados em
conjunto, como o fumo, alcool, dieta,
estresse, etc (Center for Disease Control,
1987)*. Sabe-se, portanto, que a inatividade
¢ o fator de risco que mais prevalece na
ocorréncia de doengas degenerativas
quando comparada com hipertensdo, niveis
altos de colesterol e fumo".

Por outro lado. devido ao fato do
treinamento fisico ser potencialmente
perigoso em pessoas com varias doengas,
um programa de atividade fisica deve ser
aplicado de forma criteriosa e cuidadosa.
Pessoas de todac as idades devem ser

REV MEDICA HSVP 1997: 9(20):10-14
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estimuladas a participar de programas de
atividade fisica, para a promogio da saunde
e preven¢do de doengas. No entanto, de
alguma maneira, a radicalizagdo do
conceito de exercicio como fator de saide
desperta a questdo referente a riscos e
beneficios da atividade fisica. Para
responder a situagdes de perigo durante ou
imediatamente apds o0 exercicio é preciso
reconhecer o significado da adequagdo do
exercicio a capacidade fisica e conceituar
o exercicio extenuante. Fundamental é
saber que o exercicio terapéutico, que
obedece niveis previamente definidos e
individualizados, deve ser diferenciado da
atividade fisica ndo supervisionada e da
competitiva. Exercicios desenvolvidos com
intensidade apropriada, em intervalos
regulares ¢ de forma constante impedem o
desenvolvimento das doengas hipocinéticas
e ¢ fator relevante na prevengdo do infarto
agudo do miocardio®*®'°,

Desta maneira, considerando o
que foi exposto, o presente estudo teve
como objetivo identificar os fatores de risco
de coronariopatias entre os candidatos ao
programa de atividade fisica oferecido pelo
Laboratorio de Fisiologia do Exercicio da
Faculdade de Educagdo Fisica (LEPEX/
FEF/UPF) a fim de se evitar que o
programa de atividades fisicas ao invés de
ser benéfico pudesse prejudicar o
praticante.

METODOLOGIA

Foram sujeitos deste estudo vinte
e sete funcionarios que atuam no setor de
vigilancia da Universidade de Passo Fundo.
Apos o consentimento para participar da
pesquisa, 0s sujeitos compareceram ao
Laboratorio de Ensino ¢ Pesquisa do
Exercicio (LEPEX) da Faculdade de
Educacio Fisica da Universidade de Passo
Fundo, para a realizagdo de medidas
antropométricas de peso, estatura, dobras
cutineas e cdlculo de percentual de gordura

(Tabela 1).

Em seguida os funciondrios
responderam a um questionario de multipla
escolha proposto pela Associagdo
Americana de Cardiologia, denominado
RISKO (Tabela 2), que consiste em
fornecer uma estimativa das probabilidades
de se desenvolver doengas cardiovasculares
por intermédio da andlise dos seguintes
fatores: hereditariedade, idade, gordura
corporal, habito de atividade fisica, nivel
de estresse, habito de fumar, habitos
alimentares e pressdo arterial®.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Na Figura 1 encontram-se os
percentuais obtidos, através das respostas
do questionério, referente a probabilidade
de desenvolver coronariopatias entre os
candidatos ao programa de atividade fisica
oferecido pelo Faculdade de Educagio
Fisica (LEPEX/FEF/UPF).

Através dos resultados obtidos
pode-se verificar que nenhum dos
participantes do estudo apresentaram risco
remoto de coronariopatias, segundo o
questionario utilizado no presente estudo.
Com relagdo a classificagdo “risco abaixo
da média”, encontrou-se um escore igual
a29,62%dos participantes; 59,25% foram
classificados em “risco moderadamente
elevado™; 3,70% em “risco elevado” e
nenhum candidato foi classificado como
“perigo eminente”. Todos os candidatos
foram orientados a realizar uma avaliagdo
médica antes de comegar o programa, com
especial atengdo para aqueles que foram
classificados nos niveis moderadamente
elevado e risco elevado.

Ao analisar cada fator
separadamente, observou-se que, em
relagfio ao aspecto hereditariedade 66,66%
dos sujeitos ndo conhecem ou conhecem
apenas um parente cardiopata acima de 60
anos na familia. Para o aspecto idade
55,55% dos sujeitos, na época do estudo,

Idade

27 31.65 8.0 23.0 49.0
Estatura 27 173.0 £ 6.47 158.0 182.0
Peso 27 78.63 + 10.81 60.2 93.4
% gordura 27 19.29 + 6.03 7.48 26.46

Tabela 1 - Caracteristicas dos candidatos ao programa de atividade fisica oferecido pelo
Laboratorio de Fisiologia do Exercicio (LEPEX/FEF/UPF), 1996.

REV MEDICA HSVP 1997; 9(20): 10-14.

tinham uma amplitude de idade que variou
entre 21 e 30 anos e 81,48% dos candidatos
a realizar atividade fisica no campus
universitirio apresentaram pressdo arterial
normal. Constatou-se, também, através do
questiondrio aplicado, que a maioria dos
individuos (55,55%) ndo eram fumantes e
59,26% acreditavam que na questdo
“estresse” classificavam seus problemas
apenas como eventuais e passageiros.

Dentre os aspectos acima
analisados, nenhum contribuiu de forma
significativa para aumentar a probabilidade
de risco de coronariopatia dentro da
amostra estudada na presente pesquisa. No
entanto, ao deparar-se com o fator gordura
corporal pode-se observar que mais da
metade, totalizando 62,96% dos
individuos, apresentaram um percentual de
gordura acima de 18% do peso corporal.
Segundo os dados relatados por McArdle,
Katch & Katch (1992)?, acredita-se que um
critério para o que ¢ considerado
“excessivamente gordo” deveria ser aquele
estabelecido para homens e mulheres mais
jovens - acima de 20% para homens e
acima de 30% para mulheres, desta
maneira, parece razoavel sugerir que a
presente amostra aproximou-se dos limites
do que € considerado obesidade.

Segundo Guedes®, obesidade
refere-se a condigdo na qual a quantidade
de gordura corporal excede aos limites
esperados de normalidade. Para McArdle,
Katch & Katch®, é dificil determinar
quantitativamente a importincia da
gordura corporal excessiva como um risco
para a boa saide, pois em grande parte, o
que ¢ considerado “gordo” e “magro” na
atual sociedade tem mais a ver com a moda
que com riscos médicos indiscutiveis.
Entretando, ainda segundo os autores,
quase 37 milhoes de americanos pesam
20% ou mais acima do peso corporal
desejavel e mais de 12 milhdes desses
homens e mulheres sio macicamente
obesos e correm alto risco de virem a
desenvolver uma série de doengas
relacionadas a sua obesidade.

O excesso de gordura corporal
recebe grande notoriedade como fator de
risco das disfungdes cronico-degenerativas
ndo apenas pela sua agio deletériaisolada,
mas sobretudo por atuar como um dos
participantes no desenvolvimento de outros
fatores. Individuos com excesso de gordura,
com frequéncia, também, apresentam
niveis de pressdo sanguinea e de lipidios

——
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HEREDITA- 01 02 03 04 06
RIEDADE nao conhece um parente dois parentes um parente dois parentes
cardiopata na | cardiopata acima [cardiopatas acima| cardiopata com | cardiopatas com
familia de 60 anos de60anos menos de 60 anos|menos de 60 anos
00 02 04 06 07
ATIVIDADE esforgo esforgo trabalho trabalho auséncia
FiSICA ocupacional e | ocupacional e sedentdrio e sedentdrio e completa de
recreacional recreacional esforgo recrea- esforgo qualquer
intenso moderado cional moderado | recreacional leve exercicio
IDADE 01 02 03 04 06
10- 20 anos 21-30anos 31-40anos 41-50anos |acimade 51 anos
GORDURA 00 01 04 05 06
CORPORAL | menor que 10% 10-12% 13- 15% 16- 18% acima de 18%
FUMO 00 01 04 05 06
nao fumante s6 apds as até 10 cigarros | 11a 20 cigarros | mais de 20 cigar-
refeigdes por dia por dia ros por dia
EMOGOES 00 01 03 05 06
vida tranqdila e problemas problemas que problemas  |problemas gravesj
sem problemas| eventuais e persistem freqiientes e de | eangustiosos
passageiros mediana importanci
PRESSAD 00 02 03 05 06
ARTERIAL normal labilidade diastdlica entre [iastolica entre 9 ef diastolica acima
tensional 8.5e9mmHg 9,5 mmHg de 9,5 mmHg
ALIMENTAGAO) 00 172 01 02 03
ndo ingere | 10% de gordura | 20% de gordura | 30% de gordura | 40% de gordura
gordura animal, animal animal animal animal
aglcar e doces
ALIMENTACAD) 01 02 03 04
-------------- nenhum doce e 1 jdoce as vezes e 4 | doces nas duas | repete doces nas
colher de agtcar | colheres de chd | refeiciese6 [fefeigdes e mais dJ
refinado por dia deagicar  polheres de agicar| 6 colheres de
refinado por dia | refinado por dia | agtcar refinado
por dia
RISCO DE CORONARIOPATIA - TABELA DE PONTOS E ANALISE DE RESULTADOS
06 - 14 PONTOS REMOTO
15- 19 PONTOS RISCO ABAIXO DA MEDIA
20 - 27 PONTOS RISCO MEDIO

28 - 33 PONTOS
34 - 39 PONTOS
ACIMA DE 40 PONTOS

RISCO MODERADAMENTE ELEVADO
RISCO ELEVADO
PERIGO EMINENTE

Tabela 2 - Questionario referente a avaliagio de risco coronariano

séricos mais elevados. Desse modo, a
redugdo na concentragdo de gordura
corporal deverd auxiliar tanto em minorar
sua propria participagdo como para
provocar alteragdes desejaveis em outros
fatores de risco’.

Para Grilo*, a obesidade é,
atualmente, um dos maiores problemas de
sauide publica e 0 aumento na prevaléncia
da  obesidade tém  ocorrido
simultanecamente a uma diminui¢do no
nivel da pratica de atividade fisica. Ainda,
segundo o autor, evidéncias t€m sugerido
que o exercicio fisico ¢ um componente
decisivo de qualquer programa de controle
de peso corporal e promogdo da saude.

12

Acredita-se importante ressaltar
que as agodes voltadas ao emagrecimento
devem visar prioritariamente a redugdo do
excesso de gordura corporal e ndo a
diminui¢do do peso corporal. Assim
exercicios fisicos adequados caracterizam-
se como componente fundamental nos
programas de redugdo da quantidade de
gordura corporal, na medida em que devera
atuar em sua diminuigdo, preservando a
massa magra’.

Um outro fator que também
contribuiu de forma decisiva para o
aumento da probablidade de se vir a
desenvolver coronariopatias esteve ligado
ao fator inatividade fisica, onde detectou-

se que 88,88% dos sujeitos do estudo
estavam envolvidos em trabalho sedentario
¢ apenas em esforco recreacional leve, o
que explicaria em parte o excesso de
gordura apresentado pela maioria, ja que
em relagdo a alimentagdo, segundo o relato
dos participantes, a ingestio de gordura e
agucar girava dentro de um limite aceitavel
pelos critérios do questionario aplicado.

Os achados do presente estudo em
relagdo a pratica de atividade fisica regular
vai ao encontro dos dados atuais obtidos
quanto a participa¢ao dos norte-americanos
em programas de treinamento fisico. De
acordo com os dados do US National
Center for Health Statistics parece que,
na melhor das hipoteses, no maximo 20%
e, possivelmente, menos de 10% dos
adultos nos Estados Unidos realizam uma
atividade fisica regular e intensa o
suficiente para gerar beneficios discerniveis
de sdude e aptidio®.

Para Guedes & Guedes’, a falta
de atividade fisica regular esta diretamente
associada a ocorréncia de uma série de
disturbios organicos, 0 que comumente
tem-se denominado de distirbios
hipocinéticos, que contribuem,
decisivamente para o aparecimento das
chamadas doengas cronico-degenerativas
que incluem, entre outras, as enfermidades
cardiovasculares como a hipertensdo
arterial e as cardiopatias coronarianas,
além da obesidade e do diabetes mellitus.

Um trabalho realizado acerca dos
estilos de vida e dos habitos, em termos de
exercicios, de dezessete mil alunos de
Harvard que entraram para a universidade
entre 1916 e 1950 forneceu uma poderosa
evidéncia de que um programa de
exercicios aerobicos possibilitou
neutralizar os efeitos deletérios do fumo e
do peso corporal excessivo. As pessoas com
pressdo arterial alta que se exercitaram
regularmente reduziram 4 metade sua taxa
de morte. As tendéncias genéticas para
uma morte precoce também foram
neutralizadas, segundo o estudo, através
da pratica regular do exercicio fisico. Para
os individuos com um ou ambos os
progenitores falecidos antes de 65 anos, o
estilo de vida que incluia o exercicio regular
conseguiu reduzir em 25% o risco de morte
e uma redugdo de 50% na taxa de
mortalidade foi observada para aqueles
cujos progenitores haviam conseguido
viver além dos 65 anos®.

Em um estudo mais recente com

REV MEDICA HSVP 1997: 9(20):10-14
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65%

8%

4%

# Abaixo da Média
# Médio

B Moderadamente
elevado

# Elevado

Figura 1 - Risco de coronariopatia entre candidatos a um programa de atividade fisica.

mais de treze mil homens e mulheres
acompanhados por um periodo médio de
oito anos observou-se também que
quantidades moderadas de exercicio
conseguiram reduzir substancialmente o
risco de mortalidade por doenga cardiaca,
cincer e outras causas. Segundo os dados
relatados por este estudo, as taxas de morte
do grupo menos apto eram trés vezes
maiores que para o grupo mais apto®.

Procurando determinar se a
inatividade fisica ¢ a obesidade estdo
associados a uma maior incidéncia de
cancer de colon e se uma maior
concentragdo de gordura na regido
abdominal, pode ser caracterizada como
um fator independente para essa doenga
Giovannucci et al®, analisaram
aproximadamente 50 mil homens entre 40
e 75 anos de idade. Os sujeitos
responderam a um questionario quanto ao
nivel de pratica de atividade fisica e foram
medidas as circunferéncias de abdome e
quadril e o indice de massa corporal.
Durante o periodo de estudo, 203 sujeitos
foram diagnosticados como portadores de
cancer de colon e 586 com adenomas. Os
resultados indicaram que o nivel de pratica
de atividade fisica foi inversamente
associado, enquanto o indice de massa
corporal foi diretamente associado com o
risco de cincer de colon e a relagdo
circunferéncia abdome-quadril foi o fator
de risco mais evidente. Como conclusio,
os achados suportam evidéncias de que a
pratica de atividade fisica pode ser um
importante mecanismo na prevengdo do
céncer de colon, sobretudo em pessoas com
excesso de peso corporal.

RFV MFNICA HSVP 1997 9(20) 10-14

De acordo com Guedes &
Guedes’, com base nos estudos que
analisaram a relagdo atividade fisica-
qualidade de vida. tornou-se possivel
inferir que habitos sedentdrios aumentam
0 risco de mortes prematuras, e que quanto
mais precocemente se iniciarem os
programas de pratica de exercicios fisicos,
maior devera ser a protegdo contra as
disfungdes cronico-degenerativas e, por sua
vez, o risco de mortes prematuras. Ainda,
segundo os autores, de acordo com os
resultados observados, a redugdo nos riscos
de morte diminuiu a medida que os
programas iniciaram-se mais tardiamente,
apresentando variagdo entre 75%, no grupo
etario de 20-39 anos, e 16% no grupo etario
acima de 60 anos.

Yager et al®, utilizando-se de um
modelo de regressio linear, demonstraram
a forte associagdo existente entre o indice
de mortes por doenga coronariana
aterosclerdtica e a prevaléncia de um estilo
de vida sedentdrio, que permanece
significativo apdés o controle da
hipertensdo, do tabagismo e do sobrepeso.
Segundo os autores, as evidéncias sugerem
que o sedentarismo pode explicar a
variagdo do indice de mortes por doenga
coronariana aterosclerotica, reforgando a
necessidade de incluir a promogado da
atividade fisica como um aspecto
importante em programas de prevengio das
doengas cardiacas.

Para McArdle, Katch &
Katch®, apesar de os dados sobre
inatividade fisica e cardiopatias em geral
ndo constituirem uma “prova” critica,
certamente ndo existe evidéncia de que o

uso criterioso do exercicio seja prejudicial.
De fato, a grande massa de pesquisa sobre
animais e seres humanos indica que o0
exercicio aerobico regular pode operar
contra a instalagdo de coronariopatias de

varias maneiras benéficas, a destacar:

a) melhorar a circulagio miocardica e o
metabolismo, o que pode proteger o
coragdo do estresse hipoxico; isso inclui
maior vascularizagdo, assim como
aumentos moderados nas reservas
cardiacas de glicogénio e na capacidade
glicolitica, que poderia ser benéfica
quando o fornecimento de oxigénio ao
coragdo fica comprometido;

b) aprimorar as propriedades mecinicas ou
contrateis do miocardio, de forma a
permitir que o coragdo condicionado
possa manter ou aumentar a
contratilidade durante um desafio
especifico;

c) estabelecer caracteristicas mais
favoraveis da coagulagdo e outros
mecanismos hemostaticos;

d) normalizar o perfil dos lipidios
sanguineos;

e) alterar favoravelmente a frequéncia
cardiaca e a pressdo arterial, de forma
que o trabalho do miocardio seja bastante
reduzido em repouso e durante o
exercicio;

f) obter uma composigdo corporal mais
desgjada;

g) estabelecer um equilibrio neuro-
hormonal mais favoravel, capaz de
conservar oxigénio para o miocardio;

h) proporcionar uma saida e um padrdo de
respostas favoraveis para o estresse ¢ as
tensdes psicologicas®.

Para Guedes & Guedes (1995)".
na maioria das vezes. os fatores de risco
ndo agem isoladamente, mas sim em
conjunto, fazendo com que a possibilidade
de ocorréncia das disfungdes cronico-
degenerativas aumente em proporgao
exponencial. Ainda. neste particular, até
pouco tempo, provavelmente em razio das
dificuldades metodoldgicas que estudos
com essas caracteristicas apresentam, o
nivel de pratica da atividade fisica vinha
sendo classificado com fator de risco de
pouco destaque. Entretanto, resultados de
pesquisas mais recentes tém sugerido que
os programas regulares de exercicios fisicos
devem ser considerados de extrema
importincia, ndo apenas pela sua agio
direta na redugdo dos riscos prospectivos
das doengas cronico-degenerativas, mas

——
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sobretudo pela interferéncia na magnitude
dos outros fatores de risco modificaveis.

CONCLUSOES
Através dos resultados obtidos
pode-se verificar que na amostra analisada

no presente estudo, 29,62% apresentaram
risco abaixo da média; 59,25% risco
médio; 7,4% risco moderadamente
elevado e 3,4% risco elevado de
desenvolver doengas cardiovasculares,
segundo os critérios estipulados pelo
questiondrio sugerido pela Associagdo

Summary

Americana de Cardiologia.

Entre os fatores analisados, o
percentual de gordura foi o que mais
contribuiu, nesta amostra, para aumentar
a probabilidade de desenvolvimento de
doengas cardiovasculares, seguido pela
inatividade fisica.

RISK OF CORONARIOPATHIES AMONG CANDIDATES TO A PROGRAM OF

PHYSICAL TRAINING - Original Article

For identifying factors that could lead to Coronariopathy risks among candidates to the
program of Physical training offered by the Laboratory of Physiology of the Exercise
(LEPEX/FEF/UPF), 27 employees of the section of surveillance of the University of Passo
Fundo answered to a questionnaire elaborated by the American Heart Association,
denominated “Risko”, that estimates the probability for the development of Cardiovascular
diseases. From the analisys of the data obtained, it was possible to conclude that 29,62% of
them presented risks below the average; 59,25% scratch out medium; 7,4% scratch out
moderately high and 3,4% scratch out elevated risk of developing Cardiovascular diseases.
Among the analyzed factors, the percentile of fat was the more contributing factor that
could lead to an increased probability for the development of Cardiovascular diseases,

followed by the physical inactivity.

Unitermos: Coronariopathy, Physical Exercice, Risk Factors.
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Resumo

Com o objetivo de determinar a prevaléncia de anticorpos anti-HCV e os fatores associados
a infecgdio avaliou-se, através de testes ELISA de 3" geracgdo, 20 pacientes em tratamento
hemodialitico crénico e 20.209 doadores de sangue. Dos pacientes em hemodidlise (HD), 10
(50%) apresentaram anticorpos anti-HCV e em 254 doadores de sangue (1,26%) o teste foi
positivo. Encontrou-se uma correla¢io estatisticamente significativa entre o tempo de
tratamento hemodialitico, o nimero de transfusdes sangiiineas e a positividade para o anti-
HCV. Sexo, idade, HbsAg, etiologia da insuficiéncia renal cronica, condi¢des socio-
econdmico-culturais, uso de drogas endovenosas e promiscuidade sexual nio apresentaram
relacdo significativa com a presenga do anti-HCV. Conclui-se que hd uma elevada
prevaléncia de anticorpos anti-HCV nos pacientes em hemodiilise crénica. A presenca de
infeccdo pelo virus C parece estar associada a um prolongado tempo de tratamento
hemodialitico e a um elevado niimero de transfusdes sangiiineas.

Unitermos: Hepatite C, Hepatite C e hemodidlise

INTRODUCAO

O virus C da hepatite,
antigamente denominado de hepatite
ndo-A ndo-B, foi identificado pela
primeira vez em 1989. A arquitetura
basica do virus C consiste de uma
particula sem envelope, de
aproximadamente 50 a 60 micras de
diametro. que contém um genoma
classificado como pertencente a familia
Flaviridae. A forma de transmissdo do
HCV ainda ndo foi devidamente
elucidada, mas acredita-se que a
principal seja a via parenteral. Talvez
possa também ser transmitido através de
secregdes e, improvavelmente, pelas vias
vertical e fecal-oral. Seu periodo de
incubagdo ¢ de aproximadamente 20 a
120 dias. A importincia prognostica da
infecgdo pelo HCV estd no fato de, a
longo prazo, evoluir para doenga
hepdtica cronica em cerca de 50 a 70%

DEV MENICA HGVD 1007 O/9N\-4E 40

dos casos, cerca de 20% dos individuos
infectados desenvolvem cirrose hepatica
e 15 a 20% dos cirroticos desenvolvem
carcinoma hepatocelular?®?,

Apesar da implantagdo, nos
centros de hemodialise, de varias
medidas de controle da transmissdo do
virus da hepatite B (HBV), a doenga viral
hepatica continua sendo um problema
importante nas unidades de hemodialise
(HD).

Atualmente, a hepatite viral C
¢é considerada a principal causa de
hepatite nos pacientes em hemodialise".
A prevaléncia de pacientes portadores do
anti-HCV na populagdo de urémicos
cronicos em tratamento hemodialitico
varia de 1 % a 68 % em diferentes séries,
representando um grave problema nas
unidades de HD'"?. E importante
salientar também que a influéncia a

longo prazo da imunosupressio na
progressdo da doenga hepatica pelo HCV
pode limitar o acesso desses pacientes ao
transplante renal.

Este estudo foi realizado com o
objetivo de determinar a prevaléncia de
anticorpos anti-HCV e os principais
fatores associados a infecgdo por este
virus, em um grupo de pacientes com
insuficiéncia renal cronica terminal
(IRC), em tratamento hemodialitico e
compara-los a 20.209 doadores de
sangue.

PACIENTES E METODOS

Esta pesquisa foi conduzida em
concordincia com os principios da
declaragdo de Helsinki da Organizagdo
Mundial da Saude e todos os pacientes
avaliados deram seu consentimento
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verbal. Da mesma forma, a comissdo de
ética do hospital envolvido neste estudo
deu sua aprovagdo. A populagdo em
estudo constituiu-se de 20 pacientes com
IRC em tratamento hemodialitico na
unidade de hemodidlise do servigo de
nefrologia do Hospital Sdo Vicente de
Paulo (HSVP) e 20.209 doadores de
sangue voluntarios, do Banco de Sangue
Oswaldo Cruz do HSVP, que foram
considerados como sendo uma amostra
da populagdo do planalto médio do RS,
no periodo de janeiro a agosto de 1995.

O regime de HD prescrito era
de duas ou trés sessdes semanais, de
quatro ou cinco horas, de acordo com a
funcdo renal residual de cada paciente.
Em nosso servigo, o0s pacientes
portadores de antigeno de superficie da
hepatite B (HbsAg) sdo dialisados em
maquinas e salas separadas. De cada
paciente e doador de sangue, coletou-se
uma amostra de sangue e investigou-se
a presenga de anticorpos anti-HCV e
HbsAg.

O método utilizado foi o
enzima-imunoensaio de 3* geragio
(ELISA) para pesquisa dos anticorpos
anti-HCV. Esse método utiliza antigenos
recombinantes do HCV para detecgdo de
anticorpos dirigidos ao virus C no soro
ou plasma. Essas proteinas
recombinantes correspondem aos
segmentos antigénicos codificados pelas
regides estrutural e ndo-estrutural do
genoma do HCV.

Foram também avaliadas as
distribuigdes por sexo, etiologia da IRC,
presenga de transplante renal prévio,
idade, uso de drogas EV, promiscuidade
sexual, condigdo socio-econdmico-
cultural. Adicionalmente, correlacio-
naram-se aos resultados das pesquisas de
anticorpos as médias do namero de
transfusdes sangiiineas ¢ o tempo de
tratamento hemodialitico.

As andlises estatisticas foram
feitas, utilizando-se os seguintes testes:
teste t de student ndo pareado; qui-
quadrado corrigido; analise de varidncia,
sempre que apropriados. Também foi
realizada analise multivariada por
regressao logistica. Valor de p menor do
que 0,05 foi requerido para significancia
estatistica. As razdes de chances (risco
relativo estimado) dos diferentes fatores
de risco para a infecgdo pelo HCV foram
calculados e estdo apresentados como
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nti-HCV ~ Média de meses Média unidades
A emHD  desangue
66.3 (5-170) 30 (1-99)

Tabela 1 - Prevaléncia de anticorpos anti-HCV em pacientes urémicos cronicos na unidade

de hemodialise do HSVP.

Grau do instrugio N (%) Rendafamiliar(S.M) N2 (%)
Analfabetos 03 15 Menos de 3 15 75
12 grau incompleto 14 70 4ab 02 10
1 ¢ grau completo 02 10 6a10 02 10
2 2 grau incompleto 01 05 Mais de 10 01 05
S.M.- Salario minimo

Tabela 2 - Condigdo Socio-Econdmico-Cultural

Etiologla da Insuficiéncia Renai Cronica N2 (%)
Glomerulonefrite cronica 10 50
Hipertensao arterial sistémica 04 20

Rins policisticos do adulto 03 15
Nefropatia do refluxo 01 05
Uropatia obstrutiva 01 05
Nefrite hereditaria 01 05

Tabela 3 - Etiologia da Insuficiéncia Renal Crénica.

razdo de chances com os respectivos
intervalos de confianga de 95%.

RESULTADOS

Anticorpos anti-HCV foram
detectados em 10 pacientes, ou s¢ja, uma
prevaléncia de 50 % na populagdo
estudada. Nos doadores de sangue, o teste
foi positivo em 254 deles, uma
prevaléncia de 1,26 %.

Essa prevaléncia de 50 % pode
ser observada na Tabela 1, onde também
se encontram as meédias de tempo de
tratamento hemodialitico e as médias do
nimero de transfusdes sangiiineas por
paciente.

Observamos, também, na
Tabela 1, que esses pacientes foram
submetidos a um elevado tempo médio
de tratamento dialitico e a um grande
niumero de transfusdes sangiiineas,

Em relagdo a condigdo socio-
econdmico-cultural desses pacientes.
constatou-se que a grande maioria deles
(70%) tinha apenas o 1° grau incompleto
e que 75% dos pacientes tinham uma

renda familiar inferior a trés salarios
minimos, como pode ser observado na
Tabela 2.

Analisando a Tabela 3,
verificamos que a principal causa de IRC
foi a Glomerulonefrite crénica (50%).
Contrariando a estatistica mundial, ndo
tivemos nenhum caso de diabetes
mellitus (DM) como causa da IRC nesses
pacientes, o que leva a pensar que.
provavelmente, esses individuos venham
a falecer de outras causas ou
complicagdes antes mesmo de fazerem
IRC como conseqiiéncia da doencga
basica.

Pacientes anti-HCV positivos
vinham sendo hemodialisados por
periodos de tempo significativamente
superiores aos negativos. assim como
houve uma diferenga estatisticamente
significativa na média do numero de
transfusdes sangiiineas feitas pelos
grupos de pacientes anti-HCV positivos
e negativos (Tabela 4).

Dois pacientes apresentaram
concomitincia de anticorpos anti-HCV
e HbsAg no soro. Nido ocorreram
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Idade (média em anos) 7
Tempo em HD (média em meses)

Numero de transfusdes (média)

49,9 (30-72)

51,4 (33-78)

NS
109 30 0,0002
39 14 0,0007

Tabela 4 - Comparagido Entre os Grupos de Pacientes Anti-HCV Positivos e Negativos.

Vanaveis Continuas.

PARAMETROS ARtHOY -
Sexo (M/F) 5/5 6/4
Transplante prévio (S/N) 0/10 0/10
HbsAg (+/-) 2/8 1/9
Uso de drogas endovenosa (S/N) 0/10 0/10
Promiscuidade sexual (S/N) 0/10 0/10

M/F = masculino/feminino
S/N = sim/ndo

Tabela 5 - Comparagdes Entre os Grupos de Pacientes Anti-HCV Positivos e Negativos.

diferengas com significancia estatistica
na comparagdo do grupo de pacientes
positivos para os dois marcadores com o
grupo exclusivamente anti-HCV
positivo. Nenhum paciente em estudo
havia feito transplante renal prévio.

Comparando os pacientes anti-
HCV positivos e negativos ndo se
observaram diferencas com significincia
estatistica nas médias de idade. Da
mesma forma. nio houve diferengas nas
distribuigdes por sexo, etiologia da
insuficiéncia renal cronica, presenga ou
ndo de HbsAg e uso de drogas ilicitas ou
promiscuidade sexual (Tabelas 4 e 5).

A analise multivariada dos
fatores de risco associados a positividade
do anti-HCV revela que o tempo de
duragdo do tratamento em hemodidlise
¢ o numero de transfusdes sangiiineas
foram fatores de risco independentes
para a aquisi¢do do HCV. Os demais
fatores, quais sejam: transplante renal
prévio. sexo. idade e positividade do
HbsAg ndo apresentaram risco
significativo.

DISCUSSAO

Doenga hepatica viral continua
sendo um grande problema nos centros
de hemodialise. Nos dias atuais, entre os
virus com tropismo hepatico conhecidos,
o virus da hepatite C parece ser o mais

REV MEDICA HSVP 1997: 9(20): 15-19.

freqilente em pacientes urémicos
cronicos em tratamento hemodialitico.
Além disso, pacientes em tratamento com
hemodialise representam um significativo
grupo de risco para a aquisi¢do do virus da
hepatite C, quando comparados com
grupos de doadores de sangue saudaveis
que, neste caso, representam uma amostra
da populagdo do planalto médio do Rio
Grande do Sul®".

Neste estudo, demonstrou-se
que 50 % dos pacientes em hemodialise
apresentaram sorologia positiva para o
anticorpo anti-HCV, quando pesquisados
por teste ELISA de terceira geragdo. Esta
prevaléncia elevada esta de acordo com
as encontradas em outros estudos
publicados nos quais a variagdo foi de 1
a 68 %™ Acreditamos que 0S NOSSOS
dados estdo um pouco acima da média;
entretanto, devemos ressaltar que o
numero médio de transfusdes sangiiineas
¢ o tempo médio de tratamento em
hemodialise de nossos pacientes também
estdo bastante acima das médias
encontradas em outras séries publicadas
(Tabela 1).

Os modos de transmissdo do
HCV ainda nao foram claramente
estabelecidos. Existem relatos
contraditorios com relagdo as transfusoes
sangiiineas e ao tempo em hemodialise,
como fatores relacionados a infecgdo. No
atual estudo, os pacientes com sorologia

positiva para o anti-HCV vinham em
tratamento hemodialitico por periodo de
tempo significativamente maior que os
pacientes anti-HCV negativos.

Adicionalmente, o nimero de
transfusdes sangiiineas também foi
significativamente maior no grupo de
pacientes anti-HCV positivo quando
comparados com o grupo de pacientes
anti-HCV negativo (Tabela 4).

Assim, foi demonstrado que a
duracgdo mais prolongada de tratamento
hemodialitico"'*'*'%!® ¢ 0 maior nimero
de transfusdes sangiiineas sdo os
principais fatores relacionados a infecgdo
pelo virus da hepatite C.

A maneira de transmissdo do
virus nas unidades de hemodialise ainda
ndo € conhecida. Acredita-se, a exemplo
do que acontece com o virus da hepatite
B, que a transmissdo seja horizontal, ou
seja, relacionada ao proprio
procedimento hemodialitico, por via
percutdnea ou permucosa, resultante de
goticulas ou aerossois durante a pungio
das fistulas artério-venosas, acidentes
com derramamento de sangue e por
contato com material usado por pacientes
contaminados com o virus®®'2,

O HCV pode permanecer
estavel em superficies ambientais na
auséncia de qualquer sangue visivel” e
sobrevive por, pelo menos, sete dias‘; a
transmissio do HCV através do ambiente
ndo foi demonstrada. Além disso, a
degradagdo rapida do virus pode ocorrer
quando o soro, contendo o virus, é
deixado a temperatura ambiente’.

Viarios estudos mostram que
poucos pacientes recuperam-se da
infecgdo pelo HCV e a maioria torna-se
portador do virus, mesmo sem doenga
hepatica ativa, de modo que essas pessoas
constituem-se, assim, em um reservatorio
viral, atuando como fonte de
disseminag¢do da doenga nas unidades de
hemodialise e fora delas’?!.

Considerando as transfusdes
sangiiineas, varios estudos foram feitos
na tentativa de demonstrar a sua
importincia como fator de risco para
aquisigdo do virus da hepatite C nos
pacientes em HD''*!!" No presente
estudo. encontrou-s¢ uma relacio entre
o numero médio de transfusdes
sangiiineas e positividade para o
anticorpo anti-HCV (Tabela 6).

O transplante renal prévio ndo
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apresentou correlagdo significativa com
infecgdo pelo virus HCV, ja que, nessa
amostra, ndo tivemos nenhum paciente que
tivesse sido transplantado previamente ao
estudo. Nao se pode, entretanto, descartar
a possibilidade de transmissdo pelo 6rgdo
transplantado'’.

O HCV ¢ responsavel por
importante morbidade na populagdo em
geral. Doenga hepatica cronica, cirrose e
carcinoma hepatocelular tém sido
descritos**. Alteragdo de provas de fungio
hepatica, principalmente transaminases, ¢
comumente  encontrada  nesses
pacientes'*'®. Neste estudo, apenas um
paciente do grupo anti-HCV apresentou
essa prova alterada (TGP = 86). Em um
recente estudo, foi demonstrado que o grau
de lesdo hepatica, determinada por biopsia,
nao se correlaciona com o padrio das
transaminases®.

Neste estudo, os resultados
positivos para o anti-HCV ndo foram
confirmados pela pesquisa do RNA
mensageiro do virus (PCR - reagdo de
polimerase em cadeia), devido aos altos
custos e indisponibilidade desse exame em
nosso servigo. No entanto, o teste utilizado.
ELISA de 3" geragdo, detecta a maioria dos
casos de hepatite e demonstra a presenga
de viremia. Assim, devemos nos preocupar

com o elevado numero de pacientes
urémicos cronicos em hemodiilise
contaminados pelo HCV, que estdo na lista
de espera para transplante renal e a
possibilidade de apresentarem infecgido
ativa, ja que um grande percentual destes
pacientes podem evoluir para doenga
hepatica cronica, cirrose ¢ at¢ mesmo
carcinoma hepatocelular. O impacto do
HCV na morbidade e sobrevida dos
pacientes, tanto em HD, quanto no periodo
pos-transplante, ndo estda claramente
definido. No entanto, o conhecimento dos
efeitos da infecgdo pelo HBV em pacientes
transplantados renais, deve alertar para os
possiveis riscos que possam estar
relacionados ao HCV'',

O prognostico a longo prazo da
infecgdo pelo HCV em pacientes em
tratamento hemodialitico cronico ainda
ndo foi devidamente esclarecido™. Novos
estudos sdo necessarios para esclarecer a
verdadeira influéncia da infecgdo pelo
HCV na sobrevida dos pacientes em
tratamento hemodialitico e também para
determinar as vias de transmissdo nos
pacientes renais cronicos, nas unidades de
hemodialise.

Por hora. recomendam-se
medidas rigorosas de combate a infecgdo,
como 0 uso de técnicas assépticas, com

Summary

particular atengdo a limpeza e desinfecgdo
de instrumentos e superficies ambientais,
lavagem freqiiente das mios, uso de luvas,
destino adequado aos materiais ja
utilizados. Sugere-se, ainda, a manutengdo
de uma equipe de enfermagem
especializada no atendimento dos pacientes
infectados, dialise em salas e maquinas
scparadas para os pacientes com anticorpo
anti-HCV positivo e, talvez, o que seria o
mais importante, a didlise em turnos
separados, onde os pacientes HCV seriam
os tltimos a dialisar, permitindo, assim,
uma desinfecgdo mais rigorosa e segura de
todo o local para o proximo dia.

Por fim, concluimos que existe
um risco significativo de infecgdo pelo
virus da hepatite C nos pacientes em HD
cronica. Sugere-se 0 uso mais freqiiente
de Eritropoietina sintética humana ¢ um
maior numero de transplantes renais, para
que se oportunize reduzir os dois principais
fatores de risco da infecgdo pelo HCV: o
numero de transfusdes sangiiinecas
excessivo ¢ o prolongado tempo de
tratamento hemodialitico, respectivamente.

Dessa forma, talvez possa-se
evitar que os centros de HD transformem-
se em focos de disseminagio dessa doenga
e impedir a morbidade ¢ talvez a
mortalidade relacionada a infecgio.

PREVALENCE OF ANTI-HCV ANTIBODIES IN CHRONIC HEMODIALYSIS PATIENTS - Original Article

The goal of this study is to evaluate the prevalence of anti-HCV Antibodies among chronic
hemodialysis patients and the factors associated to this kind of infection, comparing them
to blood donors. An Elisa ITI test was positive in 10 patients, demonstrating a prevalence of
50%. Patients with anti-HCV positive tests were kept in hemodialysis for a longer time and
received more blood transfusions. The Authors conclude that the two main risc factors
asociated to the evaluated prevalence of anti—HCYV anti-bodies in patients in chronic
hemodialysis were: long-term dialysis treatment and high number of blood transfusion.

Key Words: Hepatitis C, Hepatitis C an hemodialysis
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Decortica¢ao Pulmonar em Criancas

Pedromar Balestreri, Fernando Zanon, Marco A. P. Camargo,
Renato L. Borba, César A. Ricci, Vania E. Cechin, Antonio T. R. Vieira.
Servigo de Pediatria e Cirurgia Pediatrica, Hospital Universitirio S3o Vicente de Paulo, Passo Fundo (RS).

Resumo

Cerca de 40% dos pacientes com pneumonia desenvolvem algum grau de derrame pleural
na sua evolugio e um pequeno niimero desses complicam com empiema. Os autores relatam
a sua experiéncia no manejo de criangas com pneumonia bacteriana que nio responderam
ao tratamento convencional. Foram quatro pacientes que evoluiram com empiema pleural,
e que beneficiaram-se com decorticacio pulmonar, ap6s a tentativa inicial de tratamento
com antibioticoterapia e drenagem pleural em aspiraciio continua. A decorticagio
pulmonar em criang¢as, para esses casos, foi um tratamento efetivo para empiemas
tordcicos; a resposta foi imediata e com excelentes resultados a curto e longo prazo.

Unitermos: Derrame Pleural, Empiema, Cirurgia Toracica, Toracostomia, Toracotomia

INTRODUCAO

Empiema tordcico com imunodeprimidos®e em empiemas na pneumonia que apresentaram, na
acumulo de pus no espago pleural, foi infancia'?, sempre com bons resultados. evolugdo, empiema pleural, e que
primeiro descrito por Hipocrates. Hoje, Os autores relatam quatro beneficiaram-se com a decorticagdo
empiemas parapneuménicos e casos clinicos de criangas com pulmonar, apds a tentativa inicial de
empiemas pos - traumatismos ocorrern
em dois tergos de todas as infecgdes
pleurais.!" Embora, a terapia com
antibioticos modernos tenha reduzido
significativamente a incidéncia de
empiemas toracicos, ainda permanece
um problema que o cirurgido toracico
ira encontrar ¢ devera reconhecer e
tratar.

O sucesso no manecjo dos
empiemas toracicos centraliza-se na
drenagem adequada, na utilizagdo de
antibioticos adequados. na utilizagao
da decorticagdo e o tratamento basico
das doengas do parénquima
pulmonar'®,

A idéia de decorticagio
precoce em empiema nasceu com a bemn
sucedida experiéncia em hemotorax
infectado.'* Depois da publicagio
inicial ¥, em 1966, inimeros relatos
foram surgindo com o emprego desse
procedimento em trauma‘, em

Figura 1 - Pneumonia bacteriana.
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Figura 2 - Drenagem pleural em aspiragio
continua por 15 dias.

Quatro pacientes, trés do sexo
masculino e um do sexo feminino, com
média de idade de 2,25 anos, variando
entre 1 e 4 anos. Todos apresentavam
quadro clinico e radiolégico compativel
com pneumonia (fig. 1), que foram
tratados com antibioticoterapia
inadequada.

Na evolugdo apresentaram
piora do quadro e entdo foram
encaminhados ao Servigo de Pediatria do
HSVP. Evoluiram com empiema pleural,
beneficiaram-se com decorticagdo
pulmonar (fig. 3), apos a tentativa inicial
de tratamento com antibidtico e
drenagem pleural em aspiragdo continua
(fig. 2). Na evolugdo, realizou-se estudo
radiolégico de controle (fig. 4),
observando-se resposta satisfatoria.

DISCUSSAO

Pneumonias bacterianas com
derrame pleural podem ser definidas
como sendo um processo inflamatério
predominante ou exclusivo do
parénquima pulmonar com extensdo ate
o espago pleural. O derrame
parapneumonico ocorre quando existe
uma exsudagdo reacional a infecgdo
pulmonar adjacente; e, quando existir
microorganismos no liquido pleural, é
denominado empiema®.

Cerca de 40% dos pacientes
com pneumonia desenvolvem algum

PEV MERIAA URYD 1007 G/90) 2023

grau de derrame pleural na sua evolugio
€ um pequeno numero desses complicam
com empiema '°.

A chance de contaminagido
pleural ¢ maior em pneumonias por
germes anaerobios, nas pneumonias
pneumococicas a ocorréncia de derrame
pleural € comum (varia de 40 a 57%),
mas a complicagdo com empiema € baixa
(4%)". Na estafilococica, especialmente
na infincia, ha um elevado percentual
de derrame (70%)’ . Nas infecgbes por

Figura 3 - Pos-operatorio de decorticagdo.

bactérias Gram-negativas, a ocorréncia
de derrame plaural oscila em torno de
50%, com elevado percentual de
contaminagdo, principalmente por
Escherichia coli e Pseudomonas
aeruginosa'®,

A persisténcia de febre sob
antibioticoterapia adequada, o
recrudescimento do quadro infeccioso
depois de uma melhora clinica inicial,
a leucocitose persistente e a dor pleural
continua, sdo alguns achados de
empiema, levando a toracocentese
diagnéstica®. A toracocentese diagnostica
esta indicada precocemente em todos os
derrames parapneumonicos em que se
identifique, no raio x de térax em
decubito lateral um espessamento pleural
maior que 10mm °.

Os critérios para a indicagio de
drenagem pleural no derrame
parapneumonico sao os seguintes (Light
1983) - pH menor 7.20, glicose menor
que 40mg%, DHL maior que 1000UL/l e
septagdes multiplas. A drenagem pleural,
nesses casos, deve ser acompanhada de
pleuroscopia para debridamento das
miltiplas septagdes’*'".

A decorticagdo em empiema
faz-se com debridamento da carapaga
fibrinosa que encarcera o pulmio e
debridamento da bolsa empiematica.
Quando a pleura parietal encontra-se
muito espessada com supuragdo intensa,
a pleurectomia, provavelmente, reduz o

L= =
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Figura 4 - 5° més de evolugdo.

risco de reinfecgdo da cavidade pela
remogdo mais completa possivel do
tecido necrético presente. A liberagio das
aderéncias cissurais ¢ fundamental para
assegurar uma expansio pulmonar

maxima. Completando o procedimento,

a cavidade pleural deve ser
exaustivamente lavada, coletando-se
uma amostra do liquido final da lavagem
para exame bacteriologico e

Summary

antibiograma®,

As indicag@es para decorticagdo
sdo: piora clinica e radiologica apos 4 a
5 dias com drenagem pleural em
aspiragdo continua e uso de antibidticos,
persisténcia de loculagéio ¢ piora da
doenga parenquimatica *.

O periodo perioperatorio ¢
mantido sob antibioticoterapia orientada
pelo exame cultural do liquido colhido
durante a toracocentese diagnostica.

CONCLUSAO

Apesar de um namero reduzido
de casos, a decorticagdo pulmonar em
criangas, na nossa experiéncia, ¢ um
tratamento simples e efetivo para
empiemas toracicos. A resposta foi
imediata e com excelentes resultados a
curto e longo prazo.

Agradecimento
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LUNG DECORTICATION IN CHILDREN - Original Article

About 40% of the patients having pneumonia develop some degree of pleural in its
evolution and a small number of those they complicate with empiema. The Authors report
their experience in the management of Bacterial Pneumonia in Children that didn’t
respond to conventional treatment. Four patients developed Pleural Empyema after an
Antibiotic therapy and continuous Pleural drainage. A Lung decortication was performed,
being an effective treatment to their Thoracic empyemas. The response to the Surgical
treatment was immediate and the short and long-term results were excellent.

Key words: Hydrothorax, Empyema, Thoracic Surgery, Thoracostomy, Thoracotomy.
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Resumo

Os niveis séricos das lipoproteinas plasmaticas tém sido, ja ha alguns anos, o foco das
pesquisas que preocupam-se em estabelecer os fatores de risco para patologias
ateroscleréticas. Com esse proposito, verificou-se que a atividade fisica é capaz de
promover alteracdes metabélicas, que causam um aumento da concentracio de
lipoproteinas de alta densidade (HDL) e de suas subfragdes. Além disso, ocorre diminuigio
de lipoproteinas de baixa densidade (LDL) e lipoproteinas de muito baixa densidade
(VLDL). Sendo que essas modificagdes estio profundamente relacionadas com a diminuicio
dos acidentes vasculares por diminuicio dos niveis de colesterol e triglicerideos.Os autores
procuraram mostrar as alteracdes ocorridas com as lipoproteinas plasméticas em
decorréncia de mudancas na atividade das enzimas lipase lipoprotéica (LPL), lecitina:
colesterol acil transferase (LCAT), lipase triglicerideo hepaitica (HTGLA) e proteina
transferidora de ésteres de colesterila (CETP).

Unitermos: Exercicio Fisico, Lipoproteinas, Lipoproteinas VLDL.

INTRODUCAO

Nas ultimas trés décadas,
inumeras pesquisas tém sido realizadas
no sentido de enfocar a relagdo entre 0s
niveis de lipoproteinas plasmaticas ¢ a
atividade fisica na prevengdo de doengas
como a aterosclerose. Individuos ativos
possuem concentragdes diminuidas de
colesterol e triglicerideos (TG) devido a
aumento das lipoproteinas de alta
densidade (HDL), niveis diminuidos de
lipoproteinas de muito baixa densidade
(VLDL) e alteragdes na composigdo das
lipoproteinas de baixa densidade (LDL)".

Mesmo na vigéncia de um
estado em geral assintomatico, a
hipercolesterolemia, mais
especificamente, o nivel elevado de
colesterol-LDL. contribui para o
desenvolvimento da cardiopatia
isquémica, evidenciado através de
estudos experimentais em seres humanos
¢ de estudos em animais de laboratorio'”.

Apesar dos esforgos para definir
0 manejo apropriado da
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hipercolesterolemia, seu papel na
prevengdo da doenga coronariana ainda
esta em fase de defini¢do. Como a terapia
da hipercolesterolemia visa a redugdo de
eventos cardiovasculares e a mortalidade
subsequente, € importante lembrar as
varias intervengdes possiveis para
alcangar esse objetivo, como € o caso da
modificagdo do tipo de gordura ingerida,
a interrupgdo do habito de fumar, o
consumo moderado de alcool. o controle
da hipertensdo, a atividade fisica regular,
autilizacdo de AAS e o uso de estrogenos
em mulheres pos-menopausa’®’.

A evidéncia epidemiologica
aponta que individuos que iniciam
atividade fisica regular durante a meia-
idade obtém melhora do perfil lipidico,
da fibrinolise, da fungdo plaquetaria,
redugdo da pressdo arterial, controle da
obesidade, a melhora da tolerdncia a
glicose e sensibilidade a insulina,
aumento da densidade 6ssea, melhora da
imunidade e aspectos psicossociais; e

como conseqiéncia obtém efeitos de
redugdo da mortalidade®*.

DISCUSSAO

Os lipidios sido moléculas
organicas hidrofobicas. que podem ser
extraidos de tecidos por solventes
apolares. Devido a sua insolubilidade em
meio aquoso, os lipidios corporais
geralmente sdo encontrados
compartimentalizados, como no caso de
lipidios associados @ membrana e gotas
de triacilglicerol nos adipocitos. ou
transportados pelo plasma em associagdo
a proteinas, em forma de particulas
lipoprotéicas. Como produtos de sua
digestdo originam-se moléculas de
triacilglicerol, ésteres de colesterila e
fosfolipidios. Para serem transportados
sdo formados micelas mistas, localizando
suas porgdes hidrofébicas mais
internamente ¢ as porgoes hidrofilicas
mais externamente, o que possibilita a
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Figura 1 - As alteragdes provocadas pela atividade fisica promovem um aumento no HDL
circulante bem como sua afinidade pelo colesterol, além de diminuir os niveis
de VLDL e alterar a composi¢do do LDL.

LIPASE TRIGLICERIDEO HEPATICA |

HDL2

| TECIDOS EXTRAHEPATICOS |

Figura2 - O exercicio fisico faz com que a atividade da HTGLA diminua, reduzindo portanto
aconversdo de HDL2 para HDL3, aumentando consequentemente sua meia vida.

sua solubiliza¢do no meio aquoso’.

O transporte lipidico plasmatico
de todo o restante do organismo se torna
impossivel se a caracteristica hidrofobica
dos lipidios ndo for atenuada; para
promover uma hidrofilia momentanea
fazem-se presentes os diferentes tipos de
lipoproteinas plasmaticas (quilomicrons.
VLDL. LDL. HDL)*.

Estudos tem, primariamente,
relatado os efeitos benéficos do exercicio
regular pelo aumento do HDL.
diminuigdo da concentragdo do VLDL e
mudanga na composigdo do LDL
circulantes através da atividade
enzimatica'>**" (Figura 1).

As alteragOes séricas de HDL
tem sido atribuidas a diminuigao de sua
degradagdo no figado e a um aumento
de sua produgdo’. Como ¢
cientificamente estabelecido que a

“atividade fisica aumenta os niveis de
HDL. pesquisas tem sido direcionadas ao
estudo das concentragdes verificadas nas
suas subfragdes apos o exercicio'**. Essas
subfragdes sdo: o HDL,, particula que
pode ser sintetizada no figado e no

REV MEDICA HSVP 1997; 9(20): 24-27

intestino como HDL nascente, assim
como, originada por um processo
hepatico, conhecido como transporte
reverso do colesterol, a partir da hidrélise
do colesterol de HDL ; e, oHDL , que €
a denominagdo de particulas de HDL,
apos passagem pelos tecidos e captagio
de colesterol tissular ¢ TG das
quilomicras e VLDLs remanescentes™®,

O mecanismo responsavel pelo
aumento do HDL ainda nao foi
totalmente elucidado. Entretanto, os

autores propdem que a diminuigdo da sua
degradacdo deve estar relacionado com
a menor atividade da lipase triglicerideo
hepatica (HTGLA) (Figura 2). Esta
enzima hidrolisa fosfolipidios e
triacilglicerol do HDL, permitindo que
esta particula libere seus ésteres de
colesterila para o figado. Isso faz com
que o HDL, torne-se mais denso e
transforme-se em HDL,-c*. O exercicio
diminuindo a atividade desta enzima,
provoca uma menor transformagio do
HDL, em HDL, na circulagdo, o que
ocasionaria a maior permanéncia do
HDL, na circulagdo, que por sua vez
captaria mais TG e colesterol, explicando
o efeito benéfico do exercicio fisico®.
Gordon* e Campaigne’
encontraram resultados que dependem da
concentragdo basal de HDL, da
intensidade ¢ da duragdo do exercicio.
Os experimentos demonstram que
individuos com elevado nivel basal de
HDL (atletas) requerem exercicios mais
prolongados para apresentarem
alteragdes dos niveis de HDL e HDL2
apos a atividade, pois estes ja
apresentariam normalmente uma
diminuigdo da atividade da HTGLA e
portanto, uma maior concentragio
HDL2. Foram observados também um
significante aumento do HDL e HDL2
em sujeitos com concentragdo
moderadamente alta de HDL apos duas
horas de exercicio, pois esse € 0 tempo
necessario para que ocorra variagao
significativa na atividade da HTGLA.
Comprovando esse fato, Gordon
observou que ndo ocorre alteragdes no
HDL apos exercicios com duragdo
inferior a duas horas em individuos com
nivel basal semelhante de HDL. Além
disso, constatou-se que pessoas com HDL

| LIPASE LIPOPROTEICA |
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Figura 3 - A atividade fisica aumenta a atividade da LPL, consumindo o triglicerideo contido
nas VLDL. Os niveis de triglicerideos plasmaticos também diminuiram pelo
trabalho muscular, explicando a diminuigéo das VLDL, pela diminuigdo do seu

substrato (TG no plasma).
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Colesterog —

Figura 4 - O exercicio fisico aumenta a deposigdo de colesterol sob forma estereficada nas
particulas de HDL, pelo aumento da atividade da LCAT,

basal moderadamente baixo tiveram um
aumento do HDL, fato atribuido somente
ao aumento do HDL *.

Outro fato responsavel pelas
elevadas concentragdes de HDL apos
exercicio, ¢ o aumento de sua produgio
pelo figado. Isto poderia se dar pela
hidrélise aumentada da VLDL por
aumento da atividade da enzima lipase
lipoproteica (LPL) (Figura 3),
ocasionando a liberagio de fosfolipidios
(PL) e apo Al que sdo os substratos para
a formagio de HDL nascente®. A LPL ¢
produzida por tecidos extra-hepaticos e
esta presente na superficie das células
endoteliais que revestem os capilares.
Sua fungdo principal é hidrolisar
triglicerideos contidos nas VLDLs
circulantes, liberando acidos graxos e
glicerol*®. As observagoes feitas sob a
composicdo dessas particulas, relatam
que hd uma diminuigdo dos PL e TG,
aumentando o colesterol e os ésteres de
colesterila, que sdo alteragdes altamente
relacionadas aos efeitos benéficos da
atividade fisica. O enriquecimento das
particulas HDL com colesterol pode ser
consequéncia da incorporagio de
componentes das quilomicras e VLDL
remanescentes®®.

Outra forma de enriquecimento
¢ devido a uma captagdo periférica
aumentada ocasionada pela atividade da
enzima lecitina acil transferase (LCAT)
(Figura 4), que remove o excesso de
colesterol nao esterificado e apos desloca-
0 das VLDLs remanescentes e dos
tecidos para o HDL,. Essa etapa ¢
considerada fundamental na conversdo
de HDL, em HDL,. Dessa forma, devido
ao aumento na atividade da LCAT e da

0 aumento dessa porgdo € valida para
individuos com uma atividade fisica
constante (atletas)’,

A diminuigdo dos trigliceridios
¢ fosfolipidios no HDL, e o aumento do
colesterol poderia ser explicado em parte,
segundo os autores propdem, também
peladiminuigdo da atividade da enzima
proteina transferidora de ésteres de
colestesterila (CETP) (Figura 5), que
atua em uma reagao de troca entre VLDL
e HDL, desta forma responsavel pela
transferéncia dos ésteres de colesterila do
HDL para o VLDL ¢ PL e TG do VLDL
para o0 HDL, concomitantemente (5).
Estando sua fun¢do diminuida
acumularia os ésteres de colesterila e
diminuiria os PL e TG nas HDL. Além
disso, sabe-se que o HDL capta TG das
quilomicras e VLDLs remanescentes.
Como essas ultimas lipoproteinas tém
importante papel na recomposicio dos
estoques de TG intramusculares durante
o periodo de regeneragdo (apés o

exercicio), verifica-se uma diminuigiio na
composicdo de TG das mesmas, devido
a a¢do aumentada da LPL. Isso também
explicaria a diminui¢do desse composto
nas particulas HDL, ja que é proveniente
das  quilomicras e  VLDLs
remanescentes®.

A maioria dos estudos mostra
que o episodio de exercicio agudo reduz
os niveis séricos de TG e
consequentemente diminui a formagio e
secre¢do de VLDL pelo figado'2457% QO
trabalho muscular aumenta a demanda
de substrato energético a partir de 4cidos
graxos. A explicagdo consiste no fato de
que sendo o TG o precursor limitante
para a formagdo da VLDL, esta
lipoproteina sera menos produzida.
Somando-se a isto, o exercicio induz a
um aumento da atividade da LPL, que é
reponsavel pela captagdo de TG das
quilomicras e VLDLs dos tecidos.
Mudangas na composigéo das particulas
de VLDL estavam presentes, mas foram
pouco evidentes',

Assim o0s autores propdem que
uma menor produgdo e uma maior
degradagdo contribuem para a
diminuigdo sérica dos niveis de VLDL
e, existindo uma maior degradagio do
VLDL teremos um aumento na producio
do HDL por aumento de substratos para
sua formagdo'~.

O LDL ndo apresenta alteragdes
significativas na sua concentragio média
no plasma, mas na realidade o que ocorre
em individuos com grande redugéo
plasmatica de TG ¢ uma alteragio na
composicdo da LDL que apresenta
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diminuigio da HTGLA o HDL, mantém-
se em niveis mais elevados'. No entanto.

Figura 5 - O exercicio fisico reduz a atividade da CETP. Faz desta forma com que a eficiéncia
do armazenamento de ésteres de colesterila seja aumentada no HDL.
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densidade diminuida. Nessa linha, os
resultados demonstram que uma hora
apos o exercicio houve redugdo de TG
nas subfragées LDL e aumento de
colesterol livre e ésteres de colesterila, o
que explicaria a redugdo de sua
densidade’.

CONCLUSAO
Os  principais
internacionais

painéis
recomendam o

rastreamento da hipercolesterolemia em
adultos, independente de serem ou niio
portadores conhecidos de doengas
cardiovasculares. Mas, na auséncia
comprovada de redugdo de mortalidade
geral com tratamento farmacolégico, ndo
seria justificado o rastreamento da
hipercolesterolemia em adultos sem
doenga cardiovascular manifesta, até
porque, independente do valor do
colesterol plasmatico que possa ser
encontrado no rastreamento, uma dieta

Summary

saudavel e a pratica de exercicios fisicos
regulares, sdo recomendados a todos os
adultos.

Como indicam estudos
observacionais, individuos com maior
nivel de aptidio fisica, ou que realizam
atividades fisicas regulares tém menores
indices de mortalidade por todas as
causas.

PHYSICAL ACTIVITY AND PLASMATIC LIPOPROTEINS - Review Article

Serum levels of Plasma Lipoproteins had been, in the last years, the aim of Researchers,
who tried to establish the risk factors for Aterosclerotic Pathologies. Along with this
purpose, it was verified that physical activity is capable to promote metabolic alterations,
that lead to an increase in the concentration of High Density Lipoproteins (HDL) and of its
sub-fractions. On the other hand, physical activity is capable to lead to a decrease in the
Serum levels of Plasma Low Density Lipoproteins (LDL) and also of Very Low Density
Lipoproteins (VLDL). These changes in the Serum levels of Lipoproteins are strongly
related to a decrease in the incidence of Vascular Accidents and are due to a decrease in
the Plasma levels of Cholesterol and Triglicerids.The Authors discuss the changes that
happen to Plasma Lipoproteins due to changes in the activity of the enzymes Lipoproteic
Lipase (LPL), Lecithin-cholesterol acil transferase (LCAT), Hepatic Triglicerid Lipase
(HTGLA) and Cholesteril-esther Transference Protein (CETP).

Keywords: Physical Exercise, Lipoproteins.
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Resumo

O Diabete Mellitus Gestacional (DMG) pode ser definido como uma intolerincia aos
carboidratos de intensidade varidvel com inicio ou primeiro diagnéstico na gestagio,
podendo persistir apés o término da mesma; sua prevaléncia varia de 2 a 5% e a presenca
do DMG esta relacionada com um aumento da incidéncia de complicagdes fetais e
maternas. Os autores salientam a necessidade do diagndstico precoce do DMG através da
realizaciio de testes de rastreamento em gestantes, iniciados na 22* ou 24* semana
dependendo da presenca ou nio de fatores de risco. Quanto a terapéutica, a grande maioria
dos casos responde a um bom controle dos niveis glicémicos apenas com a determinacio de
um programa dietético. O uso de insulina limita-se aos casos em que ndo se possa obter um

controle metabélico adequado.

Uniternos: Diabetes Mellitus Gestacional, Diabete e Gestacio,
Teste de Tolerancia a Glicose, Estado Pré-diabético.

INTRODUCAO

O Diabete Mellitus Gestacional
(DMG) pode ser definido como uma
intolerancia aos carboidratos de
intensidade varidvel com inicio ou
primeiro diagnéstico na gestagio,
podendo persistir apés o término da
mesma'*'®. A prevaléncia do DMG na
populagdo de gestantes varia de 2 a 5%
e seu diagndstico precoce tem sido
recomendado visando a prevengdo. o
controle ¢ a identificagdo o mais cedo
possivel de complicagdes maternas e
fetais®. Foi estimado que o DMG
complica 2 a 3% de todas as gestagdes, ¢
90% desses casos representam mulheres
com DMG*.

Pacientes com DMG
representam um grupo de risco
significativo para desenvolver
intolerdncia a glicose posteriormente.
O’Sullivan relatou que até 60% dessas
pacientes se tornardo diabéticas nos 16
anos posteriores a gestagdo'’. Metzger ¢
col. observaram que 23% das mulheres
com DMG tratadas apenas com dieta

28

serdo francamente diabéticas dentro de
um ano apés o parto'' e em estudo
posterior observando pacientes por um
periodo de 5 anos houve
desenvolvimento de diabete mellitus em
50% dos casos, sendo mais comum em
mulheres com peso elevado no momento
do diagnostico de diabete e que tivessem
um prejuizo maior da fungdo das células
beta'?.

A estratégia para reduzir as
complicagées do DMG (Tabela 1)
consistem no conhecimento de ser esta
uma patologia de alta morbidade materna
e fetal, sendo a precocidade do
diagnoéstico indispensavel para a
institui¢do de condutas terapéuticas
adequadas que visem minimizar suas
complicagoes.

DISCUSSAO

Durante a gestagdo o
metabolismo materno se ajusta para
prover nutri¢do adequada tanto para a

mde quanto para a unidade feto-
placentaria em crescimento.

No inicio da gravidez ha uma
hiperplasia das células b e resposta
aumentada 2 insulina, produzindo uma
ligeira hipoglicemia em jejum. Porém ha
um aumento do catabolismo protéico e
da neoglicogénese. levando a um
anabolismo materno.

Na segunda metada da gestagio,
ha niveis crescentes de lactogénio
placentario humano (hPL) e outros
horménios anti-insulinicos produzidos
pela placenta, os quais alteram a
utilizagdo materna de glicose e
aminoacidos, constituindo um estado
diabetogénico da gestagdo caracterizado
por uma liberagio exagerada de insulina
associada a uma sensibilidade diminuida
a insulina a nivel celular.

O objetivo deste processo € o de
poupar glicose, 0o mais importante
combustivel para o crescimento fetal.

Para manuteng¢do da
homeostase da glicose existe uma

REV MEDICA HSVP 1997; 9(20)28-32.
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Hipoglicemia
Hiperglicemia

Anomalias congénitas
Hipoglicemia neonatal

Infecgdo urinaria e outras infecgdes Macrossomia

Hipertensao
Polidramnio
Retinopatia
Nefropatia
Cetoacidose
Aborto

Hiperbilirrubinemia neonatal
Disfungao respiratéria

Trombose de veia renal
Policitemia

Aumento da mortalidade perinatal

Tabela 1 - Complicagdes maternas, fetais e neonatais do diabetes mellitus gestacional.

(Duncan BB et al. 1986)°.

hiperplasia das células b podendo levar
a aumentos de até 30% na produgdo basal
de insulina em gravidas normais. Se uma
paciente gravida tem uma reserva
pancreatica limitrofe, sua produgdo de
insulina endogena pode ser inadequada
e por isso o diabete sera revelado pela
primeira vez. Diferente das pacientes ja
usudrias de insulina, as diabéticas
gestacionais com reserva limitada de
células b e presumida resisténcia a
insulina podem necessitar grandes doses
de insulina®.

Classificagio

O termo Diabete Gestacional
nAo especifica se a terapia para a paciente
inclui somente dieta ou insulina. Essa
distingdo ¢ de grande importancia porque
aquelas pacientes que sdo
normoglicémicas no estado de jejum tém
uma taxa de mortalidade perinatal
significativamente mais baixa. Elas ndo
parecem ter uma incidéncia aumentada
de morte intra-uterina’.

A classe A 1 da DMG inclui
aquelas pacientes que, durante a
gestagdo, demonstraram intolerancia ao
carboidrato durante um teste de
tolerancia de 100 g em 3 horas (TTG);
contudo, os niveis glicémicos em jejum
¢ 2 horas pos-prandial sdo menores que
105 mg/dl e 120 mg/dl, respectivamente.
Estas pacientes sdo em geral tratadas
somente com regulagdo de dieta. Se o
valor em jejum de TTG € elevado(> ou =
105mg/dl) e/ou niveis de glicose pos-
prandial excedem 120 mg/dl. as
pacientes sdo designadas como classe A
2. A insulina ¢ mais seguidamente
requerida para essas pacientes.
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Observou-se que gestantes diabéticas que
recebem terapia insulinica (Classe A 2)
tém desfecho pior do que aquelas que
tiveram somente dicta controlada?
(Tabela 2).

Os critérios diagnosticos do
DMG ndo sdo uniformes, sendo que o
critério mais reconhecido mundialmente
¢ o de O’Sullivan utilizando valores
glicémicos de sangue total transpostos
para valores plasmaticos aproximados.

Rastreamento do DMG

O procedimento inicial para
rastreamento do diabete gestacional
consiste na realizagdo, na primeira
consulta de pré-natal (Figura 1), da
glicemia de jejum, objetiva identificar
muito mais aquelas pacientes ja
portadoras de diabete mélito, do que
detectar precocemente o0 DMG, ja que
este consitui-se essencialmente em uma
alteragdo da resposta a agdo da insulina,
ndo deficiéncia absoluta da mesma.

A dosagem da hemoglobina
glicosilada (HBAlc) ndo parece ter
importancia para o diagnéstico do DMG
isoladamente, mas quando realizada no
primeiro trimestre permite identificar
mulheres previamente diabéticas, cujo
diagnéstico tenha sido feito apenas
durante a gestagdo, ja que a elevagio dos

seus valores reflete a concentragio de
glicose nos dois a trés meses prévios. Por
outro lado, os valores elevados associam-
se a maior incidéncia de recém-nascidos
malformados e isso se corrrelaciona ao
fato de que o periodo critico de
teratogénese ocorre antes da sétima
secmana de gravidez", relacionando-se
muito mais as alteragdes glicémicas em
pacientes previamente diabéticas do que
ao hiperinsulinemismo consequente a
resisténcia a insulina desencadeado pelo
estado diabetogénico patoldgico que
ocorre no DMG".

Segue-se a investigagdo com o
teste de rastreamento, que consiste na
detecgdo de estados hiperglicémicos apos
uma sobrecarga oral de glicose, ou seja,
realiza-se a dosagem de glicemia
plasmatica 1 hora apés a ingesta de 50 g
de glicose e ndo se exige dieta nem jejum
prévios ao teste.

O rastreamento ¢ considerado
positivo quando a glicemia de 1 hora
apos sobrecarga alcanga ou ultrapassa
140 mg%, este valor ¢ variavel de acordo
com diferengas compativeis ao local onde
o exame € realizado. O unico proposito
do teste de rastreamento € a identificacdo
de gestantes com risco de TTG alterado,
ndao estando relacionado ao
reconhecimento de um grupo de
morbidade peri ou neonatal aumentada.

O teste de tolerdncia a glicose
(TTG) consiste na ingesta de 100 g de
glicose e dosagens das glicemias em
jejum, 1, 2 e 3 horas apos a sobrecarga.
Deve-se suspender drogas que possam
interferir com o TTG 3 dias antes
(tiazidicos, ACO, corticoides, hormonios
tircoideos, antagonistas do Ca, por
exemplo), permanecer em repouso e nao
fumar durante o teste, um periodo de
jejum de 8 a 12 horas e ndo ha restrigdo
dietética.

Durante o teste quando a
glicemia de jejum for > ou = 140 mg/dl,
interromper o TTG. O TTG ¢
considerado positivo, isto €, diagnostico

_ [Inicio do Dia
Classe Idade (anos)  (ano:

A1 Qualquer Qualquer

A2 Qualquer Qualquer

Ausente

Ausente

Tabela 2 - Classificagdo de White Modificada de DMG. Modificado de White P.
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< 105 mg%

SEGUIMENTO DA ROTINA
PRE-NATAL

PRIMEIRA CONSULTA
(ATE 20 SEMANAS)

GLICEMIA EM JEJUM*

T~

>ou= 105 l'ng%

HbA1c*™ & TTG

*A Glicemia em jejum tem por objetivo detectar diabete melittus prévio a gestacio.
**A HbAlc acima de 8,5 % confirma a presenca de hiperglicemia nas ultimas 8 a 13
semanas o que sugere diabete mellitus prévio nio diagnosticado.

Tabela 3 - Rastreamento inicial do DMG.

de DMG, quando 2 ou mais valores
alcangam ou ultrapassam os pontos
criticos descritos na Tabela 3.

Algumas caracteristicas
observadas em determinadas pacientes
permitem determinar a presenga de
fatores de risco para o desenvolvimento
de DMG, Tabela 4. Estes fatores de risco
devem ser identificados com o objetivo
de detectar de forma mais precoce
pacientes com maior probabilidade de
apresentar DMG, sendo que o
rastreamento nestas pacientes deve ser
incialmente feito entre a 22¢ e 24° semana
€ Ndo apds a 24 semana na auséncia de
fatores de risco.

A Tabela 3 demonstra, de uma
forma simplificada, um organograma
ilustrativo de como realizar o
rastreamento do DMG na populagio de
gestantes. baseado na presenca ou ndo

de fatores de risco (adaptado de Freitas
et al).

Na grande maioria dos casos
consegue-se um bom controle dos niveis
glicémicos apenas com a determinacio
de um programa dietético de 2.000 a
2.500 kcal didrias’. As mulheres obesas
podem ser controladas com 1.700 a 1800
kcal/dia com menor ganho de peso e sem
comprometimento do tamanho fetal'.

Uma monitorizagdo mais
cautelosa deve ser mantida durante o
terceiro trimestre onde ocorre um
aumento maior da resisténcia insulinica,
Para tanto os niveis de glicose em jejum
¢ de 2 horas pos-prandial devem ser
monitorados pelo menos semanalmente.

O inicio da terapéutica com
insulina estaria indicado quando os
niveis em jejum da glicose plasmatica
excederem 105 mg/dl e/ou os valores

~ Niveldoplasma

. gl ety

Teste de rastreio 50 g

1 hora 140 7.8

Teste de tolerancia oral a 100 g de glicose

Jejum 105 5.8

1 hora 190 10.5

2 horas 165 9.2

3 horas 145 8.0

Tabela 4 - Teste de tolerancia a glicose. Retirado de Barron. William M.

———
an

pds-prandiais forem superiores a 120mg/
dI*. Alguns autores acreditam que
glicemias em jejum de 95mg/dl ou
maiores requerem insulina para reduzir
a freqiiéncia de macrossomia'®, Coustan
¢ Imrah relataram que a insulina
profilitica em pacientes que
normalmente seriam tratadas com dieta
apenas poderia reduzir a freqiiéncia de
macrossomia, cesariana e trauma ao
nascimento, pela redugdo de graus
discretos de hiperglicemia pés-prandial*.

Todavia, Persson e col. através
de estudo prospectivo ndo observaram
diferengas quanto a4 macrossomia e
espessura de dobras de pele entre
mulheres com DMG tratadas com dieta
€ com dieta-mais-insulina'®. Desta forma,
0 uso de insulina deve permanecer
restrito aquelas pacientes cuja glicemia
ndo permanece adequada apenas com a
dieta até que novos estudos comprovem
a efetividade do uso da insulina
“profilatica”.

. Obesidade

. Idade materna acima de 30 anos.

. Historia familiar de Diabetes Mellitus

. Histéria obstétrica de morte fetal
intra-utero inexplicada, polidramnio,
macrossomia ou mal-formagéo fetal,
pré-ecldmpsia ou eclampsia.

AW N =

5. Intolerdncia prévia aos carboidratos

Tabela 5 - Fatores de risco para o desenvol-
vimento de DMG.

O risco de morte intra-uterina
parece ser menor naquelas pacientes com
DMG bem controladas, no entanto,
alguns fatores podem aumentar este
risco, entre eles, estaria a necessidade de
insulina, a presenga de hipertensdo e de
historia prévia de natimorto®. Dessa
forma a avaliagdo da vitalidade fetal deve
ser iniciada na 28° semana. O ultra-som
€ importante auxilio para a identificagdo
de macrossomia e permite selecionar a
via mais segura de parto.

Quanto & via de parto, parece
haver tendéncias maiores a realizagdo de
cesarianas ja que nas pacientes
portadoras de Diabete mellitus ha uma
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FATORES DE RISCO PARA DMG
f —
AUSENTES PRESENTES
RASTREAMENTO RASTREAMENTO
(24 a 26 semanas) (22 a 24 semanas)
POSITIVO NEGATIVO POSITIVO NEGATIVO
TG ENCERRA_ TTG REPETE RASTREAMENTO
INVESTIGACAO COM 28 A 32 SEMANAS
POSITIVO NEGATIVO ?SITIVO NEGATIVO NEGATIVO POSITIVO
TRATAMENTO ENCERRA TRATAMENTO REPETE TTG ENCERRA TG
INVESTIGAGAO COM 28 -32 SEM INVESTIGAGAO
POSITIVO NEGATIVO
TRATAMENTO
ENCERRA
INVESTIGAGAQ

Tabela 6 - Organograma para detecgdo de DMG. (Modificado de Freitas et al.®, 1993).

incidéncia maior de sofrimento fetal. distécias de ombro’, as quais tornam auséncia de tais fatores e diante de uma
risco de morte intra-uterina quando dificil a evolugdo adequada de um evolugdo adequada do trabalho de parto
controle metabélico inadequado e trabalho de parto normal. No entanto, na  normal este deve ser estimulado.

Summary
GESTATIONAL DIABETES MELLITUS - Review Article

Gestational Diabetes Mellitus (GDM) could be defined as a glucose intolerance with
variable intensity, that begin in pregnancy and could remain until delivery. Its
prevalence range from 2 to 5%, according to the Medical literature. GDM is related to
an increased incidence of fetal and maternal complications. The Authors emphasize the
need for an early diagnosis, screening this clinical condition with specific Laboratory
tests. Those tests must be done in the gestational period from 22 or 24 weeeks and
depends upon the presence or not of some risk factors. In wich concern to the
treatment of this Clinical condition, the Authors recognize that most of the cases are
responsive to a good control of glucose levels, using a standard dietetic program. The
use of insulin is restricted to those cases in which an appropriate metabolic control
is not possible.

Key words: Gestational Diabetes Mellitus, Diabetes and Pregnancy,
Glucose Tolerance Test.
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Artigo de Revisdo

Insuficiéncia Renal Aguda:
Aspectos Clinicos e Profilaticos

Alaour C. Duarte e Luciana de O. Renner.

Disciplina de Clinica Médica, Faculdade de Medicina da Universidade de Passo Fundo (RS).

Resumo

A insuficiéncia renal aguda é uma importante causa de morbidade e mortalidade, tendo
uma incidéncia que varia de 5 a 30% em hospitais gerais. Como seu manejo é muito
complexo e a mortalidade atinge até 90% em alguns grupos de pacientes e, além disso, tem
um custo monetirio muito alto, podendo atingir as cifras de US$ 2.000 por dia, o continuo
desafio deve ser de prevenir a insuficiéncia renal aguda e, na falha dessa, desenvolver
estratégias terapéuticas para promover a recupera¢io da funcio renal e melhorar a
sobrevida. Esta tarefa torna-se mais desafiante ainda porque aparentemente, a diilise ndo
melhorou a sobrevida, especialmente nos pacientes com insuficiéncia renal aguda por

trauma e complicacdes obstétricas.

Unitermos: insuficiéncia renal aguda, necrose tubular aguda, diuréticos

INTRODUCAO

Insuficiéncia Renal Aguda
(IRA) pode ser definida como uma
sindrome clinica caracterizada por
diminuigio da filtragdo glomerular,
alteragdo do volume do liquido
extracelular, da homeostasia acido-
basica e dos eletrdlitos e retengdo de
escorias nitrogenadas do catabolismo
protéico.

Ocorre em 5% dos pacientes
hospitalizados, podendo chegar a
30% nas unidades de terapia
intensiva; pode ser assintomatica e,
geralmente, diagnosticada quando
exames de rotina de fungdo renal
revelam aumento de creatinina ¢
uréia sangiiineos!'®!®18.19.24,

Antes de 1940, quando ndo
existiam rins artificiais, a mortalidade da
IRA grave era de quase 100%. A dialise
reduziu essa mortalidade para 50%,
entretanto, até os dias de hoje, passadas
quatro décadas, ndo houve qualquer
melhora na sobrevida destes
pacientesz_q_]3_IS_I".I8_24.28‘29.30.33.34.4I_
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ETIOPATOGENIA

A IRA pode ser classificada em:
pré-renal, renal e poés-renal, sendo essa
classificagdo conveniente para o
diagnostico diferencial e para o manejo
dos pacientes®.

A TRA pré-renal e a necrose
tubular aguda (NTA) sdo decorrentes da
hipoperfusdo renal e podem complicar
qualquer doenga que reduza o volume
arterial efetivo (por exemplo,
insuficiéncia cardiaca, vasodilatagdo
sistémica grave, hipovolemia). Sdo
responsaveis por cerca de 95% dos casos
de IRA.

A hipovolemia ¢ detectada por
barorreceptores arteriais e cardiacos que
desencadeiam respostas neurais €
hormonais, incluindo ativagdo de nervos
simpaticos e do sistema renina-
angiotensina-aldosterona e liberagdo de
vasopressina. Mecanismos
compensatorios. incluindo vasodilatagao
da arteriola aferente (mediada por
prostaglandinas, cininas e possivelmente
oxido nitrico) e vasoconstrigao seletiva

da arteriola eferente (induzida por
angiotensina II), sdo ativados no sentido
de manter a perfusdo renal e a filtragdo
glomerular adequada.

Varias drogas podem perturbar
a resposta adaptativa renal ¢ precipitar
ou agravar IRA pré-renal em pacientes
com hipoperfusdo renal. Entre elas, estao
incluidos os antinflamatérios ndo-
esteroides e os inibidores da enzima de
conversdo (ECA) que bloqueiam a
biossintese de prostaglandinas
vasodilatadoras e angiotensina II,
respectivamente.

O diagnostico de IRA pré-renal
¢ presumido em casos onde paciente com
historia recente ou evidéncia clinica de
hipovolemia (por exemplo, hemorragia,
vomito, diarréia, queimaduras), ou
diminuigio do volume circulatorio com
insuficiéncia cardiaca ou hepatica,
sindrome nefrotica, septicemia,
apresentam creatinina sérica aumentada.
As alteragdes urindrias e bioquimicas
classicas da IRA pré-renal refletem a
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influéncia da  noradrenalina,
angiotensina II, vasopressina e o baixo
fluxo urinario sobre a reabsorgdo de sal
e agua da urina, incluindo uma urina
concentrada (densidade > 1018,
osmolaridade urindria >500 mmol/kg),
sodio urindrio baixo (<10 mmol/kg) e
excre¢do fracionada de sodio (<1,0%),
bem como sedimento urinario contendo
cilindros hialinos transparentes
formados pela precipitagdo da proteina
de Tamm-Horsfall na urina concentrada.

O diagnostico definitivo de IRA
pré-renal ¢ confirmado com a rapida
recuperago da filtragdo glomerular apos
a restauragdo da perfusdo renal. Alguns
casos podem ser classificados com
sindrome intermediaria quando a
recuperagdo da fungdo renal pode
demorar até 1-3 dias, em decorréncia de
uma hipoperfusio medular®.

Aproximadamente 90% dos
casos de IRA renal sdo induzidas por
isquemia e¢/ou nefrotoxinas e
classicamente associadas a necrose das
células epiteliais tubulares, também
denominada necrose tubular aguda .
Portanto, na pratica clinica, o termo NTA
¢ usado para denominar a insuficiéncia
renal aguda renal intrinsica.

De acordo com trabalhos
clinicos ¢ experimentais, a NTA
caracteriza-se pela perda da capacidade
de autoregulagdo?’; sensibilidade
aumentada do fluxo sangiiineo renal a
estimulagdo do nervo renal® e lesdes no
endotélio dos grandes vasos renais*.
Estes achados parecem estar
relacionados a um actimulo de calcio na
musculatura lisa vascular e/ ou células
endoteliais' *°.

As outras causas sdo de origem
vascular ocasionadas por problemas nos
grandes vasos, com oclusdo de artéria
renal ou trombose de veia renal, doengas
de microcirculagio renal e glomérulos,
(glomerulonefrites) e ainda nefrites
tubulointersticiais. A isquemia renal
resulta de hipoperfusdo renal que pode
variar de intensidade resultando até em
uma necrose cortical bilateral renal e
insuficiéncia renal irreversivel.

As formas leve e moderada de
hipoperfusido podem ser revertidas com
a restauragdo da perfusdo renal.
configurando. nesses casos, uma IRA
pré-renal ao passo que, quando ja houver
lesdo de parénquima renal, a recuperagdo
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da funcgdo renal ndo se dara
imediatamente, configurando uma IRA
renal intrinsica.

A NTA isquémica ¢ observada
com maior freqiiéncia em pacientes
submetidos a grandes cirurgias, traumas,
hipovolemia grave, septicemia em
politraumatizados e queimados,
enquanto a NTA nefrotoxica ocorre com
a administragdo de varios agentes
farmacoldgicos e toxinas, além de alguns
compostos endogenos em altas
concentragdes no sangue. O potencial
nefrotoxico da maioria dos agentes é
grandemente aumentado na presenga de
isquemia renal, de sepsis e de outras
lesdes renais.

Os agentes nefrotdxicos podem
ser exdgenos ou enddgenos. Dentre as
nefrotoxinas exogenas que sdo causa
comuns de IRA com NTA estdo os
antibioticos (aciclovir, aminoglicosideos,
anfotericina B, foscarnet e pentamidina),
solventes organicos (etileno glicol e
tolueno), venenos (paraquat, toxinas
ofidicas), agentes quimioterdpicos
(cisplatina), anti-inflamatérios e
imunossupressores (anti-inflamatorios
ndo esteroides, ciclosporina), contrastes
radiologicos e toxinas bacterianas. Ja as
nefrotoxinas de natureza enddgena estdo
relacionadas a liberagdo de mioglobina
em conseqiiéncia a rabdomiolise (abuso
de alcool, compressdo muscular,
convulsdes, disturbios metabdlicos, drogas
e infecgdes) e de hemoglobina, conseqiiente
a hemolise intrav i)

Na IRA pos-renal a obstrugdo
do trato urindrio contribui com menos
de 5% dos casos de IRA. As causas pds-
renais podem ser: obstrugdo intra-renal,
como depdsitos de acido urico, oxalato,
drogas, proteinas andmalas e pigmentos,
ou por obstrugdo ureterais, pélvicas,
bexiga ou uretra por tumores ou calculos,
fibrose retroperitoneal, pelve congelada,
ligadura inadvertida de ureteres,
hiperplasia ou doen¢a maligna de
prostata. Nesses casos. a elevagdo da
creatinina so ocorrerd quando houver
obstrugdo de uretra ou trigono vesical,
obstrugdo bilateral ou unilateral em
paciente com rim unico funcionante ou
portadores de insuficiéncia renal cronica.
Essa sindrome geralmente é de facil
reconhecimento pelo exame clinico e
pela ultra-sonografia do aparelho
urinario.

Medidas de Prevengio e Controle
Clinico

O manejo da IRA ¢ complexo e
requer uma estreita colaboragdo entre os
vérios profissionais da equipe médica. E
importante uma pronta intervengdo no
sentido de evitar-se o desenvolvimento
de IRA, uma vez que, apds instalada a
mortalidade pode atingir até 90% em
determinados grupos de pacientes. Além
disso, o tempo de permanéncia
prolongado em UTIs acarreta um custo
muito elevado podendo chegar a
US$50.000 por um paciente’. A maioria
dos pacientes com NTA apresentam
reversibilidade deste processo através do
controle adequado do volume do liquido
extracelular e dos disturbios eletroliticos,
pois a hidratagdo tem se mostrado eficaz
em reduzir a incidéncia de IRA*". Esses
pacientes devem ter no seu manejo
suporte cardiorespiratorio, nutrigéo,
prevengdo e eliminagdo da sepsis e
tratamento da condi¢do que precipitou a
IRA. E necessario também que se fagam
ajustes na dosagem de drogas
administradas para que ndo manifestem
seus provaveis efeitos nefrotoxicos.
Contudo, o grande enigma da IRA ¢ por
que, apo6s serem tomadas todas as
medidas de ressussitagdo, sob
circunstincias aparentemente idénticas,
a faléncia renal se estabelece em alguns
pacientes, enquanto a fungdo renal se
recupera prontamente em outros?

O prognostico de pacientes com
IRA isolada tem sido favoravel gragas
aos avangos tecnologicos e terapéuticos,
especialmente na area de membranas,
maquinas, nutrigio e antibioticos®!51718,
A faléncia de um ou mais 6rgdos tem um
prognostico reservado, pois, segundo D’
Avila et al, a mortalidade ¢
progressivamente crescente 4 medida que
um maior numero de 6rgdos e sistemas
entram em faléncia. Os autores
demostraram que a mortalidade num
grupo de pacientes somente com IRA foi
de 18%, aumentando para 70, 85, 97 e
100%  nos  individuos com,
respectivamente, 2, 3, 4 e 5 faléncias
adicionais'.

O emprego de hemodialise (HD)
ou hemofiltracdo (HF) em suas varias
modalidades (hemodialise intermitente,
hemodialise lenta continua,
hemofiltracdo e hemofiltracdo lenta
continua) pode em algumas

REV MEDICA HSVP 1997; 9(20): 33-37.
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circunstancias ser a diferen¢a entre a
sobrevida ou ndo do paciente®?*¥7, A
escolha de membranas biocompativeis
pode reduzir o tempo de uremia, pois ndo
ocasionam ativagdo de fatores
leucocitarios, citocinas e complemento
como as de cuprofane®.

O uso de algumas medidas
terapéuticas ainda € controverso, como
o fator natriurético atrial (FNA)*"** que
causa vasodilatagdo da arteriola aferente
reduzindo a reabsorg¢do de agua e sal
pelos tibulos coletores, com
vasoconstrigdo da arteriola eferente
aumentando a filtragdo glomerular, sem
alterar o fluxo renal. Os bloqueadores
dos canais de calcio™** também podem
ser usados, mas mostraram resultados
favoraveis somente quando usados para
prevenir nefrotoxicidade por contraste
radiografico ou no pos transplante renal
no homem*. A dopamina pelo seu
potente efeito vasodilatador aumenta o
fluxo sangiiineo renal e inibe a Na/K -
ATPase das células tubulares renais,
promovendo natriurese importante**.
Atualmente as atengdes estdo voltadas
para o conhecimento do papel
desempenhado pelas endotelinas e
fatores de crescimento no vasoespasmo
persistente e disfungao tubular .

Diuréticos

O manitol foi o primeiro agente
farmacolégico usado na terapéutica e
profilaxia da IRA*. Quando usado como
profilatico em grandes cirurgias
vasculares, em cirurgias do trato biliar, bem
como em estudos com radiocontraste, o
manitol ndo alterou a evolugdo ou a
mortalidade dos pacientes conforme varios
trabalhos****'. Nos transplantes renais,
quando ¢ administrado momentos antes
do desclample arterial, ou quando é
adicionado ao liquido de perfusdo do rim
do doador, tem efeito favoravel sobre a
fungdo dos rins transplantados.
Entretanto, alguns trabalhos
demonstraram que o efeito do manitol
em IRA estabelecida parece ndo alterar
sua evolugao?' 4,

O diurético de al¢a furosemide,
pelo seu efeito inibidor na reabsorgio de
sodio, aumenta a concentragdo de
oxigenio na regido medular externa. Este
efeito além de aumentar a diurese,
transformando a IRA oligurica em ndo
oligurica, deveria, teoricamente , exercer
um efeito protetor nas células tubulares
renais, entretanto, trabalhos mostraram
que quando administrado como
preventivo na nefropatia do contraste
acarretou piora da fungdo renal em

Summary

relagdo aos pacientes que receberam
somente infusdo de solugdo salina®.
Semelhantes resultados foram
observados quando o diurético e
contraste foram injetados em pacientes
com insuficiéncia renal cronica®’.

Trabalhos clinicos prospectivos
com a utilizagdo de altas doses de
furosemide ou associadas a dopamina
mostraram somente aumento do volume
urinario sem alterar a filtragdo
glomerular®™*®. Este efeito é vantajoso
pois podemos administrar mais
facilmente fluidos com uma melhor
oferta caldrica, tanto parenteral como
oralmente®*.

E importante estar alerta para o
efeito sinérgico na nefro e
ototoxicicidade dos aminoglicosideos
quando associados com diuréticos de
alga. Nessas situagdes e em outras, onde
sdo usadas drogas nefrotoxicas como
anfotericina B, cisplatina, o uso de
manitol poderia ser mais adequado.

O uso de diuréticos na IRA,
tanto profilatico como terapéutico, deve
ser criterioso uma vez que seus beneficios
sdo discutiveis. Nestes casos o cuidado
clinico intensivo do estado de hidratagio
¢ o equilibrio eletrolitico deve ser a
principal atengdo médica ao paciente.

ACUTE RENAL FAILURE: CLINICAL AND PROPHYLATIC ASPECTS - Review Article

Acute renal failure is an important cause of morbidity and mortality, whose incidence
range from 5 to 30% in a General Hospital. As its management is very complex, the
mortality rate is over 90% in some group of patients and has a high cost (about USS$

2,000.00 per day), our challenge must be to prevent the acute renal failure and, failing

that, to develop therapeutic strategies to promote the improvement of renal function and
improvement of the patients’ survival rate. This task is more challenging because,
apparenty, dialysis does not improve survival, specially when it was used for patients with
acute renal failure caused by trauma or obstetrical complications.

Key words: Acute Renal Failure, Acute Tubular Necrosis, Diuretcs.
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Resumo

A monitorizagio de programas de atividade fisica requer parimetros objetivos,
destacando-se 0 consumo maiximo de oxigénio e o limiar anaerdbico. Esse dltimo
constitui-se em técnica sensivel aos efeitos do treinamento sobre o organismo,
avaliando-se o individuo com bastante precisio e margem alta de seguranca, pois nio
necessita esforco maximo para sua determinagiio. Qutros estudos sio necessirios para
definir as relagdes entre limiar anaerébico e a producdo de lactato; esses importantes
fatores, quando melhor compreendidos poderiio ensejar a evolugio e a segura
aplicabilidade pritica da fisiologia do exercicio na reabilitagio e manutencio da saide.

Unitermos: Exercicio, Terapia por Exercicio, Lactato

INTRODUCAO

Nos ultimos anos, tem-se
observado um grande interesse da
populagdo pela pratica recreativa e
competitiva de atividades esportivas e
atividades fisicas em geral. Dentre essas,
destacam-se aquelas que melhor
desenvolvam a poténcia aerdbica em
fungao dos efeitos fisioldgicos benéficos
proporcionado acs seus praticantes por
estes tipos de atividade. Pode-se ressaltar
dentre esses beneficios. 0 aumento do
conteido de mioglobina; aumento no
namero, tamanho e area superficial da
membrana mitocondrial do musculo
esquelético; aumento no nivel de
atividade ou corncentragdo de enzimas
implicadas no ciclo de Krebs e cadeia
respiratoria; anmento da cavidade
ventricular e maior volume de ejegio:;
diminuigdo da fiequéncia cardiaca em
repouso; maior capacidade de oxidagio
de gorduras: ¢ outras inumeras
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modificagdes que estdo diretamente
ligadas a qualidade de vida do ser
humano'®,

Segundo Aratjo (1985)", a
poténcia aerdbica definida como a
qualidade fisica que permite a uma
pessoa sustentar por um periodo longo
de tempo uma atividade fisica
relativamente generalizada em
condigoes de “steady-state”, matura com
a puberdade, ou seja, atinge seus valores
potenciais maximos quando
desenvolvidos antes e durante a fase
pubertéaria (pré-pubere e pubere).

Nesse sentido. varios métodos
tem sido usados para desenvolver o
treinamento da poténcia aerdbica em
criangas, adolescentes e adultos, tais
como a atividade continua feita em
“steady-state”, “interval-training” e
“fartlek”, sempre em associagio com a
corrida, ciclismo, natagdo e aplicada em

diferentes combinagdes de frequéncia,
intensidade e duragdo*.

Com a finalidade de verificar se
um programa elaborado para desenvolver
a poténcia aerdbica alcangou os seus
objetivos. faz-se necessario avaliar
alguns parametros dos quais se destacam
0 consumo maximo de oxigénio
(VO,max) e o limiar anaerdbico (LA).

Durante o exercicio prolongado,
0 desempenho fisico depende da
capacidade do organismo de captar,
transportar e utilizar o oxigénio, assim
como, da disponibilidade de substratos
energéticos. O VO,max tem sido
tradicionalmente aceito como o melhor
indicador da capacidade para o exercicio
prolongado®. Segundo Klissouras
(1971)*, até certo ponto, 0 VO, max pode
ser modificado pelo treinamento, porém
em individuos saudaveis, aproximada-
mente 67% da variabilidade do VO,max
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¢ determinada geneticamente. Entretanto
os estudos que relacionam os efeitos da
hereditariedade com o VO,max ainda
ndo sdo totalmente conclusivos, podendo
responder por 25 a 50% da variagdo desta
variavel'.

A capacidade para o trabalho
prolongado também depende da
habilidade de tolerar intensidades
submaximas de exercicios a um
percentual elevado do VO,max, portanto,
o consumo maximo de oxigénio explica
apenas parcialmente a capacidade para
o exercicio prolongado sendo necessaria
a utilizagdo de outros indices para melhor
avaliagdo de atletas. individuos sadios ou
pacientes™’.

A mais de cinco décadas sabe-
se que durante exercicio dinAmico com
aumento progressivo de cargas, o
consumo de oxigénio aumenta
linearmente com os incrementos da
carga, mas a concentragio de lactato
sangiiineo difere pouco daquela de
repouso até intensidades de 40 a 70% do
VO,max. entretanto. acima desta
intensidade, a concentragdo de lactato
comega a aumentar em desproporgdo ao
aumento do VO,max (Owles, 1930).
Através desta observagdo. no inicio dos
anos 60. protocolos de avaliagdo foram
criados para identificar o que se pensava
ser o limiar de transigdo entre
intensidades de esforgo com predominio
de liberagdo de energia pelo metabolismo
aerdbico para intensidades onde a
participacdo do metabolismo anaerébico
era mais importante®’.

A observagdo de que atletas
altamente condicionados para liberagdo
de energia pelo metabolismo aerdbico
demonstravam um acumulo de lactato no
sangue a percentuais mais elevados de
seu VO,max ¢ também tinham um
desempenho fisico submaximo melhor
que individuos nio-condicionados. levou
a utilizagdo de curvas ventilatorias e de
lactato como forma de identificagdo de
limiares ventilatorios e metabolicos
(limiar latico) como indices para o
trabalho prolongado®-**.

A determinagio do LA, definido
segundo Berne & Levi (1990)”, como o
mais alto consumo de oxigénio além do
qual o lactato comega a se acumular no
sangue de forma desproporcional.
atualmente é largamente utilizado na
avaliagdo de individuos saudaveis,
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atletas, ou pacientes, submetidos a
programas de condicionamento fisico.
Portanto, a intensidade de trabalho
correspondente ao inicio de acumulo de
lactato no sangue, que pode ser
determinado através de forma direta ou
indireta tem sido aceito como util paraa
avaliagio cardiorrespiratoria e prescrigio
de exercicios aerdbicos®.

Ao se comparar os dois
indicadores da capacidade aerébica para
o exercicio prolongado, parece que 0 LA
oferece uma melhor correlagdo do que o
VO,max quando da predigdo da
performance dos adultos em corridas de
longa distincia'®*"**. Assim, quanto mais
tarde o LAL for alcangado em um
protocolo progressivo e padrdo durante
um teste de exercicio gradual, melhor sdo
as possibilidades dos elementos terem
uma boa performance em eventos de
resisténcia aerobica™.

Lactato: glicolise e producio de lactato

A glicolise é a via metabolica
que significa a degradagdo da glicose. No
figado ¢ outros tecidos a metabolizagdo
da glicose serve para ressintetizar ATP e
para suprir os intermedidrios metabolicos
necessarios para os diversos processos
biossintéticos*.

A degradagdo da glicose ocorre
principalmente através de duas vias:

a) uma citoplasmatica (glicélise
anaerdbica) onde ndo ha a participagdo
de oxigénio. mesmo que ele esteja
presente, como € o caso da degradagio
no eritrocito;

b) uma mitocondrial (glicdlise aerobica),
onde a participagdo do oxigénio ¢
indispensdvel para a oxidagdo
completa da glicose. Estas vias
incluem reagdes exergdnicas, que
fornecem energia sob forma de ATP,
que servird como intermedidrio para
todos os processos requerentes de
energia - processo endoergdnico®.

A glicélise anaerdbica pode ter
como produto final o lactato ou etanol e
CO, dependendo do organismo. Nos
animais e plantas superiores € em muitos
microrganismos o produto final € o
lactato®.

Durante os niveis moderados de
metabolismo energético, as células
dispdem dec bastante oxigénio.
Consegiientemente, a maior parte do
hidrogénio (elétrons) extraido do

substrato e carreado pelo NADH + H é
oxidado e transferido ao oxig€nio para
formar dgua, entdo, o hidrogénio &
oxidado quase que no mesmo ritmo que
se torna disponivel. Entretanto, até
mesmo em repouso ou no exercicio leve,
algum lactato ¢ formado continuamente
em fungio das limitagdes impostas pela
atividade enzimatica e pelas constantes
de equilibrio para as reagdes quimicas.
Nesta situagdo ndo se acumula lactato.
pois seu ritmo de remogdo ¢ igual ao de
produgdo®'.

No exercicio extenuante,
quando as demandas energéticas
ultrapassam quer o fornecimento, quer
o ritmo de utilizagdo do oxigénio, nem
todo o hidrogénio acrescentado ao
NADH + H pode ser processado através
da cadeia respiratoria. A liberagéo
continua de energia anaerdbica na
glicolise depende da disponibilidade de
NAD* para a oxidagao de gliceraldeido-
3-fosfato, do contrario, a glicélise se
“esgotara”. Entio em condigdes
anaerdbicas, NAD" ¢ “liberado” a
medida que pares de hidrogénio em
“excesso” se combinam com o piruvato
formando dessa maneira o lactato em
uma reagdo reversivel. Portanto, quando
a fungdo mitocondrial ¢ incapaz. ou
inadequada para dirigir a produgao
glicolitica de piruvato e NADH + H. o
lactato sera formado.

Assim, a formagio do lactato ou
piruvato, depende do equilibrio das
atividades glicoliticas e mitocondriais e
ndo da presenga ou auséncia de oxigénio.
A formagdo do lactato a partir do
piruvato e NADH, ¢ catalisada pela
enzima lactato desidrogenase - LDH®.

As respostas fisioldégicas ao
exercicio sdo marcadamente alteradas
quando ocorre acimulo de lactato. Este
aumento na concentragdo de lactato ¢
acompanhado por um aumento
equimolar do ion hidrogénio que deve
ser imediatamente tamponado. Este
processo de tamponamento ¢€
acompanhado quase sempre pelo sistema
de tamponamento do bicarbonato®.

O actimulo de ions hidrogénios
¢ um dos possiveis mecanismos
fisiologicos implicados na fadiga
muscular. A maior concentragio de ions
hidrogénios (queda do pH) implica em
uma menor liberagdo de Ca™ pelo
reticulo sarcoplasmatico e redugdo na
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capacidade de ligagdo do Ca™ a
troponina dificultando desta maneira a
contragdo muscular e,
conseqiientemente, a performance de
uma determinada atividade'®.

Destino do Lactato durante exercicio

No periodo de recuperagio,
durante o exercicio submaximo
prolongado, ha redugdo na concentragio
de lactato no sangue e no misculo. A
questdo ¢ para onde vai? Em primeiro
lugar, alguma quantidade vai para o
figado que tanto pode oxidar o lactato
como transforma-lo em glicose, ou mais
explicitamente em glicogénio. Em
segundo lugar, hd uma consideravel
evidéncia demonstrando que ambos, os
musculos ativos e inativos podem usar o
lactato durante o exercicio®®. Como
indicado acima o consumo de lactato pelo
musculo humano durante o exercicio
depende do estado de treinamento do
musculo e do local de concentragio do
glicogénio. Hubbard apud Gollnick,
Bayly & Hodgson (1985), sugeriu que
provavelmente a produgdo de lactato
ocorra de qualquer modo com exercicios
intensos, e que a diferenga entre a sua
produgdo e liberagdo determine se ha ou
ndo um acimulo no sangue.

Parece que a primeira forma de
remogdo do lactato do sangue e miisculo,
durante exercicio, é a via de oxidagdo
em CO,e H,O. Isto pode ocorrer em
ambos, misculos ativos e inativos, bem
como em outros tecidos.

A liberagdo do lactato pelas
fibras musculares de baixa oxidagdo e seu
consumo pelas fibras musculares de alta
oxidagdo (langadeiras de lactato) pode
ser um caminho da transferéncia
equivalente de carboidratos de um tipo
de fibra para outro.

O lactato encontrado no sangue
pode também ser utilizado por outros
tecidos como o miocardio e os rins, e por
fim eliminado pelo suor e pela urina®'.
No periodo de recuperagdo o nivel de
lactato venoso ¢ elevado, indicando que
o lactato esta sendo transportado para
longe dos misculos. O fluxo sangiiineo
hepdtico durante exercicios moderados
(130 bpm) e forte (180 bpm) diminui
para aproximadamente 50 ¢ 81% dos
valores de repouso, respectivamente, mas
a0 mesmo tempo, a diferenga artério-
venosa hepatica do lactato aumenta,
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sugerindo que a remogdo do lactato seja
ainda efetivamente Mantida®. A
eliminagdo de lactato e, portanto a
capacidade de recuperagio sdo menores
na criang