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ARTIGO ORIGINAL

DOENCAS NEUROLOGICAS
E DISFUNCOES VESICAIS

RUITER SILVA FERREIRA'

Palavras chave: bexiga neurogénica, disfuncdo miccional, lesGo medular, esclerose miiltipla, acidente vascular cerebral
Keywords: neurogenic bladder, voiding dysfunction, spinal cord, multiple sclerosis, stroke

RESUMO

Muitas doengas neuroldgicas podem afetar o sistema nervoso central (SNC) e periférico resultando em incontinéncia
urindria. O objetivo desse artigo € rever recentes desenvolvimentos que tém alterado o entendimento neurolégico de um grupo
selecionado de doencgas, nas quais a incidéncia de disfuncdo vesical é alta.

ABSTRACT

Many different neurologic diseases can affect bolth central and peripheral nervous system (CNS) and peripheral nervous
system resulting in neurogenic urinary incontinence. The aim of this article is to discuss the recent developments that have altered
the neurologic understanding of a select group of diseases that have a particularly high incidence of bladder dysfunction.

INTRODUCAO

A funcio normal do trato urinirio inferior é armazenar
e eliminar a urina em intervalos regulares. Essas fun¢des
sdo realizadas pela a¢do coordenada entre o detrusor e o
esfincter uretral externo sob o controle do cérebro e da
por¢io lombo-sacral da medula espinal ?. Durante a fase
de armazenamento, o detrusor encontra-se relaxado e o
esfincter uretral externo contraido. O inverso é observado
durante a mic¢io @,

O controle voluntario sobre o trato urinario inferior
necessita de uma complexa interacio entre vias eferentes
autonOmicas (nervos simpatico e parassimpatico) e somaticas
(mediado pelo nervo pudendo).A inervagio simpatica origina-
se na por¢io toéraco-lombar da medula espinal enquanto a
parassimpdatica e somAtica tem origem no segmento sacral.
Axonios aferentes provenientes do trato urinirio inferior
trafegam também nesses nervos 9.

Os nervos simpaticos pds-ganglionares, por exemplo,
liberam noradrenalina que ativa os receptores inibitérios
-adrenérgicos no detrusor para relaxar a bexiga, receptores
excitatorios-adrenérgicos na uretra e colo vesical, e receptores

e adrenérgicos nos ginglios vesicais, figura 1a-b @

Fig. 1. Vias eferentes do trato urinario inferior. a) As fibras simpaticas
(em azul) originam-se no segmento T11- L2 da medula espinal
e seguem através do ganglio mesentério inferior e do nervo
hipogastrico ou através da cadeia paravertebral até os nervos pélvicos
que chegam a base da bexiga e uretra. As fibras pré-ganglionares
(em verde) originam-se do segmento sacral da medula espinal
$2-S4 e trafegam através das raizes sacrais e nervos pélvicos para
o ganglio no plexo pélvico e na parede vesical onde as fibras p6s-
ganglionares se originam e, em seguida, vao suprir a bexiga com
inervacdo parassimpatica. O sistema nervoso somatico (amarelo) que
supre o musculo estriado do esfincter uretral externo origina-se dos
neurénios motores $2-54 e trafega através do nervo pudendo. b)
Vias eferentes e neurotransmissores que modulam o trato urinario
inferior: Os axdnios pds-ganglionares nos nervos pélvicos liberam
acetilcolina “™ que produz a contracdo da bexiga através da
estimulacdo dos receptores muscarinicos M3 presentes no musculo
liso vesical ¢etruson, Os neurdnios simpaticos pés-ganglionares liberam
noradrenalina ™ que ativa os receptores beta-adrenérgicos ® para
relaxar o detrusor e ativar os receptores alfa-adrenérgicos " que
promovem a contracdo do musculo liso uretral. Os ax6nios somaticos
dos nervos pudendos liberam acetilcolina produzindo contragdo do
musculo estriado do esfincter uretral externo através da estimulagao
dos receptores nicotinicos. Modificado de Fowler et al ®

1. Mébico UroLocisTA, MESTRE E DOUTORANDO PELA UNICAMP Em NEURO-UROLOGIA, PRECEPTOR DE REsIDENCIA MEpicA Do HospiTAL GERAL DE GOIANIA E DO CENTRO

DE ReABILITAGAO E READAPTACAO DR. HENRIQUE SANTILLO
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Os nervos pos-ganglionares parassimpaticos liberam neu-
rotransmissores colinérgicos (acetilcolina) e nio colinérgicos e
nio adrenérgicos. A acetilcolina é o principal neurotransmissor
excitatorio presente na bexiga humana . Promove a contragio
do detrusor e, consequentemente, o esvaziamento vesical, sendo
mediado, principalmente, pelos receptores muscarinicos M3
embora o detrusor também expresse os receptores M2 ©. Os
receptores muscarinicos também estdo presentes nas terminagdes
nervosas da jun¢io neuromuscular e nos ganglios parassimpaticos
(9 A ativacio desses receptores pode realcar (através dos recep-
tores M 1) ou suprimir (através dos receptores M4) a liberacido de
neurotransmissores dependendo da intensidade da excita¢io neural
. A transmissio excitatdria nio colinérgica é mediada pela agio
da adenosina trifosfato (ATP) nos receptores purinérgicos (P2X)
presentes no detrusor. O impulso inibitério para o musculo liso
uretral ¢ mediado pelo 6xido nitrico (ON) que ¢ liberado pelos
nervos parassimpaticos ©.

Os nervos motores somaticos que inervam o musculo estriado
do esfincter uretral externo originam-se no nacleo de Onuf,
localizado nos segmentos S2-S4 da medula espinal e trafegam
nos nervos pudendos @

As sensacoes de replecio vesical sio conduzidas para a me-
dula espinal pelos nervos pélvicos e hipogastricos enquanto as
sensacOes da uretra e colo vesical sio conduzidas pelos nervos
pudendos e hipogistricos ). Os componentes aferentes desses
nervos consistem de fibras A-delta mielinizadas e fibras-C nio
mielinizadas ). As fibras A-delta respondem pela distensio pas-
siva e contra¢do ativa e, por isso, conduzem informacdes sobre o
enchimento vesical. As fibras-C sdo insensiveis a distensdo vesical
em condicdes fisiologicas e respondem primariamente a estimulos
nociceptivos ou a mudancas de temperatura ®. Os corpos celulares
de ambas estio localizados nos ganglios das raizes dorsais ao nivel
dos segmentos T11-L2 e S2-S4 ®.

Uma densa rede de nervos sensitivos tem sido identificada
na camada suburotelial da bexiga. Esse plexo é particularmente
proeminente no colo vesical e por¢io inicial da uretra e rela-
tivamente esparso no corpo da bexiga ®. Tradicionalmente, o
urotélio era visto meramente como uma barreira passiva, mas,
atualmente, ¢ conhecido por ter propriedades especializadas,
sensitivas e sinalizadoras, que o permite responder a estimulos
quimicos e mecanicos interagindo com nervos na parede vesical.
Essas propriedades incluem a expressio de receptores nicotinicos,
muscarinicos, adrenérgicos, vaniloides e receptores para taqui-
quininas e bradicininas; responsividade a transmissores liberados
de nervos aferentes; associagdo préxima com nervos aferentes e
a habilidade de liberar mediadores como ATP, ON e acetilcolina
que podem regular a atividade dos nervos adjacentes e, através
disso, promover mudangas vasculares locais e/ou contra¢des vesi-
cais reflexas. A acetilcolina é liberada pelo urotélio em resposta a
estimulos mecanicos ou quimicos ¥,

A estimulag¢io de receptores colinérgicos no urotélio induz
a liberagio de ATP. Sua funcio tem despertado muita atencio
devido ao fato de que a administracdo intravesical de ATP induz

hiperatividade detrusora ©.

Os miofibroblastos, também chamados de células intersticiais,
estdo localizados na camada suburotelial (lamina prépria), mas tam-

1010 Especula-se que

bém formam uma rede dentro do detrusor
essas células estejam envolvidas nio somente na geragio da ativi-
dade contratil espontanea do detrusor (mediada pelo cilcio), mas
também pela contra¢io miccional mediada pela acetilcolina !

A regulacio da micc¢do requer conexdes entre varias areas do
cérebro e extensos tratos localizados na medula espinal envolvendo
os sistemas simpatico, parassimpatico e somatico . Os neurdnios
pré-ganglionares simpaticos e parassimpaticos estio localizados na
substancia cinzenta intermediiria (Iaminas V-VII) do segmento
sacral e lombar da medula espinal enquanto os neurdnios somati-
cos que inervam o esfincter uretral externo estio localizados no
corno ventral da medula (limina IX) no nacleo de Onuf @,

No cérebro, diferentes populacdes de neuronios estio envolvi-
das no controle da bexiga, uretra e esfincter uretral externo ?;
alguns nio especificos, como os neurdnios serotoninérgicos dos
nucleos da rafe e os neurdnios adrenérgicos do locus ceruleus.
Porém, outros sio especificos da mic¢io, como os neuronios
do nucleo de Barrington, também chamado centro pontino da
mic¢io; aqueles da substancia periaquedutal, grupos celulares das
regides caudal e pré-optica do hipotilamo, e alguns neurénios
de certas partes do cortex cerebral, em particular, o cortex médio
frontal (1).
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Fig. 2. Circuitos neurais que controlam a continéncia e a micg¢ao.
a) Fase de armazenamento de urina. Durante o armazenamento
da urina, a bexiga produz baixos niveis de estimulos aferentes. Por
sua vez, o sistema nervoso simpatico, atuando no colo vesical e
uretra, e o sistema nervoso somatico, através dos nervos pudendos,
mantém a continéncia nessa fase. O simpatico também atua inibindo
a contracdo do detrusor. A regido rostral da ponte (centro pontino
de armazenamento) pode aumentar a atividade do esfincter
uretral externo. b) Fase de mic¢ao. Durante a fase de eliminacao da
urina, estimulos vesicais intensos nos nervos pélvicos ativam a via
espinobulboespinal (demonstrado em azul) que passa através do
centro pontino da micg¢do. Isso estimula fibras parassimpaticas no
corpo vesical e o musculo liso uretral (em verde) inibindo a atuacao
do simpatico e do nervo pudendo no musculo estriado do esfincter
uretral externo (em vermelho). Impulsos aferentes ascendentes da
medula espinal passam na substancia cinzenta periaquedutal antes
de chegar ao centro pontino da miccdo. Modificado de Fowler et al




Ha interconexdes entre algumas dessas areas cerebrais e tam-
bém entre o cérebro e a medula lombo-sacra. Interneurdnios
na medula espinal projetam para o centro pontino da mic¢io
que também recebe impulsos das regides caudal e anterior do
hipotilamo @.

Durante o enchimento vesical, a inerva¢io parassimpatica do
detrusor ¢ inibida e o musculo liso e estriado do esfincter uretral
estio ativados, prevenindo, assim, o esvaziamento involuntirio da
bexiga 2. Esse processo ¢ organizado pelo reflexo uretral também
chamado de reflexo da guarda. Eles sio ativados pela atividade
aferente vesical que é conduzido pelos nervos pélvicos e estio
organizados pelos circuitos interneuronais na medula espinal,
figura 2a. Alguns impulsos provenientes da regido lateral da ponte,
que é também conhecido como "regido L" ou "centro pontino
de armazenamento", podem facilitar reflexos esfincterianos ou ter
um papel no controle involuntirio esfincteriano .

Estudos farmacologicos e eletrofisiologicos tém indicado
que os circuitos que alimentam a atividade aferente vesical para
o tranco cerebral e centros pontinos e transmite sinais eferentes
da ponte para a medula sacral permite o reflexo miccional espi-
nobulboespinal funcionar como um interruptor que se encontra
no modo "desligado" completamente na fase de armazenamento
ou no modo "ligado" maximamente durante a mic¢io. Durante
a fase de enchimento, as vias eferentes para a bexiga incluindo
os neuronios do centro pontino da mic¢io estio "desligados",
mas em um nivel critico de distensdo vesical a atividade aferente
originada nos receptores de tensio na bexiga levam a via a uma
atividade maxima 2.

O reflexo da mic¢io é mediado pela via espinobulboespinal
que passa através da regido rostral do centro pontino da micgio.
Sua excitacio ativa as vias descendentes que causam o relaxamento
uretral e, alguns segundos depois, a ativacio do parassimpatico. Isso
resulta na contragio da bexiga e aumento da pressdo intravesi-
cal e o fluxo da urina. O relaxamento do musculo liso uretral
¢ mediado pela ativacio da via parassimpitica para a uretra que
libera ON e pela remog¢io dos impulsos excitatorios adrenérgicos
e colinérgicos somaticos, figura 2b @

Nesse artigo serdo abordadas alteracdes vesicais em decorréncia

(AMS

das seguintes doencas: atrofia maltipla sistémica “M% Doenca de

P

Parkinson ®, esclerose multipla ®™, acidentes vasculares cerebrais

TCE)

AVO traumatismos cranioencefalicos TP lesdes medulares ™™ e

espinha bifida.

A AMS pode se manifestar como uma sindrome parkinsoniana
pobremente responsiva a levodopa ou como uma disfuncio cere-
belar. Porém, em ambas, a disfun¢io vesical levando a incontinéncia
urinéria é um achado precoce ¥ O diagnostico diferencial entre
a primeira sindrome e a DP pode ser dificil até para neurologistas
experientes em desordens do movimento.

As queixas precoces de incontinéncia urindria e disfuncio
erétil podem estar associadas a um pior prognéstico levando a
uma progressio mais rapidamente fatal da doenga 4.

Os sintomas mais frequentemente relatados pelos pacientes

sio a nictlria, polacitria diurna, urgéncia, urgeincontinéncia
urindria, sensacio de esvaziamento vesical incompleto e reten¢io
urinaria. Isso representa uma piora importante da qualidade de
vida (QV) ®.

A investigacio urodinamica de pacientes com AMS comu-
mente demonstra a hiperatividade detrusora (HD) como causa
dos sintomas de bexiga hiperativa. A HD ¢ resultante da perda
de células contendo neuromelaninna do sistema dopaminérgico
nigroestriatal, cerebelo e da rafe (9.

A piora do esvaziamento vesical estd relacionada com a
progressio da doenca. Alguns autores tém recomendado que
o achado de um aumento do volume pés miccional possa ser
usado como um fator discriminador no diagndstico diferencial
de AMS e DP (7.

A combinagio da hiperatividade detrusora, residuo urinario
p6s miccional elevado, o colo vesical aberto e a fraqueza da
musculatura do esfincter uretral externo sio responsaveis pela
incontinéncia urinaria *¥.

A presenca do colo vesical aberto no inicio da fase de enchi-
mento vesical sem a observacio de HD estd presente em 53%
dos pacientes com AMS e em nenhum paciente com DP (9. A
denervacio do esfincter uretral externo na AMS ¢ resultado da
perda das células do corno anterior no nticleo de Onuf da por¢io
sacral da medula espinal. Essas mesmas células s3o preservadas nos
pacientes com DP (8,

O uso da eletromiografia EM©
diferenciar AMS e DP ainda ¢ alvo de muito debate **.

do esfincter uretral externo para

Recentemente tem aumentado o reconhecimento de que a
DP envolve muitas outras regides do cérebro além da substancia
negra e que muitos dos sintomas nio motores da doenca refletem

(4. Embora diferentes drogas

esse envolvimento multisistémico
sejam efetivas para tratar as manifesta¢cdes motoras da DP, como a
levodopa e os agonistas da dopamina, esses agentes pouco aliviam
os sintomas nio motores .

A principal queixa relacionada ao sistema urinario dos pa-
cientes com DP é a nictiria em 62% dos casos @Y. A urgéncia
urindria esta presente em 42% e 54% das mulheres e dos homens,
respectivamente @2,

A dopamina tem um efeito inibitério indireto no reflexo da
mic¢ao e a HD na DP pode ser resultado da perda dessa inibi¢io
@, Os pacientes também podem desenvolver poliiria noturna na
evolucio da doenga. O mecanismo exato é desconhecido, mas es-
tudos experimentais demonstraram que o padrio circadiano da lib-
eragio da arginina-vasopressina esti alterado no parkinsonismo 9.

Outros sintomas como hesitancia, esforco miccional e jato
urinario fraco também sio frequentemente relatados. Porém, o
residuo urinirio pds miccional mostra-se baixo ®. Outro achado
frequente é a pressio detrusora abaixa registrada durante estudo
fluxo-pressio 9.

Descri¢des previas de pseudo-dissinergia do esfincter uretral
externo foram atribuidas aos pacientes com DP em analogia

a bradicinesia dos membros. Porém, estudo urodinamico tem




demonstrado obstrucio uretral leve. Alguns autores tém sugerido
que elevadas pressdes uretrais de repouso possam estar associadas
ao uso de drogas como levodopa e seus metabdlitos, como a
noraepinefrina .

Estudos neuropatologicos sugerem que a patologia que afeta
o cérebro na DP, a deposi¢io dos corpos de Lewy, inicia-se no
nutcleo motor dorsal do vago no tronco cerebral e no bulbo e no
trato olfatério. A DP pode ser neuropatologicamente estadiada
de acordo com a progressio ascendente dos corpos de Lewy que
somente envolve a substincia negra a partir do estigio 3 de um

total de 6 estigios de acordo com a figura 3 @9,

Pod- i aa

Limiar %

Figura 3 - A fase pré-sintomatica é marcada pelo aparecimento
dos corpos de Lewy no cérebro de pessoas assintomaticas. (A) na
fase sintomatica o limiar individual é excedido. (B) o diagrama
demonstra a ascensao do processo patolégico

O estadiamento da neuropatologia da DP é uma ferra-
menta importante para o entendimento de como os sintomas
vesicais ocorrem no contexto de um paciente com DP com
incapacidade severa mais que simplesmente sintomas motores.
H4 uma clara correlacio entre severidade da incapacidade
neuroldgica e a ocorréncia de sintomas vesicais Y. Porém, nos
estagios iniciais, ha uma falta de correlacio entre a severidade
do déficit neuroldgico e inicio dos sintomas vesicais o que
representa uma dificuldade diagnoéstica particularmente em
homens com sintomas do trato urinario inferior decorrentes

do aumento volumétrico da prostata @7,

ESCLEROSE MULTIPLA

A EM ¢é a mais comum doeng¢a neuroinflamatéria do
SNC®). E caracterizada pela presenca de placas de desmielin-
iza¢io da substancia branca no SNC. Afeta 85 em cada 100.000
pessoas. Acomete as mulheres 2 a 4 vezes mais que os homens.
O inicio dos sintomas geralmente ocorre entre 20 e 50 anos
de idade. Porém, o surgimento a partir dos 40 anos pode estar
associado ao maior risco de incapacidade progressiva ®9.

Clinicamente, a EM apresenta-se como um comprome-
timento neurologico agudo relatado pelos pacientes como
diminuic¢io da for¢ca muscular e perda da coordenagio motora
e/ou altera¢des visuais . A EM pode ser diagnosticada pelos
critérios de McDonald que requerem achados de imagem de
ressonancia nuclear magnética para correlacionar com duas
manifesta¢des neuroldgicas clinicas separadas por intervalo de

tempo e recuperacdo. A presenca de bandas oligoclonais no

liquor também sugere o diagndstico ©¥-

A severidade dos sintomas urinarios parece estar associada
com o escore EDSS (Extended Disability Symptoms Score)
e usualmente correlaciona-se com severidade dos sintomas
piramidais ).

A EM pode ser classificada de acordo com a progressio
da doenga @¥:

1.Surto/Remitente: Oitenta por cento dos pacientes
com EM apresentario sintomas seguidos por resolu¢io com-
pleta ou parcial apés um periodo de dois dias a seis semanas.
Nio hi progressio da doenca entre os episddios.

2.Progressiva secundaria: Cinquenta por cento dos
pacientes com a forma surto/remitente desenvolverdo piora
neuroldgica progressiva, particularmente nos membros inferi-
ores. Tipicamente ocorre mais de 10 anos apos o diagndstico
e € caracterizada por menor recuperagio apds um surto.

3.Progressiva primaria: Dez por cento dos pacientes
apresentario piora progressiva e sem remissio apos a mani-
festacdo inicial.

Estudos anatomicos e de imagem sugerem que pacientes
com lesdes de EM localizadas em areas especificas do SNC
podem apresentar diferentes sintomas do trato urinario in-
ferior G0

Pacientes com lesdes cerebelares ou no lobo frontal relatam
incontinéncia urinaria ou retenc¢io devido a perda da funcio
cognitiva ou perda da consciéncia do volume vesical ©". Placas
medulares afetando os tratos corticoespinais sio comuns e sio
responsaveis pela progressio dos sintomas medidos pela EDSS.
Mais de 80% dos pacientes com EM apresentaram envolvim-
ento da por¢io cervical da medula espinal e queixas comuns
sio a hesitincia e a retencdo uriniria @®.

A dissinergia detrusor-esfincteriana (DDE) tem uma forte
correlacio com lesdes da EM localizadas na medula cervical
(2 Lesdes na porgio sacral da medula sio menos comuns, mas
podem estar associadas com a hipocontratilidade detrusora ou
a acontratilidade ©V.

A EM causa manifesta¢cdes clinicas, incluindo os sintomas
urinarios, devido a desmielinizacio seguida da degeneracio
axonal ®¥. A degeneracio axonal ocorre devido a inibi¢io da
remielinizacdo, exposicdo a um numero aumentado de canais
de sédio e diminui¢io da producio de adenosina trifosfato
(ATP) na area desmielinizada ©?.

Outra alteracio importante é a ativagio das fibras-C nio
mielinizadas que se tornam mais sensiveis a disten¢io da
parede vesical @9

Sessenta e cinco por cento dos pacientes com EM referem
sintomas de moderada a severa intensidade sendo a urgéncia
uriniria o sintoma mais frequentemente relatado ¥ De 21%
a 50% referem episddios frequentes de incontinéncia urinaria
associada a hesitincia e 25% relatam retenc¢io urinaria ©%,

Estudos epidemiolégicos sugerem que até 14% dos paci-
entes irdo referir queixas urinarias como sintoma inicial da
EM @9,

Apesar da baixa correlagdo entre os sintomas urinarios e

os achados urodinamicos, a avaliacio detalhada desse grupo

8 REVISTA GOIANA DE MEDICINA | VOL. 40 ¢ EDICAO 01 e ABRIL DE 2011



de pacientes é fundamental. Litwiller et al. ®V realizaram uma
metanilise de dados urodinamicos em 22 estudos compreen-
dendo 1882 pacientes portadores de EM e encontraram 62%
de hiperatividade do detrusor, 25% com DDE, hiporreflexia
em 20% e 10% sem alteracdes. As amplitudes das contra¢des
do detrusor s3o significativamente maiores quando comparadas
as contracdes de pacientes com hiperatividade detrusora de
origem idiopatica @¥.

Infec¢des do trato urinario (ITU) sio prevalentes em
pacientes com EM principalmente naqueles que apresentam
DDE nos quais o risco de pielonefrite é significativamente

36

aumentado ©9. Evidéncias sugerem que infec¢des bacterianas

sistémicas podem exacerbar a resposta autoimune na EM %),
As ITU’s podem aumentar o risco de progressao dos sintomas
neuroldgicos .

A avaliacio uroldgica desses pacientes é de fundamental
importancia. Os objetivos bisicos sio a prote¢io do trato
urindrio superior, promocio da continéncia urinaria, controle

das infec¢des urindrias e também melhorar a qualidade de vida.

A lesio medular (LM) traumatica é um evento grave
na vida de uma pessoa e apresenta grande impacto em suas
familias. Segundo Sir Ludwig Guttmann, o grande pioneiro
no campo da reabilitagio de pacientes lesados medulares, a
LM grave é, indubitavelmente, um dos maiores desastres na
vida de uma pessoa 7).

A incidéncia anual varia, mundialmente, de 12,1 a 57,8
casos por milhio de habitantes ®®. Nos paises em desenvolvi-
mento, a taxa de incidéncia é menor quando comparada aos
desenvolvidos ©7. Isso pode ser atribuido a diferentes métodos
de amostragem como, por exemplo, a nio inclusio de dados
pré-hospitalares. Outro fator seria a grande discrepancia na
acuracia dos diagnoésticos médicos do traumatismo raqui-
medular. As técnicas diagndsticas em paises desenvolvidos
sio mais acuradas e uma lesio pequena com sintomas leves
poderia, muitas vezes, ser negligenciada em paises em desen-
volvimento ©7).

Embora existam intmeros programas de prevengio e con-
scientizacio da populac¢io a respeito da LM, nio ha evidéncias
de que a incidéncia esteja diminuindo ¢?. A incidéncia das LM
traumaticas tem se mantido estivel nas trés Gltimas décadas “.

No ano de 2007, estimou-se que entre 227.080 a 300.938
pessoas eram portadoras de LM nos Estados Unidos da América
(EUA) e que 12.000 novos casos surgiriam a cada ano ®”. A
idade média em que a LM ocorre é 31 anos sendo 82% das
vitimas do sexo masculino, a relacio homens/mulheres é 3
a4:1 6y,

Acidentes automobilisticos sio responsaveis por 45% das
lesdes, enquanto quedas, acidentes com arma de fogo e prati-
cas esportivas representam 22, 16 e 13%, respectivamente “2.

Estima-se que 9,7 bilhdes de doélares americanos sejam
gastos, anualmente, com esse grupo de pacientes 49,

Aproximadamente 85% das LM ocorrem na altura ou

acima do 120 segmento toracico (T'12). Cinquenta e cinco por
cento dos pacientes desenvolvem tetraplegia e 45% paraplegia.
Lesdes incompletas sdo ligeiramente mais frequentes que as
completas, 53,8% € 46,2%, respectivamente “4.

A LM traumaitica nio apenas leva a sérias incapacidades
fisicas, mas também leva a disfun¢des em muitos 6rgios e
sistemas, como respiratdrio, gastrointestinal, sistema nervoso
autondmico, urinirio, pele, ossos e articulagdes. 7.

No passado, a insuficiéncia renal era a principal causa de
morte em portadores de LM ®. O tratamento das altera¢des
uroldgicas associadas 3 LM mudou dramaticamente no Gltimo
século.

A taxa de mortalidade diretamente relacionada a problemas
renais reduziu de 80% na Primeira Guerra Mundial para 40%
na Segunda Guerra Mundial e 25% na Guerra da Coreia #9.
Em veteranos paraplégicos da Guerra do Vietni, a taxa de
mortalidade, apds 15 anos de seguimento, foi de 20% “7.

A criag¢io de centros especializados no tratamento de pa-
cientes com LM, utiliza¢cdo de cateteres vesicais, introducio
do cateterismo vesical intermitente, melhora do controle das
infeccdes urinarias, uso do estudo urodinamico e melhoria
no tratamento da litiase urinaria contribuiram sobremaneira
para a redug¢io das taxas de mortalidade “9.

De Vivo et al. *”, mais recentemente, relataram taxa de
mortalidade relacionada i doenca renal em 3%.

Apds a LM, hi um periodo denominado de choque me-
dular. Caracteriza-se por perda das fung¢des sensitivas, motoras
e reflexas abaixo do nivel da lesio levando a um quadro de
paralisia flacida #4359,

E uma desorganizac¢io temporaria das fun¢des da medula
espinal que pode iniciar 30-60 minutos ap6s a lesio, podendo
se estender por semanas a meses ©'+52).

Durante a fase de choque medular, a bexiga apresenta-se
acontratil sendo necessaria instalagdo de cateter para promover
drenagem vesical adequada, pelo menos, durante os primeiros
dias apds a lesdo ou até estabilizacio do quadro clinico do
paciente 72,

A atividade reflexa do detrusor surge de duas a 12 semanas
ap6s a LM, mas, em alguns casos, esse periodo pode ser de
seis a 12 meses 4.

A atividade reflexa emerge de uma via reflexa espinal
capaz de mediar uma mic¢io autonoémica como resultado da
hiperatividade detrusora ¢33,

Embora o nivel da lesio neuroldgica nio possa predizer a
fisiopatologia com exatidio, 95% pacientes apds lesdo cervi-
cal ou toricica desenvolvem hiperatividade detrusora (HD)
podendo estar associada a dissinergia detrusor-esfincteriana
(DDE) (459,

O padrio apds lesdes na regiio lombar é variavel, mas
muitos pacientes ap6s lesdes na regiio sacral desenvolvem ar-
reflexia detrusora e, frequentemente, esta associada a reducio
da complacéncia vesical ©¥.

A Tabela 1 sumariza os achados urodinamicos associados

aos niveis de lesio medular.




Nivel da Lesdo Medular

Cervical Toracico Lombar Sacral
Pacientes (n) 259 215 137 46
HD 65% 78% 49% 22%
DDE B63% 72% 33% 13%
AD 9% 9% 39% 70%
Normal 1% 2% 2% 9%

HD: Hiperatividade detrusora; DDE: Dissinergia detrusor-esfincteriana; AD: Acontratilidade
detrusora.

Tabela 1 - Associacdo entre nivel de lesao medular
e achados urodinamicos em pacientes com lesao
medular. Modificado de Jeong et al.®>

A DDE causa altas pressdes vesicais, que é o fator de
risco primario para o surgimento do refluxo vesicoureteral,
resultando em deterioragio do trato urindrio superior e,

33.56.57) O esvaziamento

ultimamente, a insuficiéncia renal ¢
vesical incompleto também é frequentemente encontrado ©7.

Pacientes com pressio de perda do detrusor maior que
40 cm H2O apresentam maior risco de deteriora¢io do
trato urinirio superior comparado aqueles com pressdes
inferiores ©%.

Os objetivos do tratamento urolégico em pacientes por-
tadores de LM sdo a prevengio de complicagdes através do
estabelecimento de efetiva drenagem urinaria, preservacio da
funcao renal, obtencio de continéncia uriniria e manuten¢io
de melhor qualidade de vida (QV) no sentido de reintegra-
los na comunidade 376D,

A LM afeta o trato urinario inferior e pode resultar
em piora do esvaziamento vesical, incontinéncia uriniria,
infeccio, litiase, refluxo vesicoureteral, ureterohidronefrose,

cicatrizes renais e insuficiéncia renal, figuras 4-7 269,

Fig. 4 - Radiografia de pelve de paciente portador de paraplegia.
Observa-se a presenca de volumosos calculos em topografia de
bexiga. (Foto de arquivo pessoal do autor)

Fig. 5 - Calculos urinarios retirados através cistolitotomia de paciente
portador de paraplegia. (Foto de arquivo pessoal do autor)

Fig. 6 - Radiografia de abdome de paciente
portador de paraplegia. Observa-se a presenca

de volumosos calculos coraliformes completos
bilateralmente. (Foto de arquivo pessoal do autor)

10 REVISTA GOIANA DE MEDICINA | VOL. 40 ¢ EDICAO 01 e ABRIL DE 2011



Fig. 7 - Uretrocistografia de paciente portador de tetraplegia.
Observa-se a presenca de bexiga com paredes irregulares com
formagdes diverticulares, refluxo vesicoureteral bilateral grau V com
acentuada ureterohidronefrose bilateral. (Foto de arquivo pessoal
do autor)

Vale ressaltar que um ter¢o dos pacientes com lesio medular
necessita de mudangas no tratamento urolégico mesmo na aus-
éncia de mudanca no quadro neuroldgico. Mais de dois tercos
dos pacientes podem apresentar deteriora¢io da funcio vesical
silenciosa revelada durante estudo urodinamico em seguimento
de longo-prazo. Isso enfatiza a importancia da avaliagio uroldgica

de rotina bem como realizacio do estudo urodinimico ©9.

ACIDENTES VASCULARES CEREBRAIS

Os acidentes vasculares cerebrais (AVC) causam grandes
incapacidades fisicas e representam a terceira causa de morte em
paises desenvolvidos. Nos Estados Unidos da América (EUA), em
2009, foram gastos US$ 68,9 bilhdes no tratamento de pacientes
portadores de AVC. Setenta por cento desse montante foi gasto
na fase aguda da doenca com despesas de internac¢io hospitalar ©*.

Os AVC’s usualmente acometem pessoas idosas e o diagndstico
diferencial e o tratamento das disfun¢des do trato urinirio inferior
podem ser dificeis devido a problemas geriatricos comuns como
hiperplasia benigna da préstata, bexiga hiperativa e incontinéncia
urinaria de esforco ¢,

A reten¢io urinaria a incontinéncia sio comumente relatadas
na fase aguda do AVC ocorrendo em 29% a 58% dos pacientes ©¥.
Cinquenta por cento dos pacientes referem reten¢do urinaria nos

trés primeiros dias ¥ e 29% permanecem com o mesmo quadro

no primeiro més . A incontinéncia esti presente em 32% a 79%
na fase aguda e reduz para 12% a 19% ap6s 6 meses pos 0 AVC ¢,

A AD que ocorre imediatamente ao AVC estd relacionada
com a imobilidade, afasia, deméncia, efeitos anticolinérgicos de
medicacdes ou hiper hidrata¢io levando a hiper distencio vesical.
A idade avancada é um dos fatores de risco para a AD, pois ela é
prevalente em pacientes idosos ©2.

Avaliacio urodinamica tem revelado altas taxas de hiperativi-
dade detrusora apos AVC. A Tabela 2 sumariza os principais acha-

dos urodinamicos relacionados com o local da lesio no encéfalo.

Tabela 2 - Associagdo dos locais de lesdo encefélica e achados urodinamicos
em pacientes com acidente vascular cerebral. Modificado de Jeong et al.(55)
Local da lesdo HD AD/HC Pseudo-DDE RNIE Normal

(%)

(%) (%) (%) (%)
Cortex 79 18 16 26 8
Capsula interna 7 15 4 50 8
Ganglios basais 7 21 - - 8
Talamo 58 25 - - 17
Ponte 40 60 - 40 -
Cerebelo - 100 - - -
Combinado 79 21 21 43 -

HD: Hiperatividade detrusora; AD: Acontratilidade detrusora; HC: Hipecontratilidade detruscra;
Pseudo-DDE: Pseudo dissinergia detrusor-esfincteriana; RNIE: Relaxamento ndo inibido do
esfincter.

Tabela 2 - Associacdao dos locais de lesdao encefalica e achados
urodindmicos em pacientes com acidente vascular cerebral.
Modificado de Jeong et al ¢

Diferencas nas disfun¢des vesicais podem ser observadas
quando se analisa a etiologia do AVC. Lesdes isquémicas levam, mais
provavelmente, a HD enquanto lesdes hemorragicas estio associadas
comAD “® A fisiopatologia dos diferentes achados urodinamicos entre
AVC isquémico e hemorragico pode ser devido:

1.0 AVC hemorrigico usualmente resulta em uma duracio mais
longa do edema citotoxico.

2.0 AVC hemorragico também esta associado com hidrocefalia.

3.0 AVC isquémico usualmente acomete regides corticais en-
quanto o AVC hemorrigico pode acometer estruturas subcorticais.

O principal objetivo do tratamento de pacientes com disfun¢io
vesical pds-AVC é melhorar a incontinéncia urinaria e os sintomas
irritativos promovendo uma continéncia urinria socialmente aceita ©.

E necessirio destacar que a presenca de incontinéncia uriniria
precoce esta relacionada com pior progndstico incluindo incapacidade
e mortalidade €9,

TRAUMATISMOS CRANIOENCEFALICOS

Mais de dois milhoes de individuos sio admitidos por ano, nos
EUA, com trauma cranioencefalico. Cinquenta por cento desses pa-
cientes apresentam lesdes de intensidade moderada a severa. A causa
predominante relatada é queda 9.
Poucos estudos tém sido publicados a respeito de distuncio vesical

p6s-TCE especialmente correlacionando com achados urodinimicos.

REVISTA GOIANA DE MEDICINA | VOL.40 ¢ EDICAO 01 * ABRIL DE 2011 11



Isso se deve ao fato dos pacientes apresentarem alteracdes cognitivas,
comportamentais e de comunicagio 9.

O achado urodinamico mais comum é a HD que é causada pela
perda de inibi¢io cortical ap6s lesdes suprapontinas 7. O relaxamento
coordenado do esfincter uretral externo estd mantido ©.

Lesdes nos lobos frontais estio mais comumente associadas a HD,
ocasionando, do ponto de vista clinico, a incontinéncia urinaria V.

Na maioria dos casos a mic¢io ocorrida pela HD ¢é eficaz nio
deixando residuo urindrio pds miccional significativo ). Isso deixa esse
grupo de pacientes com pequeno risco de desenvolver deterioracio

do trato urinario superior.

ESPINHA BIiFIDA

Espinha bifida é um termo geral que descreve o fechamento
incompleto da coluna vertebral e malformagio do tubo neural em-
brionario 7 e pode ser classificada em trés categorias:

1.Espinha bifida oculta: Nesse tipo o fechamento incompleto da
vertebra é pequeno e o conteido do canal medular nio protunde
através do defeito. Sinais cutaneos estio presentes. Usualmente assin-
tomatica, sua incidéncia estd em torno de 12%.

2.Meningocele: Nesse tipo as meninges protundem através do
defeito do canal vertebral, mas os elementos neurais permanecem
confinados no canal medular. Os pacientes podem exibir uma grande
variedade de sintomas neurologicos dependendo da localizacio do
defeito.

3.Mielomeningocele (MMC): Nesse tipo, raizes neurais ou
segmentos da medula espinal herniam através do defeito da coluna
vertebral. Pacientes com lesio ao nivel sacral sio capazes de deambular.
Porém, lesdes mais altas podem evoluir com perda da fun¢io dos mem-
bros inferiores. Mais de 80% dos pacientes apresentam malformacio
de Arnold-Chiari.

A incidéncia é de 1/1.000 nascidos vivos e classicamente esta as-
sociada a deficiéncia do Acido folico 2. A distribuicio topogrifica das

lesdes esta demonstrada na Tabela 3.

Nivel da leséo Incidéncia (%)
Cervical-Toracica alta 2
Toréacica baixa 5
Lombar 26
Lombo-sacra 47
Sacral 2

Tabela 3 — Incidéncia da topografia das lesdes de Mielomenin-
gocele. Modificado de Bauer 7.

Figura 8 — Recém-nascido portador de Mielomeningocele

A avaliacio uroldgica deve ser o mais precoce possivel e
os objetivos sio a preservacio do trato urinirio superior e a
promocio da continéncia 7.

Recém-nascidos com MMC podem ja apresentam alter-
acdes do trato urinario superior em 5% a 10% representadas
por hidronefrose e refluxo vesicoureteral. A presenca de el-
evadas pressdes de enchimento, da DDE ou pressdes de perda
urinaria acima de 40 cm H2O podem levar a deterioracio da
fung¢io renal em 63% das criangas 7.

A atividade esfincteriana pode experimentar mudancas
importantes em 37% dos pacientes nos primeiros trés anos

. A sindrome da

de vida, notadamente no primeiro ano
medula presa também promove alteracdes significativas no
comportamento vesical 7.

Diante desses dados ¢ importante lembrar que a avaliacio
urologica mais precocemente possivel e com intervalos regu-
lares é a melhor maneira de reduzir os riscos de lesdo do trato
urinario superior.

Essa breve revisio das doengas neurologicas mais comuns
que apresentam impacto significativo no trato urinario inferior
demonstra que o cuidado desses pacientes ¢ multidisciplinar.
O neurologista, o ortopedista e o neurocirurgiio devem estar
em contato permanente com o urologista bem como o res-
tante da equipe formada por fisiatras, fisioterapeutas, terapeutas

ocupacionais, enfermagem, psicologos e assistentes sociais.
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A obstrugdo congénita do ducto lacrimonasal (OCDLN) é a anormalidade mais frequente do aparelho lacrimal da crianca e sua
incidéncia varia de 1,8 a 20% (Guerry D, 1948; Bouzas, Marcakis et al., 1977; Petersen E Robb, 1978; Macewen e Young, 1991).
O presente estudo foi realizado para avaliar a eficdcia da dilatacdo com baldo (“dacrioplastia”) como tratamento primdrio das OCDLN
nas criangas de dois a seis anos, como uma alternativa a procedimentos cirtirgicos mais agressivos como a dacriocistorrinostomia.
Segundo extensa avaliagéo da literatura ndo existem estudos relatando esta técnica de dilatagdo na literatura oftalmoldgica brasileira
(fonte de pesquisa: Medline). Este foi o primeiro estudo utilizando a dacrioplastia em criancas no Brasil. Além disso, pouco se sabe
sobre os detalhes da anatomia radiolégica das criangas devido a dificuldade da execugdo do exame especializado pois requer anestesia
geral. Assim sendo, como a dacrioplastia foi feita no Setor de Radiologia da Universidade Federal de Goids, foi possivel realizar exames
de dacriocistografia por tomografia computadorizada com multi-detectores DCG-TC-MD antes e ap6s os procedimentos de dilatacédo
com baldo, procurando evidenciar os achados radioldgicos dos segmentos distais das vias lacrimais.

The most common etiology for congenital epiphora is the obstruction of the lacrimonasal duct. The congenital obstruction of the lac-
rimonasal duct (CLNDO) is the most frequent abnormality of the lacrimal sac of the child and its incidence varies from 1.8% to 20%
according to some authors. The goal of this study was to evaluate the effectiveness of the technique of lacrimonasal duct dilatation
using balloon-catheter for treatment of CLNDO in children between two and six years old. Besides, evaluate the anatomical findings
of lower lacrimal system of children with CLNDO using multi-detectors computed tomography dacryocystography (MD-CT-DCG) with
three dimension (3D) reconstruction, before and after the balloon-catheter dilatation. This was a prospective interventional case series
study, which was performed with children treated at Centro de Referéncia em Oftalmologia (Cerof)/ Universidade Federal de Goids,
with diagnosis of CLNDO. The cases were selected consecutively accordingly with the demand of the service. Third eight lacrimal sys-
tems of 29 children with CLNDO were included and treated with balloon-catheter dilatation. Age varied between 24 and 64 months
with average age of 38.13 + 11.26 months. Among the 38 lacrimal systems treated, 33 had complete resolution of the signs and
symptoms of epiphora (success rate of 86.84%). Radiological study of the last 18 operated lacrimal systems was performed before
and five minutes after balloon-catheter dacrioplasty. The circumference of the largest portion of lacrimal system, measured before the
procedure, varied from 0.64 to 2cm with an average of 1.30 + 0.45cm. The amount of contrast prior procedure varied from 0.01 to
0.38cm3, with an average of 0.12 £ 0.08cm3. The amount of contrast after procedure varied from 0.01to 0.20cm3, with an aver-
age of 0.07 £ 0.06cm3. There was a statistically significant difference (p = 0.01) when comparing the contrast volume before and
after the procedure. In conclusion, the balloon-catheter dilatation was proved to be effective as the first procedure in the vast majority
of children with CLNDO. The technique of MD-CT-DCG-3D provides detailed information about the anatomy of the lacrimal system,
including the lacrimal flow immediately after the dilatation. The difference in the amount of contrast before and after (p = 0.04) and
the largest portion of lacrimal sac (p = 0.01) were the only variables determining for the success of the procedure.

criancas atendidas no ambulatério do Cerof/UFG, com diag-

Este é um estudo prospectivo, intervencional do tipo série de noéstico de OCDLN, no periodo de janeiro a outubro de 2008. Os
casos. Ele foi realizado no ambulatério do Centro de Referéncia pacientes foram selecionados segundo a demanda do ambulatério
em Oftalmologia da Universidade Federal de Goias (Cerof/UFG) de vias lacrimais no periodo acima descrito, obedecendo a ordem
e no Servico de Radiologia da UFG. Participaram deste estudo cronolégica do atendimento.
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A cateterizagio foi realizada sob anestesia geral, de acordo com
o protocolo padrio descrito por Becker e Berry. Inicialmente,
realizou-se a dilata¢io do ponto lacrimal superior com o dilatador
de vias lacrimais. Um cateter baldo (Lacricath; Atrion Medical,
Birmingham, Alabama, E.U.A.) vazio foi introduzido pelo ponto
lacrimal dilatado e posicionado na parte distal do ducto lacrimona-
sal. Isto foi possivel por meio da verificacdo da presenca da marca
superior da ponta do cateter no ponto lacrimal (Figura 1). Apds
este tempo, o balio era inflado por 90 segundos com uma pressio
em torno de oito atmosferas. Em seguida, o baldo era esvaziado
e inflado por mais 60 segundos. Este mesmo procedimento foi
realizado “novamente", agora com a sonda posicionada em outro
local, retirando cinco mm do cateter para fora do ponto lacrimal
e posicionando neste a marca inferior do cateter (BECKER e
BERRY, 1991). Ap6s o procedimento, foram prescritos colirios
contendo associagio de antibidtico e corticoide (ciprofloxacino
3,5mg dexametasona 1,0mg) de trés em trés horas por 15 dias.
Todos os procedimentos cirargicos foram realizados pelo mesmo

cirurgiio, autor deste trabalho.

Figura 1. Fotografia do Lacricath (Atrion Medical, Birmingham,
Ala, U.S.A). Observar a terminacédo deste cateter, que é
arredondada e néo cortante, seguida da area que se insufla
(balao). As marcas existentes na haste do cateter baldao servem
como guia para o seu posicionamento (seta maior e menor)

Os pacientes foram avaliados, pelo pesquisador, no Am-
bulatério de Vias Lacrimais do Cerof/UFG em trés fases: na
terceira semana, no sexto meés e um ano depois da dilata¢io
com baldo. O sucesso do procedimento, avaliado em todas
as fases do estudo, foi definido como desaparecimento dos
sinais e sintomas de epifora e confirmado pelo exame ocular
externo por meio do teste do desaparecimento do contraste
(ZAPPIA e MILDER, 1972). O seguimento pds-operatério
minimo foi de um ano.

As Gltimas 18 vias lacrimais obstruidas que foram atendidas
no periodo do estudo, foram submetidas ao procedimento
dentro da sala de TC-MD do Servigo de Radiologia da UFG,
sob 0 mesmo protocolo padrio proposto. A DCG-TC-MD
foi realizada antes do procedimento cirrgico e cinco minu-
tos imediatamente apds o mesmo. As imagens foram obtidas
ap6s injecio do meio de contraste iodado hidrossolavel (Io-
hexol- 300mg/ml) através do ponto lacrimal inferior dilatado.
Utilizou-se o tomodgrafo por multidetectores — Siemens So-
maton Emotion seis canais (Erlangen, Alemanha). As imagens

foram reconstruidas tridimensionalmente por um programa

especifico (Viewer Sinet Siemens) nos planos axial, coronal e
sagital obliquo, com aquisi¢des continuas de 0,6 mm. Foram
realizadas as reconstrucdes em 3-D com subtracio Ossea das
imagens para melhor visualizagdo da coluna de contraste no
interior das vias lacrimais. As imagens foram giradas em inter-
valos de 25 graus, da esquerda para a direita, e analisadas pelo
pesquisador responsivel e pelo técnico de radiologia. Areas
transversais do saco lacrimal e ducto foram determinadas
para todos os cortes axiais desde a parte superior da coluna
de contraste a parte inferior, usando as estacdes de trabalho
do tomodgrafo. Todas as ireas foram determinadas usando-se
um cursor para rodear a coluna inteira de contraste dentro
do sistema lacrimal.

A circunferéncia da por¢io mais dilatada da via lacrimal
também fol mensurada no plano axial. Foram analisados todos
os cortes axiais e a circunferéncia foi medida no corte que
apresentou maior area visivel de contraste no interior da via
lacrimal (figura 2).

O volume de contraste no interior da via lacrimal foi

medido antes e cinco minutos ap6s o procedimento através de

software especifico (Viewer Sinet Siemens) (figuras 3,4,5 e 6).

Figura 2. Corte axial de TC-MD demonstrando a medida da
Circunferéncia da coluna de contraste no interior da via lacrimal
(setas brancas)

Figura 3. DCG-TC-MD com Reconstru¢do em 3D mostrando
obstrucdo completa do sistema lacrimal esquerdo na visdao
frontal (E) e obliqua (D). As setas vermelhas sinalizam o local da
obstrucao




Figura 4. Demonstracao visual em 3-D (setas brancas) do volume
medido da coluna de contraste antes do procedimento (mesmo
paciente da Figura 12). O quadro a direita disponibiliza a medida
do volume em cm3

Figura 5. DCG-TC-MD com Reconstru¢dao em 3D mostrando o
escoamento do contraste para a cavidade nasal na visao frontal (E)
e obliqua (D). Setas vermelhas indicam o local onde o contraste
deixa o ducto lacrimonasal e cai na cavidade nasal

Figura 6. Demonstracao visual em 3-D (setas brancas) do volume
medido da coluna de contraste depois do procedimento (mesmo
paciente da Figura 14)

As 38 vias lacrimais de 29 criancas com OCDLN foram
tratadas com a dilatagio por cateter balido. Entre estas, nove
apresentavam obstrucido bilateral e 20 unilateral. As obstru¢oes
unilaterais acometeram o olho direito em 13 (65%) casos e o
olho esquerdo em sete (35%) casos. A idade variou entre 24 ¢ 64
meses, com média de 38,13 £ 11,26 meses. Em relacio ao sexo,
63,16% foram do sexo masculino. A expressio digital do saco lac-
rimal foi positiva em 57,89% dos casos. Entre as 38 vias lacrimais
tratadas, 33 apresentaram desaparecimento dos sinais e sintomas
de lacrimejamento (taxa de sucesso de 86,84%).

A tabela 1 mostra a taxa de sucesso por faixa etaria. Na faixa
etaria entre 24 e 35 meses houve sucesso de 100%. Na faixa
etaria entre 36 e 47 meses a taxa de sucesso caiu para 84,62% e

foi de 66,66% para as criangas acima de 48 meses de idade. Ao

se comparar os grupos em relacdo as taxas de sucesso obtidas
estratificadas pela idade, nio houve diferenca estatisticamente sig-
nificativa (p=0,06). Entretanto, na comparag¢io aos pares, notou-se
diferenca significativa entre os extremos etarios avaliados (24-35
meses versus pacientes acima de 47 meses, p=0,01), mas nio entre
0s mais novos ¢ os pacientes entre 36-47 meses (p=0,1), e entre

os tltimos e os pacientes acima de 47 meses (p=0,3).

Tabela 1 - Taxa de sucesso por faixa etaria.

Faixa etaria Sucesso Faléncia Total
24 meses até 35 meses 16 (100%) 0 (0%) 16
36 meses até 47 meses 11(84,62%) 2 (15,38%) 13

Maior ou igual a 48 meses 6 (66,66%) 3(33,34%) 9

OBS.: Encontram-se entre paréntesis as taxas de sucesso por faixa etaria

Entre os cinco casos de insucesso com a dilatagio com balio,
nenhum apresentou historia prévia de dacriocistite. Todos os
casos tinham idade superior a trés anos, e trés casos apresentaram
secrecdo ocular e expressio do saco lacrimal positiva (Tabela 2).
Verificou-se que entre estes casos de insucesso, dois apresentaram
uma melhora importante dos sinais e sintomas de epifora até os
primeiros dois meses ap6s o procedimento, porém com piora nos

meses subsequentes.

Tabela 2 - Caracteristicas dos casos de i com a dilatagdo com
baldo.

Casos idade sexo Presenca Expressdo Dacriocistite
de do Prévia
Secregéo Saco
ocular lacrimal

1 Janose3m M Sim Positiva Nao

2 Jancse9m M Sim Paositiva Nao

3 4 anos F Sim Positiva Nao

4 5anos M Nao Megativa Nao

5 5anos M Nao Megativa Nao

OBS.: Os 4° e 5° casos sdao de uma mesma crianca, portadora de
obstrucao bilateral; F: feminino e M: masculino.

Nenhuma crianga manifestou complicacées durante ou apés o
procedimento, tais como sangramento nasal ou celulite orbitaria

Realizou-se o estudo radiologico de 18 vias lacrimais, antes
e cinco minutos apds a dacrioplastia com o balio. O volume de
contraste no interior da via lacrimal foi analisado e a diferenca
entre o volume obtido antes e apds o procedimento foi calculado.
A circunferéncia da por¢io mais dilatada da via lacrimal, medida
antes do procedimento, variou de 0,64 a 2,50cm, com média de
1,30 + 0,45cm. O volume de contraste antes do procedimento
variou de 0,01cm3 a 0,38cm3, com média de 0,12 + 0,08cm3. O
volume de contraste depois do procedimento variou de 0,01cm3 a
0,20cm3, com média de 0,07 = 0,06cm3.Todos os casos apresenta-
ram extravasamento de contraste no interior da cavidade nasal apds
o procedimento. Entre os 18 casos que foram submetidos ao estudo

radiol6gico, houve apenas um caso de insucesso.




Cerca de 20% de todos os recém-nascidos apresentam disfuncio
do sistema de drenagem lacrimal e manifestario lacrimejamento no
primeiro ano de vida (PETERSEN e ROBB, 1978; MACEWEN
e YOUNG, 1991). Entre todas as causas passiveis de tratamento na
oftalmologia peditrica, a OCDLN ¢ uma das mais controversas
(PAUL e SHEPHERD, 1994; MANNOR, ROSE et al., 1999;
SCHELLINI, NARIKAWA et al., 2005).

Apesar da sondagem lacrimal convencional possuir taxa de
sucesso de aproximadamente 90%, a maioria dos estudos mostra um
decréscimo na taxa de sucesso com o aumento da idade do paciente
(KATOWITZ e WELSH, 1987; KUSHNER, 1998; ROBB, 1998;
MANNOR, ROSE et al., 1999; SCHELLINI, NARIKAWA et
al., 2005). Assim, em alguns casos, hi que se utilizar outras op¢des
terapéuticas. A dilata¢io ou cateterizacio por baldo, descrita inicial-
mente por Becker e Berry (BECKER e BERRY, 1991), vem sendo
estudada em outros paises como boa op¢do tanto para as criancas
com OCDLN acima de dois anos que ainda nio tiveram nenhum
tratamento cirirgico como para as criancas que nio obtiveram
sucesso com a sondagem convencional (LUEDER, 2002b; a; TAQ,
MEYER et al., 2002; CHEN e HSIAO, 2005; TIEN e YOUNG,
2005; ALANON, ALANON et al., 2007; REPKA, MELIA et al.,
2008).

O presente estudo, apds pesquisa nas fontes de dados Medline
e Bireme, utilizando os descritores obstrucido dos ductos lacrimais
e dilatacio com balido, é primeiro envolvendo a dacrioplastia no
Brasil. Apesar de ter sido realizado com criangas com média de idade
de 38,13 meses, mostrou que a dacrioplastia usada como primeiro
procedimento teve taxa de sucesso semelhante ao estudo multicén-
trico de Repka et al., alcancando 86,84%(REPKA, CHANDLER
et al., 2008).

A taxa de sucesso global verificada neste estudo foi de 86,84%.
Entretanto, na faixa etaria entre 24 e 35 meses houve sucesso de
100%, entre 36 e 47 meses a taxa de sucesso caiu para 84,62% e foi
de 66,66% para as criangas acima de 47 meses de idade. Notou-se
diferenca significativa entre os extremos etarios avaliados (24-35
meses vs. pacientes acima de 47 meses, p=0,01), sugerindo que a
dilata¢io com baldo comeca a perder a sua eficicia apos 36 meses e
isto se acentua apos os 47 meses de idade. Esta relacio inversamente
proporcional entre a taxa de sucesso da dacrioplastia e a idade ja foi
demonstrada em estudos anteriores (KUSHNER, 1998; CHEN e
HSIAQO, 2005). Entretanto, outros fatores como a complexidade da
anatomia lacrimonasal podem afetar a taxa de sucesso do tratamento
(HUTCHESON, DRACK et al., 1997).

A OCDLN ¢ bilateral em 20% dos casos e geralmente nio
possui predilecio por sexo (BOUZAS, MAR CAKIS et al., 1977).
Entre os 38 olhos incluidos neste estudo a OCDLN foi bilateral em
47,36% e 63,16% foram do sexo masculino. Isto pode ser explicado
pelo fato que os pacientes foram incluidos consecutivamente no
estudo durante o tempo previamente descrito, de acordo com a
demanda do servigo..

Entre os cinco casos de insucesso com a dilatacio pelo cateter
balio, trés apresentaram idade maior ou igual a 48 meses, mostrando

um decréscimo importante do sucesso ap6s os quatro anos de idade

(66,66%). E importante relatar ainda, que entre os cinco casos de
insucesso, dois apresentaram uma melhora importante dos sinais e
sintomas de epifora até os primeiros dois meses apds o procedimento,
porém com piora nos meses subsequentes. A principal hipdtese para
explicar esta evolugdo € a provavel reestenose do ducto lacrimonasal,
fato decisivo para submeter estas cinco criangas 8 DCR.

Um dos objetivos deste estudo foi utilizar a DCG-TC-MD-3D
para avaliar os achados anatémicos das vias lacrimais baixas de criancas
com OCDLN. Entre as 18 vias lacrimais avaliadas radiologicamente,
a circunferéncia da por¢io mais dilatada da via lacrimal, medida antes
do procedimento da dilatacio com balio, variou de 0,64 a 2,50cm
com média de 1,30 * 0,45c¢m. Estes valores encontrados para o
calibre das vias lacrimais poderiam ser explicados pela idade avancada
das criancas incluidas no estudo (média de 38,13 + 11,26 meses),
sugerindo que a OCDNL pode levar a dilatagio do sistema lacrimal
no decorrer do tempo, caso nio tratadas. Entretanto, avaliando-se as
variaveis idade e por¢io mais dilatada do saco lacrimal, através do
Indice de Correlagio de Pearson, mostrou-se que nio houve cor-
relacdo positiva entre estas variaveis (r=0,278, p=0,2). Esperava-se
que houvesse uma relagio linear positiva entre o aumento da idade
e a circunferéncia da por¢io mais dilatada da via lacrimal, porém
isto ndo foi constatado.

A diferenca entre o volume de contraste antes e o volume de
contraste depois do procedimento foi estatisticamente significante
(p=0,01), sugerindo que houve um bom escoamento do contraste
para o interior da cavidade nasal ap6s o procedimento na maioria dos
casos. Entretanto, cinco casos nio apresentaram nenhuma diferenca
entre o volume antes e ap6s o procedimento. A possivel explicacio
para isto seria a presenca de edema pds-operatério imediato ao nivel
da valvula de Hasner, impedindo o livre fluxo do contraste.

Entre os 18 altimos casos que foram submetidos ao estudo ra-
diolégico, houve apenas um caso de insucesso (Tabela 3). Este caso
esta entre os cinco casos que nio tiveram nenhuma diferenca entre o
volume antes e apds o procedimento. Porém, este caso de insucesso
diferencia-se dos outros pelo valor encontrado para a medida da
circunferéncia da por¢io mais dilatada da via lacrimal, de 1,99cm.
Tal fato levanta a hipdtese de que baixos valores encontrados para a
diferenca entre o volume antes e ap6s o procedimento denotando
dificuldade de escoamento do contraste para a cavidade nasal, as-
sociados a uma via lacrimal dilatada podem ser determinantes para
a faléncia do procedimento. Para corroborar esta hipdtese, a anélise
de regressio logistica multivariada com modelo de entrada de
variaveis tipo “backward” mostrou que apenas a diferenca do vol-
ume de contraste antes e depois (p=0,04) e a por¢io mais dilatada
do saco lacrimal (p=0,01) foram determinantes para o sucesso do
procedimento.

A dacrioplastia deve ser considerada como um procedimento
intermediario, ou seja, coloca-se entre as opcdes de sondagem e a
intubacio lacrimal com silicone. Porém, como a dacrioplastia nio
tem complicagdes pos-operatérias € nio requer acompanhamento
pos-cirtirgico longo ou novas intervengdes (como a reposi¢io de
fio de silicone extruido nas intuba¢des lacrimais), a dilatacio com
balio tem como vantagem o menor custo financeiro no acompan-

hamento destes pacientes.
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Este artigo examina as finalidades da ética na pesquisa cientifica quando surgem conflitos decorrentes de interesses pessoais.
Ha muitos aspectos a serem considerados, com implicagbes que atingem todos os participantes da pesquisa: o pesquisador, os
sujeitos, instituicoes onde a pesquisa é realizada, comités de ética, a sociedade e a comunidade cientifica em geral. A conclusdo
€ que os interesses pessoais sGo generalizados e conflitantes no campo académico, porém inevitaveis. O progresso da ciéncia
consistiria em reconhecé-los e manejda-los adequadamente, e néo erradicd-los. A dnica prdtica moralmente aceitavel é exp6-los
com clareza, e sempre sejam submetidos aos comités de ética e ndo causem danos a vida dos pesquisados.

This article examines the purposes of ethics in scientific research when there are conflicts arising from personal interests. There
are many aspects to be considered, with implications that reach all participants of the research: the researcher, the subject, the
institution where the research is carried through, the ethics committees, the society and the scientific community in general. The
conclusion is that personal interests are widespread and conflicting in the academic field, but unavoidable. The progress of sci-
ence would be to recognize them and to manage them properly, and not to eradicate them. The only practice morally acceptable
is to expose them clearly, and always to be submited to the ethics committees and do not cause damage to life of the subjects.

Este articulo analiza los efectos de la ética en la investigacién cientifica cuando hay conflictos derivados de intereses personales.
Hay muchos aspectos que deben considerarse, con implicaciones que llegan a todos los participantes de la encuesta: el investi-
gador, este asunto, las instituciones donde la busqueda se realiza, los comités de ética, la sociedad y la comunidad cientifica en
general. La conclusion es que los intereses personales estdn en conflicto generalizado y académico, sino inevitable. Los progresos
de la ciencia seria reconocer y manejd de manera adecuada, no erradicarlas. El tinico moralmente aceptable en la prdctica es
la exposicion con claridad, y siempre lo serd presentado a los comités de ética y no causar dafios a la vida de los encuestados.

descobertas, por outro, parece distanciar o individuo de reflexdes

Com o processo de globaliza¢io dos estudos em satide, a ética
tem despertado interesse devido a questdes econdmicas e de vul-
nerabilidade dos paises pobres ou em desenvolvimento!”, onde

ha centralizacio do poder nas mios da minoria, cuja liberdade

¢ ameacada diante da perspectiva de pobreza e abandono social.

Se por um lado o mundo tecnoldégico moderno propicia
profundas reflexdes referentes ao desenvolvimento de institui¢des

da sociedade, as novas praticas tecnologicas e aos desafios de novas

basicas e fundamentais como as discussdes éticas®, o que condi-
ciona classes vulneraveis ou menos favorecidas a distanciarem-se
ainda mais da pratica do desenvolvimento humano.

As instituicdes da sociedade se configuram em padrdes
econdmicos, culturais, politicos e éticos correlatos de uma ordem
historicamente construida, produto da atividade social dos seres
humanos, nio sendo, portanto, definida por um ser supremo, e

tampouco resultante de tendéncias bioldgicas. Esta ordem ética
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é gerada a partir da producio e reproducio coletiva da existéncia
humana. Essa empreita, transformando-se de acordo com as con-
figuragdes de forcas econdmicas e politicas, possui uma dimensio
histérica radical, pois tudo estd em um processo continuo. A
historia ndo da saltos, nada acontece sem ter sido preparado, sem
que condi¢des especificas ndo tivessem possibilitado o advento

®_ conforme as necessidades coletivas e individuais do

do novo
desenvolvimento humano.

Devido ao carater instavel da ética social, nenhuma ordem,
padrio de reconhecimento entre as pessoas em relacio ao qual se
estabelece o que cabe a cada uma fazer, ceder, oferecer e receber,
deve ser entendida fora do processo contraditério de destruicio
e criacio de padrdes, da desordem que lhe é correlata, das a¢des
que nio se enquadram nos padrdes, mas que os tornam relativos®,
e estas circunstancias sio geradoras de novos problemas éticos®.

O modelo classico de ética parece ser insuficiente para at-
ender a formac¢io humanistica do pesquisador. Numa sociedade
plural, secularizada e com diferentes concepgdes de vida, torna-
se imperioso considerar tomadas de decisdes sintonizadas com
a realidade social. Em uma época em que as informagdes sio
oferecidas em veiculos cada vez mais ageis, e preciso estar atento,
pois o comportamento que se exige do pesquisador envolve
tolerancia, prudéncia e poder de discriminacio em casos de
conflitos de interesses surgidos por diferentes enfoques morais®,
ja que a Igreja, o Estado, as institui¢des financiadoras da pesquisa,
os pesquisadores e a propria sociedade, devido ao contexto em
que se encontram, apresentam, obviamente, interesses distintos.

A época marcada por crises de valores e pela crescente miséria
moral, em razio do destaque de uma ética utilitarista®, enfatiza-
sea importancia das diretrizes e normas nacionais e internacionais,
que regem os principios éticos na pratica de pesquisa, constituem
0 primeiro passo para a prote¢io dos participantes, ainda assim,
¢ importante a formag¢io de um comportamento ético. No
Brasil, a Resolucio n°®. 196/96foi primordial para orientacio
e regulamentagio das pesquisas envolvendo seres humanos®, e
incorpora os quatro referenciais basicos da bioética: autonomia,
nio-maleficéncia, beneficéncia e justica®.

O objetivo deste estudo ¢é contribuir para a reflexdo sobre
os interesses pessoais, no sentido de motivar nossas acoes para o
reconhecimento e manejo dos conflitos que podem vir a surgir,
contribuindo para o crescimento da ciéncia, com valoriza¢io da

ética e respeito a sociedade em geral.

A ética implica na existéncia de c6digos, normas, regras e leis.
Entrar no regime da ética significa modelar, configurar o regime
primario, pulsional e desejante da sociedade, pois a ela emite
juizos, estabelecendo as diretrizes e principios para a orienta¢io
da conduta humana, de forma a que essa seja compativel com o
aperfeicoamento pessoal e o bem comum da humanidade, im-
primindo um compromisso humano, politico, social e estético®.

A ética representa um atributo de consciéncia ou elemento
formador do carater, particularmente dos valores morais, que

oferece ao individuo a polaridade do bem ou do mal, do certo

ou errado, falso ou verdadeiro®.

Desde a antiguidade, as questdes éticas sio fontes de reflexio
para os homens. Pensamentos sobre o que ¢ bom ou ruim e a
maneira correta de agir em determinadas situacdes perpassam a
histéria da humanidade, e versam sobre seus valores, apelando
para a consciéncia moral e a deliberacio de cada um na forma
de agir. Tais valores nio sio inatos, dependem dos aspectos cult-
urais em que os individuos estio inseridos, e sio ensinados para
a manuteng¢io da organizac¢io social.

No tocante a relagio entre ética e ciéncia, duas sdo as dificul-
dades. Do lado da ética, a dificuldade dela gerar uma moral
conforme as necessidades da ciéncia que, em sua logica interna,
nido esta disposta a aceitar proibi¢cdes e a sacrificar a liberdade
de conhecer. Por outro lado, a ciéncia é impotente para gerar
valores, os quais devem ser gerados ou buscados em outras esferas
da sociedade outras®.

Deve-se somar a isto, o fato de que os pesquisadores estio
expostos a um capitalismo avancado que os empurra ao prazer e,
na maioria das vezes, os abstém de dilemas éticos, gerando, para
além do mal-estar, violéncias"”. Entio, para garantir a satisfacio
dos interesses pessoais sem a degradacdo dos sujeitos da pesquisa,
busca-se um principio vapara nortear as relacdes humanas. Para
isto, adota-se o critério da igualdade, aplicando-o a todas as rela-
¢oes bioldgicas que possam afetar, negativa ou positivamente, os
interesses de seres vulneraveis a liberdade de agdo e expressio?,
situando-os junto a ética, como elementos indissociaveis e apon-
tando para uma politica de resisténcia a objetificacio dos sujeitos
da pesquisa®.

Existe um problema ético intrinseco a pesquisa médica, pois a
pesquisa inverte a relacio historica entre o médico e o paciente,
na qual o médico satisfaz as necessidades e interesses do paciente.
Na pesquisa, um paciente é quem satisfaz as necessidades e inter-
esses da ciéncia, representados pelo investigador. Se essa inversio
nio é explicitada, os pacientes podem supor de forma equivocada
que as proposi¢des do médico investigador tém como principal

12,0 que pode ser uma verdade a

interesse a cura do paciente
longo prazo, e vir a solucionar problemas de outros pacientes no
futuro. Neste ponto, destacamos a importancia da informac¢io que
pode ser compreendida pelos sujeitos da pesquisa, conduzindo-os
a participar do trabalho sem subjugi-lo.

Toda a informacio que o paciente tem disponivel, somada
aos rapidos avancos da ciéncia e tecnologia, muitas vezes geram
conflitos, pois dificulta o equilibrio entre os valores socialmente
aceitos, seus proprios valores, os interesses individuais e crengas,
principalmente depois que os objetos e temas da assim chamada
ética no campo especifico da medicina comecaram a sofrer trans-
formagdes com o desenvolvimento exponencial de novos recursos
técnicos dirigidos especialmente ao diagndstico e ao tratamento®,
que atingem diretamente nio apenas costumes, mas a reflexido
sobre o costume, a maneira de pensar e agir de um povo e de uma
sociedade. Da reflexio sobre estes costumes surgem novos valores,
usados para qualificar e conduzir condutas, dando significado ao
mundo. Dos valores surgem as leis e as convencdes se instalam

entre os povos, ditando formas de agir aceitas socialmente, para




que possam conviver('?,

Muitas vezes, essas formas aceitas de agir podem também
criar um esquema de constrangimento, através das prioridades
definidas para a coletividade e nio pela coletividade. O controle
da producio e reproducio de informacio cientifica, dos meios
de persuasio e repressio, configura forgas histéricas e modula
juridicamente uma sociedade através de leis constitucionais ori-
undas da ordem de valores®.

Sem daivida, o terreno da ética na area médica vem sendo
ocupado por novas modalidades de problemas. Estas circunstan-
cias tornam difusos os limites entre a ética médica e o ambito
disciplinar que se convencionou chamar bioética e que enfoca
aspectos da moralidade no ambito da satide e da vida®, levando
nos a lidar com matérias complexas e controversas'Y. Entre
estes problemas, estio decisdes que o individuo e a coletividade
precisam tomar, muitas vezes apoiadas em conhecimentos cuja
origem e compreensio fogem de suas possibilidades?.

Nas relagdes entre ética e ciéncia, ha a preocupacio de hu-
manizar as pesquisas, pois depois que elas ganharam autonomia
com o curso da modernidade, elas adquiriram o poder de trans-
formar o homem, nio se sabendo, exatamente, se para o bem ou
para o mal®.

A ética, sozinha, pode nio conseguir humanizar a ciéncia, por
nio ter capacidade de regrar as agdes. Para tal, devera ser socorrida
por instancias como o direito, o Estado e a politica, mas evitando
suas coersdes e o poder que estas institui¢des desempenham sobre
os individuos®. Talvez seja possivel utopizar uma ética civilizatoria

entendida como uma nova filosofia pablica®.

A visio da ciéncia como instrumento ou meio de poder teve
inicio com os iluministas no século XVIII, quando associaram tal
visdo a ideia de progresso, ao papel liberador do conhecimento
(livrar os homens das trevas da ignorancia e da supersti¢io),
tornando o homem auténomo, racional e livre®, e, desde essa
época, as ciéncias humanas se defrontam com a redefinicio de
procedimentos éticos, ja que os sujeitos tradicionalmente estu-
dados por suas disciplinas passam por mudancas radicais, e novas
pesquisas desafiam as fronteiras disciplinares!'®. Este fato aumenta
o potencial para o conflito de interesses, que pode ser financeiro,
direto e/ou indireto, e nio financeiro, como busca de prestigio
profissional, necessidade de apresentar produgio cientifica, rela-
¢Oes pessoais, interesses politicos e ideoldgicos, interesses religio-

sos(1®)

, interesses patrimoniais, relacdes de amizade e parentesco,
atividades profissionais paralelas, etc.

Conflito de interesses pode ser definido como um choque
entre os interesses pessoais e as obrigacdes precipuas de um
individuo que exerce um cargo de conflan¢a ou, mais especifi-
camente, como um conjunto de condi¢des que fazem com que
o julgamento profissional relativo a um interesse primario, como
o bem estar do paciente ou a validade de uma pesquisa, tenda a
ser afetado impropriamente por um interesse secundario, como

ganho financeiro!?.

Nos experimentos cientificos envolvendo seres humanos,
é preciso verificar os conflitos entre o interesse do individuo
submetido a pesquisa, o interesse do pesquisador, e o interesse
da ciéncia, tendo como pano de fundo os potenciais beneficios
sociais. Na pesquisa clinica hd um grande potencial para o conflito
de interesses e, mesmo para o pesquisador, a identificagio desses
conflitos pode nio ser muito clara"®.Ha tensdes e divergéncias no
que se refere a que beneficios sociais e individuais, e que avancos
no conhecimento cientifico deveriam justificar a experimenta-
¢do humana?. Estas tensdes e divergéncias atingem todos os
participantes do processo: o sujeito da pesquisa, o pesquisador, a
institui¢io onde a pesquisa ¢ realizada, o patrocinador, os comi-
tés de ética, as agéncias reguladoras, a comunidade cientifica e a
sociedade em geral.

Outro ponto importante em pesquisa clinica, nio incluido
nas diretrizes da resolugio 196/96, é o conceito de conflito de
interesses, que pode ser financeiro (direto ou indireto) e nio
financeiro. O conflito de interesses pode ser definido como um
choque entre os interesses pessoais ¢ as obrigacdes precipuas
de um individuo que exerce cargo de confianca. O conflito de
interesses surge quando um ou mais de um dos participantes do
processo, tem ligagdo com instituigdes ou interesses que possam
prejudicar a lisura da investigacio ou restringir a competéncia
ou imparcialidade da sua avaliacio™.

Mecanismos especificos para prevenir conflitos de interesses
envolvem a defini¢io de regras claras e de ficil aplicacio, que
permitam a identifica¢io do que configura ou nio um conflito,
assim como a forma segura de cuida-lo. Mas nio bastam que as
normas sejam adequadamente explicitadas, é necessirio que sejam
do conhecimento de todos; que sua observancia seja monitorada
e avaliada; e, finalmente, que se conte com um sistema de conse-
quéncias efetivo, voltado nio apenas para lidar com as transgressoes
premeditadas, mas, sobretudo, para identificar e tratar de modo

amplo todas as causas de nio efetividade do padrio explicitado™”.

Comités de Etica em Pesquisa sio colegiados interdisciplinares
e independentes, de carater consultivo, deliberativo e educativo,
criados para defender os interesses dos sujeitos da pesquisa em
sua integridade e dignidade para contribuir no desenvolvimento
da pesquisa dentro de padrdes éticos?”.

Além da ¢io educativa, a comissio de ética ainda também
possui func¢io consultiva e fiscalizadora, e ¢ pelas institui¢des
de pesquisa, tendo com estas uma relacio de autonomia para
dentincias de infragdes éticas?”, e prevenindo transgressdes durante
e depois do exercicio da pesquisa, ou atuando como instancia
consultiva que protege o pesquisador honesto; valorizando a
conduta ética como instrumento imprescindivel de eficiéncia e
democracia”. Uma educagio ética mais abrangente pode pos-
sibilitar reflexdo a respeito de valores, visando o desenvolvimento
da consciéncia moral” e o respeito a classes menos favorecidas ou

vulneraveis, como idosos, bebés, criangas muito pequenas, senis,




comatosos, deficientes mentais, indios, presidiarios, analfabetos
ou até mesmo animais.

Em alguns paises, as populacdes alvo de estudos, tém pouco
acesso a servigos de satide, pouca compreensio sobre os riscos do
estudo e também menor capacidade de pleitear judicialmente no

1612 Em geral, os debates sobre ética em pesquisa

caso de prejuizo’
nos paises industrializados sio caracterizados pela abordagem da
doenga na dimensio biomédica e pela visdo neoliberal da econo-
mia e comércio. De fato, a maior parte das pesquisas biomédicas
tem sido dirigida para beneficiar comunidades ja privilegiadas'?,
como empresas etilistas ou tabagistas, que patrocinam pesquisas
que nio comprovem os maleficios causados pelo alcool ou tabaco,
ou grandes industrias farmacéuticas que compram a patente de
descobertas cientificas que curariam doencas, para a manutencao
de paliativos no mercado ou permanéncia de medicamentos que
causem efeitos colaterais graves a satlde humana. Em resumo,
omissio de informag¢des em prol de interesses corporativos.

Em contrapartida, é necessario que haja sensibilidade para o
fato de que nem todos terdo a mesma visio de mundo, especial-
mente aqueles que estio em desvantagem sdcio-econoémica ou
que foram explorados historicamente?.

Existem varios referenciais que orientam a conduta ética di-
ante de ensaios clinicos em paises em desenvolvimento. Contudo,
varios pontos sio alvos de debate, particularmente o consenti-
mento esclarecido, os beneficios devidos, o padrio de assisténcia
apropriado'?, o tipo de informagio que o pesquisado deve obter
da pesquisa da qual participa, a capacidade legal e intelectual dos
entrevistados de entender o trabalho proposto e as formas de
coercio que podem estar envolvidas nessa relacdo. Devem ser
considerados também, os riscos ou desconfortos envolvidos na
publicagio dos resultados, porque nossos procedimentos e con-
clusdes nio podem causar constrangimento, humilhar ou trazer
prejuizos para as populacdes estudadas, e tampouco romper com
a "cegueira normativa" que ainda marca boa parte das discussdes
sobre direitos humanos. A assimilacio organizada e equitativa de
minorias e outros grupos desprivilegiados, e tida como condi¢io
para superar sua situacio de vulnerabilidade.

Contudo, outras dificuldades nio tardardo a aparecer, in-
dependente da existéncia dos comités de ética. Antes de mais
nada, a sociedade é o terreno da diversidade absoluta, os grupos
e os individuos estio o tempo todo em choque®, e sempre nos
defrontamos co um obstaculo civilizatério, que joga os homens
contra os homens numa onda crescente de violéncia, na qual os
interesses individuais pesam mais do que a tentativa de promover

um modelo ético regido pela moral da sociedade?.

Um pesquisador ético se mostra igual aos demais participantes
da pesquisa, tanto sujeitos como outros pesquisadores, quando
respeita igualmente, isto ¢, sem discriminacdo, com interesses se-
melhantes, ou mesmo com diferentes interesses, porém incapazes
de causar qualquer sofrimento injustificivel. Deve-se somar a isso,
o objetivo de alcancar melhoras na condi¢io de satde do grupo a

ser analisado. De alguma forma, todos os sujeitos da pesquisa pos-

suem algum tipo de interesse, e constitui-se um erro tentar igualar
tais interesses ao invés de igualar eticamente os proprios sujeitos,
de forma moral, democratica, coerente e com dissemina¢io do
saber, atribuindo, assim, valor a qualquer tipo de conhecimento
que a pesquisa venha proporcionar.

A liberdade de a¢io na pesquisa assistida pelo rigor ético
somado a competéncia académica, os interesses pessoais € o
espirito de coletividade, solidifica o crescimento proveitoso
das instituicdes de pesquisa e da sociedade, pois aciéncia é uma
fonte de descobertas dos fatos e uma luz para sua compreensio.
Entretanto, ao adquirir conhecimento e desenvolvimento, os
pesquisadores tém absorvido tais descobertas e retido o direito do
povo de participar e conhecer novos horizontes de sobrevivéncia
para garantir, primeiramente, o reconhecimento pessoal, quase
sempre financeiro. Diante da pobreza, o povo tem sido vitima
das lastimas da miséria e da ignorancia do saber, sujeitando-se a
retroceder diante do que poderia ser evolugio.

Uma conduta é ética quando envolve a consciéncia de quem
a pratica de forma livre, sem coer¢io propria ou dos sujeitos
estudados. Faz-se pelo habito e surge quando ha a possibilidade
livre de escolha entre a¢des distintas em que pesam interesses
pessoais e coletivos, o uso de certos meios para se alcangar um
fim, o respeito ou a transgressdo as regras, entre outras opgoes
que envolvem virtudes ou vicios.

O estudo ético de espécies biologicas tem sido um divisor de
dguas na filosofia, no direito, na politica e na religido, definindo
quais interesses merecem consideragio e respeito, baseado em
preferéncias e prioridades de interesses, ndo procedendo, ainda
assim, que sujeitos com capacidade cognitiva mais elevada estariam
priorizando as suas preferéncias, mas neutralizando os produtos
da ciéncia e submetendo-os a julgamentos de valor, tornando a
producio cientieticamente ambigua e exigindo competéncia e
retiddo de carater dos pesquisadores.

O momento ¢ propicio a que a comunidade cientifica refaca
seu trato comunitirio, pautado na ética que engloba interesses
coletivos, isto €, ampliar suas dimensdes e retomar internamente
a democracia, baseando-se na ética que nio se esconde sob a
sombra de interesses pessoais, ou até mesmo da religido ou do
Estado, pois os interesses sio generalizados e inevitaveis na vida
académica. Sem 4-los, mas reconhecendo-os e manejando-os
adequadamente, torna se mais facil aplicar o potencial pleno
dos pesquisadores para ajudar os poderes politicos por meio do
conhecimento cientifico, humanistico e técnico. Desta forma,
estar-se-ia produzindo instrumentos para a solucdo de crises,
podendo ser por meio de amplo debate sobre as questdes éticas
do fazer ciéncia, que abranja, desde os bancos universitarios, onde
se formam profissionais, até o mercado de trabalho, as institui¢des
financiadoras de pesquisa e a sociedade.

As normas éticas devem ser adequadas ao regime democratico
para reger interesses pessoais desde que visem a coletividade, e
desde quesejam expostos claramente e que todas as pesquisas em
seres humanos passem pelo crivo dos comités de ética em pesquisa,
pois a democracia supera qualquer forma de acio que tenha sido

idealizada para reger os destinos humanos. Ela supera, portanto,




as pretensdes aristocraticas, ditatoriais e os interesses pessoais.
Entretanto, é necessario estabelecer limites para o relativismo
cultural que no passado serviu de desculpas para interven¢des
violentas e falta de respeito com outras culturas, fato que envolve
também relacdes de poder.Vale ressaltar que cada cultura tem os
seus padrdes éticos e nio pode agir de acordo com a cultura do
outro além do que, a ética impde limites a acdo; devemos recon-
hecer também que os nossos principios nio podem ser universais
e que nio poderemos nos guiar por eles em todos os momentos.
Se houver uma situacio conflitante é preciso ter sensibilidade e

abrir espaco para entender e exercer a relatividade.
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RESUMO

Os autores relatam caso de paciente do género feminino com diagnéstico prévio de distrofia retiniana macular bilateral. Ao passar
por consulta no ambulatério de Genética Ocular do Centro de Referéncia em Oftalmologia do Hospital das Clinicas (Cerof-HC) da
Universidade Federal de Goids (UFG), foi clinicamente diagnosticada com uma distrofia macular retiniana especifica, denominada
Doenga de Stargardt. Em sequida, esta hipétese diagnodstica foi confirmada genotipicamente. Este caso chama a atengdo por
evidenciar uma paciente iniciando sintomas de perda de acuidade visual central aos 33 anos de idade, caracterizando um inicio
tardio para esta distrofia, a qual normalmente gera queixas na primeira década de vida. Adicionalmente, apresenta progressdo
rdpida, ao contrdrio do que se esperaria para a doenga de Stargardt de inicio tardio. Com base nas mutacées detectadas postula-
se uma justificativa para este inicio tardio com progressdo rdpida.

ABSTRACT

The authors report a case of a female patient with a former diagnosis of bilateral macular retinal dystrophy. After consultation in
the Ocular Genetics Clinic of The Reference Center of Ophthalmology of the Clinics Hospital (Cerof-HC) of the Federal University of
Goias (UFG), she was clinically diagnosed with a specific type of macular retinal dystrophy named Stargardt’s Disease. Afterwards,
this diagnostic hypothesis was genotypically confirmed. This case calls the attention because it shows a patient starting loss of
central visual acuity only with 33 years old, characterizing a late onset for this dystrophy, which usually generates complaints in
the first decade of life. Additionally, she presents a rapid progression, in opposition with what would be expected for a late onset
Stargardt’s disease. Based on the detected mutations, it’s postulated a justification for this late onset with rapid progression.
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A doenga de Stargardt (DS), descrita em 1909(1) pelo oftal-
mologista alemio Karl Bruno Stargardt é uma doenca genética
originada de variadas mutacdes autossOmicas recessivas no gene
ATP-binding cassette, subfamily A, member 4 (ABCA4) ou, mais
raramente, de muta¢des autossomicas dominantes no gene elonga-
tion of very long chain fatty acids - like 4 (ELOVL4) ou no gene
cyclic nucleotide-gated channel, beta-3 (CNGB3).%? Um quarto
locus para a DS foi mapeado no brago curto do cromossomo
quatro, porém o gene ainda nio foi mapeado. Desta forma, trata-
se de uma doenca com heterogeneidade génica, isto é, diferentes
genes podendo originar um mesmo fenétipo. Caracteriza-se
por lesdo distréfica da micula retiniana e do epitélio pigmentar
retiniano adjacente podendo ou nio ser acompanhada de deposi-
tos retinianos denominados flecks. Os pacientes queixam-se de
dificuldade progressiva de visio central, principalmente para
objetos proximos, incomodo 2 claridade e alteracdes na visio
de cores. A acuidade visual final gira em torno de 0,05. Sua in-
cidéncia é 1:10.000, compondo a mais importante e prevalente
causa de distrofia macular hereditiria.*» O estabelecimento de
um diagnoéstico genético molecular é imprescindivel, na medida
em que somente desta forma pode ser realizado aconselhamento
genético acurado para o paciente e sua familia.©) Apesar de nio
existir ainda um tratamento focado na causa da doenga, como
as terapias génicas, ou um tratamento focado na reposicio das
células retinianas que entraram em apoptose, cOmo as terapias
celulares, recomenda¢des como o uso de dculos escuros, a fim de
poupar as células retinianas de desgaste metabdlico excessivo, e a
expressa proibicio do uso suplementar de palmitato de vitamina A
devem ser fortemente frisadas ao paciente, de modo que a doenca

progrida de modo mais lento e ameno.?”

Paciente do género feminino de 38 anos de idade, natural
de Anipolis - Goids, apresentou-se ao ambulatério de Genética
Ocular do Centro de Referéncia em Oftalmologia do Hospital
das Clinicas (Cerof~HC) da Universidade Federal de Goias (UFG)
com queixa principal de perda progressiva da visdo central bilat-
eralmente ao longo dos tltimos quatro anos. Sua visio noturna
estava normal. Em sua familia é a Gnica dentre seis irmios, pais e
filhos com estes sintomas. Ao exame fisico sua acuidade visual é
0,05 nos dois olhos, sua visio de cores esta alterada e, em exame
do segmento anterior apresenta-se sem alteracdes. Sua pressio
inta-ocular encontra-se dentro dos limites normais (11 mmHg
em ambos os olhos). Adicionalmente, em exame fundoscopico
apresenta em olho direito discretos depdsitos amarelados de
lipofuscina denominados flecks circundando a macula, a qual
apresenta aspecto de gbronze g batido e, cicatriz macular medindo
1/6 de diametro de disco optico (Figura 1). Em olho esquerdo,
apresenta também discretos flecks circundando a macula, a qual ja
se encontra em estagio distrofico mais avancado chamado atrofia
geografica (Figura 2).

Diante deste quadro clinico, a hipdtese diagnostica mais

plausivel é a doenca de Stargardt. Com o propésito de confirmar

tal suspeita, realizamos exame de chip de DNA para a doenca
em questdo, que revelou as seguintes mutacdes nos dois alelos
do gene ABCA4:¢.1804C>T (R602W); ¢.5882G>A (G1961E),
confirmando doenga autossomica recessiva de Stargardt em estado
de heterozigose composta.

Com a confirmac¢io diagnostica, realizamos aconselhamento
genético informando a paciente da indubitavel certeza de uma
doenga genética em sua familia. A paciente compreendeu, em
analise mutacional, que sua doenga carrega prognoéstico moderado
a grave, entendendo a necessidade de evitar exposicio desne-
cessaria a luz e, os maleficios que a exposi¢io a suplementos de
vitamina A pode lhe causar. Além disso, estando molecularmente
certa de sua doenca esta elegivel para qualquer ensaio clinico que
almeje a realizacio de terapias em nivel molecular. A respeito de
seus parentes, foi-lhe explicado que todos os seus irmios devem
passar por exame oftalmoldgico, pois, como sabemos, apesar de
nio terem sintomas hoje, a doenga pode abrir seu quadro mais
tardiamente como no proprio caso da paciente. Seus filhos sio
portadores de apenas um alelo afetado e, por isso, nio apresen-
tarao a doenga. Neste caso, nio obstante a existéncia de auxilios
opticos especiais para melhorem sua leitura, nio houve adaptagio
por parte da paciente.

Atualmente, vem sendo anualmente acompanhada pelo am-

bulatério de Genética Ocular do Cerof.

Trata-se de um caso tipico de ambulatério de Genética Ocu-
lar, mostrando a adequada condu¢io do caso partindo da queixa
principal da paciente e culminado com a confirmagio genética
da doenga e, o consequente aconselhamento genético detalhando
os beneficios intrinsecos deste aconselhamento a paciente.

Acerca do inicio tardio com progressio rapida, a explicacio
mais provavel para esta situacio ¢ que as duas muta¢Ses apresen-
tadas pela paciente sio do tipo senso errado, causando alteragio
pontual na traducio da proteina ABCA4 sem no entando originar
uma proteina truncada, a qual normalmente levaria a uma doenca
de inicio mais precoce.® Além disso, os casos de heterozigose
composta costumam se iniciar mais tardiamente e, nem sempre

apresentarem toda a pléiade classica de sinais e sintomas.

Este estudo foi apoiado pelo Laboratério de Genética
GENELABOR. Nos agradecemos a participacio da paciente e
sua familia neste estudo, assim como a Helaine S. Ramos por seu

auxilio logistico.
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WALDEMAR NAVES DO AMARAL?

Palavras-chave: Descolamento prematuro de placenta (DPP), gravidez
Key words: Placental abruption, pregnancy.

Apresentamos um caso de descolamento prematuro de placenta crénico, acontecimento raro, que vem sendo diagnosticado
precocemente devido avaliagdo mais detalhada pela ultrassonografia. Neste caso, podemos adotar conduta conforme idade
gestacional e se houver condicbes de vigilancia de bem estar materno-fetal. O descolamento prematuro de placenta apresenta-se
com sangramento via vaginal, onde o volume do sangramento néo tem relacéo com a gravidade do quadro, associado a dor
e hipertonia uterina, dependendo do grau de descolamento pode haver ou néo sofrimento fetal agudo. A paciente em questéo
apresentou um descolamento classificado em leve onde, inicialmente, ndo havia sofrimento fetal e, devido a prematuridade,
foi optado pelo tratamento conservador visando aceleracéo da maturidade fetal com a corticoterapia. Houve monitorizagéo
do bem-estar fetal através da Cardiotocografia e Doppler, foi interrompida a gestagéo por cesdrea de urgéncia quando houve
alteracdo deste. O resultado foi um parto sem intercorréncias com recém-nascido apresentando Apgar 8/9, permanecendo
internado durante cinco dias.

We present a chronical placental abruption, a rare event, which is early diagnosed when evaluation more detailed by the ul-
trasound scan was owed. In this case, we can adopt conduct according to status of the fetus and monitorization conditions.
The Placental abruption presents with vaginal bleeding, where the blood loss has no relation with the gravity, associated to the
pain and uterine hypertonia, depending on the degree of separation there can be or not acute suffering fetal.

The patient in this question presented a separation classified in light where, initially, there was no suffering fetal and, due to
prematurity, was chosen by the conservative treatment aiming at acceleration of the maturity fetal with the corticoterapy. It
had well-being fetal monitorization and, with the first sign of suffering, identified through the Doppler, the gestation was inter-
rupted by cesarean of urgency. The result was childbirth without complications with newborn baby when Apgar is presenting
8/9, remaining interned during 5 days.

pré-natal normal, tem sido diagnosticado um grande nimero
de DPPs assintomaticos e sem repercussio clinica (Freitas,
Fernando et al., 2011).

O quadro clinico do DPP é extremamente variavel, desde

Descolamento prematuro da placenta é a separacio da
placenta, normalmente implantada no periodo da 20a semana

até antes do parto. Sua incidéncia é observada em 1 a 2 casos

a cada 100 nascimentos, mas apresenta um grande impacto casos totalmente assintomaticos até aqueles nos quais ha morte
)

sobre a mortalidade materna (1 a 2%), sobre a mortalidade fetal e grave morbidade materna. Os sintomas clissicos do

perinatal (40 a 80%), sobre a incidéncia de nascimentos pre- DPP sio o sangramento vaginal, hipertonia e a dor abdominal.

maturos (5,1%) e sobre casos de crescimento intra-uterino A quantidade da hemorragia vaginal guarda pouca correlagio

restrito. A incidéncia precisa é dificil de obter, pois muitos com o grau do DPP. Por outro lado, a extensio do descola-

descolamentos sio pequenos e nio apresentam um quadro mento esta associada ao 6Obito fetal, sendo que uma separacgio

s s . , : 0, N . .
clinico caracteristico. Atualmente, com um maior ntmero maior que 50% frequentemente leva  natimortalidade.

de exames de ultrassonografia sendo realizados durante o O DPP pode ser classificado em 4 graus conforme tabela 1.
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Tabela 1 - Classificagio do descolamento prematuro de placenta

Grau Sinais e sintomas Comprometimento Comprometimento
materno fetal
0 (leve) Assintomatica Nio Nio

Achado casual ecogrifico
anteparto ou
identificagio de pequeno
hematoma
retroplacentdrio pds-

parto

1 (leve) Sangramento vaginal Nido Nio
discreto.
Pode haver hipertonia ou
hipersensibilidade

uterina dolorosa.

2 Sangramento vaginal Nio Sofrimento fetal
(moderado) visivel ou ndo. Hipertonia
e hipersensibilidade

uterina dolorosa.

3 (grave) Sangramento vaginal Choque Obito fetal
visivel ou ndo.

Utero lenhoso.

Dor abdominal intensa

3* Sem coagulopatia

3b Sem coagulopatia

O tratamento é individualizado, depende da extensao do DPP,
do comprometimento materno e fetal e da idade gestacional
conforme fig. 1.

Descolamento prematuro da placenta
(oPP)

N N

Feto morto, qualquer Gestag#o > 34 sem., Geatagho « 34 sem.,
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mae & teto
'
Tratamento da GID, ;...-“ conservadora
P Tocsolitico
Monitorsgho fetal
l Monltoracho do
\ hematomar WE
sertado
Tratamants dn
stonia *
phs-parto

Fig. 1 - Conduta no DPP conforme idade
gestacional e comprometimento fetal

Na ultrassonografia Sholl (1987) s6 identificou coagulo em 25% dos
casos de DPP e Jaffe (1981) em 50%.Todavia, quando a ultrassonografia
¢ positiva a probabilidade de DPP é muito elevada. A imagem depende
da extensio e da localizacio do codgulo. Na fase aguda, o hematoma
¢ hiper/isoecoico comparado com a placenta; nesses casos o ultrassom
pode exibir apenas placenta heterogénea e espessada (maior que 5 cm).
Mais tarde, 0 hematoma torna-se hipoecoico dentro de uma semana
e sonolucente apds 2 semanas. O papel mais importante do ultrassom
no DPP ¢ afastar na segunda metade da gestacio o diagnostico de

placenta prévea.

RELATO DE CASO

J.PS., primigesta, 36 anos, data da Giltima menstruacio 30/12/2009,
33 semanas de gestacio desejada e planejada, branca, higida, engravidou
no primeiro més sem uso de preservativo (ji estava sem anticoncep-
cional oral ha sete meses, o qual usava desde os 19 anos, pois nio havia
desejo reprodutivo), nega tabagismo, etilismo social antes de engravidar,
sem comorbidades inclusive historia de coagulopatia. Ciclos regulares,
nega sedentarismo — atividade fisica antes e durante a gestagio. Historia
familiar: mie era portadora da doenca de Chagas e foi a 6bito aos 60
anos por infarto agudo do miocardio, assim como o irmio aos 38
anos,irma ndo teve intercorréncias durante as duas gestacdes. Pré-natal
iniciado no primeiro trimestre, com exames de rotina sem alteracio,
pressdo arterial desde o inicio das consultas 120/80 até 110/70, com
ganho de peso adequado, sem edema.

Com 33 semanas de gestacio iniciou dor lombar que irradiava
para abdomen tipo cdlica, entrou em contato com o Obstetra que a
acompanhava e 0 mesmo prescreveu antiespasmodico. Como piorou
do quadro, foi internada. No dia seguinte (D2), com a dor controlada
por medica¢io endovenosa —antiespasmodico iniciou sangramento via
vaginal em moderada quantidade acompanhada de hipertonia uterina,
realizou ultrassonografia onde foi diagnosticada como descolamento
prematuro de placenta, iniciou corticoterapia visando maturidade pul-
monar fetal. Encaminhada para hospital terciario, onde foi acompanhada
com perfil biofisico fetal apresentando boa vitalidade fetal (10/10) e
Doppler normal, em D3 de evolug¢io do quadro no qual foi realizada
segunda dose do corticoide. No quinto dia iniciou dor e foi realizado
nova ultrassonografia visibilizando as areas de descolamento (figuras 3,4
e 5) e Doppler com alteracio de fluxo placentario a direita — relagio

S/D 1,9 (figuras 6,7,8 ¢ 9).

RAB4-8-DFOB Mi1l FERTRE DRRGHNOSTIOD
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Fig. 3 — Imagem da éarea de descolamento
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caurls A interrupgio foi realizada via alta visualizando-se areas de
FET 1M1

descolamento na placenta (figura 10, 11) com feto pesando 1985

gramas, APGAR 8/9, ficando internado em unidade intensiva

por cinco dias.

Fig. 6 — Doppler artéria uterina esquerda
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Fig. 7 — Doppler de artéria uterina direita Fig. 10 - Foto da inspecao da place
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Fig. 11 - Hematoma

COMENTARIOS

A ultrassonografia tem baixa sensibilidade para diagnos-
ticar o DPP, entretanto a presen¢a de hematoma retropla-
centario tem alto valor preditivo positivo (Oyelese; Smulian,
2006). Em casos de DPP grau 1 pré-termo, pode-se induzir
a maturidade fetal com o uso de corticoides e avaliacio
rigorosa da vitalidade fetal minimizando assim os riscos de

comorbidades neonatais.
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O rim em ferradura é provavelmente a anomalia de fusdo mais
comum nos rins. A anomalia consiste em duas massas renais
distintas situadas verticalmente em cada lado da linha média
(do corpo) e conectadas, por seus respectivos polos inferiores,
por um istmo de tecido fibroso que atravessa a linha média.
O trauma fechado (aquele em que ndo hd penetracdo de
alguma coisa no corpo, como em uma batida) geralmente é
causado por uma desaceleracdo brusca do corpo humano.
A ultrassonografia (US) diagnostica 90% dos traumatismos
renais, havendo limitacdes em caracterizar as lesGes vascu-
lares na maioria dos casos. Atualmente, com o Ecodoppler,
as leses vasculares tém sido mais bem avaliadas. Além da
sua utilidade diagnéstica, o ultrassom pode ser utilizado no
seguimento das colegdes liquidas perirrenais, laceragées renais
tratadas conservadoramente e hidronefroses.

Relatar a evolugéo clinica em paciente que tive trauma renal
e a importdncia do exame de ultrassonografia na deteccéo
deste e o achado de rim ferradura.

Andlise sistemdtica das bibliografias referentes ao assunto
incluindo pesquisas avangadas em revistas eletronicas.

O presente artigo serve pra alertar sobre a possibilidade
sempre presente de malformagGes, que apesar de raras, ex-
istem, e devem ser objeto de cuidado para manuseio correto
e diagndstico preciso, evitando complicacbes maiores.

Horseshoe kidney is probably the most common fusion
anomaly of the kidneys. The anomaly consists of two distinct
renal masses placed vertically on each side of the midline
(the body), connected by their lower poles by an isthmus

of fibrous tissue that crosses the midline. Blunt trauma (in
which there is no penetration of something in the body, as
in a crash) is usually caused by an abrupt deceleration of
the human body. Ultrasonography (U.S.) diagnosed 90% of
renal trauma, with limitations in characterizing the vascular
lesions in most cases. Today, with Doppler echocardiography,
vascular lesions have been better assessed. In addition to its
diagnostic usefulness, ultrasound can be used following the
perirenal fluid collections, renal lacerations treated conserva-
tively and hydronephrosis.

To report the clinical progression in patients who had renal
trauma and the importance of ultrasound examination to
detect this and the finding of horseshoe kidney.

Systematic Review of bibliographies on the topic including
advanced research on electronic journals.

This article serves to warn of the ever present possibility of
malformations, although rare, exist and should be subject to
proper handling and care for accurate diagnosis, avoiding
major complications.

Os rins sdo Orgios pares, com formato de feijio e solidos.
Estio situados profundamente no abdome e sio protegidos, pos-
teriormente, pelos musculos das costas e, anterior e lateralmente,
pelas costelas. Eles sdo separados da por¢io anterior do abdome
pelos 6rgios do trato gastrintestinal. A fun¢io principal do rim é
eliminar do corpo substancias toxicas produzidas no organismo
(formando a urina), mas, também tem papel importante na regu-
lacio da pressdo arterial e na produgio de células sanguineas'.

O trauma fechado (aquele em que nio hi penetracio de

alguma coisa no corpo, como em uma batida) geralmente ¢é
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causado por uma desaceleracio brusca do corpo humano. Essa
desaceleracio acontece em acidentes de automoével, quedas ou
pancadas. Desaceleracdes ou fortes pressdes podem impulsionar
os rins contra as costelas, contra as vértebras, contra o volante,
contra o painel do automével ou contra qualquer outra estrutura.
A desaceleracio brusca pode, ainda, tensionar a artéria que irriga
o rim, ferindo uma de suas camadas internas, o que causa trom-
bose nesta artéria (a nio ser que o tratamento seja imediato)''.

No trauma penetrante (em que ha entrada de alguma es-
trutura no corpo, como em uma facada ou um tiro), o objeto
penetrante causa danos diretos aos tecidos do rim, as estruturas
que produzem e drenam a urina e aos vasos.

O trauma renal ocorre em 3% de todos os pacientes hos-
pitalizados por trauma e em cerca de 10% dos pacientes com
trauma abdominal. Na infincia, é comum o acometimento renal,
em virtude da menor protecio pela gordura perirrenal e pela
posi¢io mais baixa do rim nesta idade®.

As laceragdes no parénquima renal e as lesdes renovasculares
podem implicar em significativa morbidade e mortalidade. Seu
manejo inadequado pode colocar em risco a vida do paciente
ou ainda acarretar um numero elevado e indesejado de ne-
frectomias?.

Os indices de nefrectomia sio aproximadamente 4% no
trauma contuso e 21% no trauma penetrantre. O fator mais
importante correlacionado com o indice de nefrectomia é a
classificacio do trauma renal'®.

O rim esta envolvido em aproximadamente 10% dos trau-
matismos abdominais'*. O traumatismo renal pode ocorrer por
trés mecanismos, sendo eles o trauma contuso, o trauma pen-
etrante e a desacelera¢io em alta velocidade. A grande maioria
das lesdes renais é resultante de traumatismo contuso (80% a
90 % das lesdes renais)>.

Os sintomas e sinais, no geral, variam de acordo com as lesdes
que ocorreram em outros 6rgaos. Falando especificamente dos
rins, o sinal que mais indica uma lesio renal é a presenca de
sangue na urina (hemattria) ap6s o trauma; a hemattria pode
ser visivel a olho nu ou somente visualizavel com microscopio.
Comumente, nio hi relagio entre a intensidade da hemattria
e a extensio da lesio renal®.

Acidentes automobilisticos e quedas sdo responsaveis pela
maioria dos traumas renais no mundo atual. Contudo, os traumas
penetrantes estio mais associados a lesdes renais graves, requeren-
do maior nimero de intervengdes cirtirgicas e nefrectomia5-8.
Pacientes admitidos em um hospital com lesdes penetrantes
tiveram lesdes renais detectadas em 4% a 8%'2.

A maioria das lesdes renais é leve. Os traumatismos renais
mais graves, incluindo laceragdes e lesdes vasculares, corre-
spondem a 27% a 68% em pacientes com trauma penetrantes
comparados a 4% a 25% nos contusos8;'.

* Os quatro principais objetivos dos métodos de imagem
no trauma renal sio:

* Definir a dimensio do trauma;

* Reconhecer doencas pré-existentes;

* Definir o funcionamento do rim contralateral;

* Identificar possivel lesio de 6rgio associada.

No passado a urografia excretora e a arteriografia eram
usadas para classificar o trauma renal. Atualmente a tomografia
computadorizada (TC) é o método de imagem de escolha para
avaliagio do trauma renal’.

A ultrassonografia (US) deve ser realizada em pacientes
alérgicos ao meio de contraste e em mulheres gravidas que

nio devem receber irradiacio. Este exame diagnostica 90% dos

traumatismos renais, havendo limitacdes em caracterizar as lesdes




vasculares na maioria dos casos. Atualmente, com o Ecodoppler,
as lesdes vasculares tém sido mais bem avaliadas'*".

Além da sua utilidade diagnostica, o ultrassom pode ser uti-
lizado no seguimento das cole¢des liquidas perirrenais, laceracdes
renais tratadas conservadoramente e hidronefroses'.

O rim permite duas formas de tratamento. Em decorréncia
do estado hemodinamico do traumatizado, do correto diag-
nostico e da classificacio das lesdes, pode-se optar por tratamento
operatério ou nio operatério. A maioria das lesdes renais ¢é
tratada de forma nio operatdria. Nos traumas renais contusos
aproximadamente 10% das vitimas tém indica¢io de cirurgia.
Situagido inversa acontece nos ferimentos penetrantes, em que a
maioria dos pacientes é operada, principalmente pela presenca
de lesdes associadas na cavidade’.

O rim em ferradura é provavelmente a anomalia de fusio
mais comum nos rins. A anomalia consiste em duas massas renais
distintas situadas verticalmente em cada lado da linha média
(do corpo) e conectadas, por seus respectivos polos inferiores,
por um istmo de tecido fibroso que atravessa a linha média.
Existem muitas variacdes na forma basica do rim em ferradura.
Em 95% dos pacientes, os rins sio unidos pelo pélo inferior;
em um pequeno namero, entretanto, a conexio ¢ estabelecida
entre os dois pdlos superiores'”. Se origina entre a quarta e
sexta semanas de gesta¢do, quando o aparelho genito-urinario
estd sendo formado.

Uma explicagio para o problema é que, em torno da 41/2a
semana de gestacdo, as massas renais em formacio situam-se
muito proximas uma da outra; assim, qualquer distrbio nesta
relacio pode resultar em fusio de seus pdlos inferiores. Além
disso, qualquer pequena altera¢do na posi¢do das artérias umbili-
cal ou iliaca comum poderia mudar a orientacdo dos rins em
formacio durante sua migracio, levando, assim, a um contato
entre eles e, por causa disso, a sua fusio’.

Postulou-se, também, que algum defeito na formacio da
cauda do embriio ou de algum 6rgio pélvico poderia contribuir
para o processo de fusio; foi sugerido que células embrionarias
que participam da formacio dos rins (células nefrogénicas),
situadas posteriormente no embrido, poderiam migrar de forma
defeituosa e determinar uma conexdo entre os dois rins em

formagcio, originando o rim em ferradura’.

Relatar a evolugio clinica em paciente que tive trauma renal
e a importancia do exame de ultrassonografia na detec¢io deste

e o achado de rim ferradura.

Paciente masculino, 38 anos, compleicio mediana, vitima de
trauma abdominal fechado devido a acidente automobilistico.

Apresentava fortes dores abdominais e hematuria, submetido
a ultrassonografia o que apresentou aumento das dimensdes dos
rins direito e esquerdo com liquido livre dentro da cavidade.

Submetido i laparotomia exploradora de emergéncia, onde se
encontrou lacera¢io da capsula renal a direita e também o achado

cirtrgico de alteracio anatomica compativel com rim ferradura.

Apesar de nio produzir sintomas por si mesmo, o rim
em ferradura é frequentemente associado a outras anomalias
congénitas. Inversamente, muitas criancas com anomalias
congénitas multiplas apresentam rim em ferradura. O rim em
ferradura é encontrado em 3% das crian¢as com defeitos do
tubo neural, pode ser encontrado em aproximadamente 20%
de pacientes com trissomia do cromossomo 18 e até em 60%
das mulheres com Sindrome de Turner®.

Estudos mostraram que hipospadia (situa¢do anormal da
uretra) e criptorquidia (nio descida dos testiculos) sio encon-
trados em 4% dos homens com rim em ferradura e que ttero
bicorno ou vagina septada ocorrem em 7% das mulheres com
a anomalia renal. Outros estudos mostraram que duplicagio
do ureter ocorreu em 10% dos pacientes com rim em ferra-
dura, sendo associada, em alguns casos, a ureterocele ectdpica,
refluxo vesicoureteral foi observado em mais da metade dos
pacientes, segundo um outro estudo'.

Apesar de aproximadamente um terco dos pacientes com
rim em ferradura permanecerem assintomaticos, quando os
sintomas estio presentes, eles sio relativos a hidronefrose
(actmulo de urina nos rins), infec¢io ou calculos renais. O
sintoma mais comum que reflete essas condi¢des é uma dor
abdominal inespecifica, vaga, que irradia para a regido lom-
bar inferior; queixas gastrintestinais também podem estar
presentes’'’.

Relatado pela primeira vez por De Carpi em 1521 em
necrdpsia e com extensa descri¢do e ilustracao por Botallo em
1564, foi descrito por Morgagni como entidade nosolbgica
em 1820. No passado, o diagnoéstico era feito por exames
radioldgicos contrastados. Recentemente foi possivel o di-
agndstico sonografico que se baseia na demonstracio de um
istmo unindo os polos renais (em 95% das vezes o inferior),
na linha média a frente dos grandes vasos3. O encontro pré-
natal da patologia raramente é relatado’.

Marcantes variagcdes sio notadas nas formas da fusio renal.
Em 95% dos casos sio fundidos pelo polo inferior (rim em fer-
radura), porém podera haver comunicac¢io de ambos os polos,
ou mesmo s6 o polo superior®. Outras formas de fusio renal
sao as chamadas ectopias cruzadas, ou seja, o rim encontra-se
fusionado e no lado oposto a inser¢do dos ureteres na bexiga.
Destas a ectopia inferior é a mais frequente e consiste na fusdo
do polo superior, no polo inferior do rim normalmente posi-
cionado. Outras formas sao rins em forma de "S", em forma
de "L", em forma de bolo, de disco e ectopia renal superior'.

Mais frequentemente o tecido fusionado, ou istmo é con-
stituido por parénquima renal com suprimento sanguineo
proprio’”. Ocasionalmente o istmo é composto por tecido
fibroso. A localizacio dos rins frequentemente é em torno de
L3 e L4 abaixo da artéria mesentérica inferior. Algumas vezes,
a0 nivel do promotério ou mesmo na pelve verdadeira, atras
da bexiga. Frequentemente o istmo passa a frente da aorta e
veia cava inferior, porém pode passar entre ambos ou mesmo

posteriormente a estes grandes vasos®.




Os cilices sio em ntmeros normais, porém suas orien-
tacdes sdo atipicas e os ureteres podem inserir-se em nivel
mais alto da pelve renal e ficarem mais lateralmente. Todas
estas alteracdes devem-se a rotacdo incompleta dos rins em
sua embriogénese. Na maioria das vezes, os ureteres nio tém
alteracdes de implantacio ao nivel da bexiga®. Ha relatos de
casos descrevendo ureteres retro-cava'.

Algumas vezes os rins apresentam, ao corte longitudinal,
imagem triangular invertida ou piriforme. A visibilizacio desta
alteracio da forma dos rins sugere fortemente rins em ferradura,

levando a um exame meticuloso para tentar detectar o istmo'.

CONCLUSAO

O traumatismo renal acaba sendo uma patologia frequente
nos centros de referéncia de trauma. No trauma exclusivo
do rim a tendéncia é cada vez mais conservadora. Dentre
os indicadores cirtrgicos o principal é a presenca ou nio de
instabilidade hemodinamica associada. Caso nio haja instabi-
lidade deve-se realizar um método de imagem.

O presente artigo serve pra alertar sobre a possibilidade
sempre presente de malformacdes, que apesar de raras, ex-
istem, e devem ser objeto de cuidado para manuseio correto

e diagndstico preciso, evitando complicagdes maiores.
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