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Identificacao: 65 anos, feminino, natural do Rio de Janeiro.

HDA

Paciente admitida no Hospital Quinta D’Or referindo ha cerca de 15 dias
cefaléia intensa e progressiva, redugao de forca em dimidio esquerdo as-
sociada a sonoléncia. Nos trés dias que antecederam a internacao houve
agravamento do quadro. Em uso de Liptor, Decadron e Hidantal.

HPP
Dislipidemia, hipertensao arterial sistémica e hiperglicemia apds inicio de
corticosteroides.

Exame fisico
PA:130x80mmHg FC:78bpm
Sem déficits motores.
Restante nada digno de nota.

Exames laboratoriais

Hemacias: 5,15 milhées/uL; Hto - 46,30%;
Hemoglobina: 15,80 g/dL; Plaquetas: 207,0
mil/uL

Leucécitos 10.600 (0/0/6/70/18/6)
TAP: 12,40 seg (81,60%)

Ressonancia magnética (RM) de cranio
(figura I).

Conduta
Internada para tratamento cirurgico.

Figura |. Ressonancia magnética do cranio.
A. T| axial pré-contraste; B e C. T/ axial apds
a administragGo do meio de contraste para-
magnético gadolinio. D. T2. Lesdo expansiva,
heterogénea, com drea central de necrose e
realce heterogéneo pelo gadolinio, principalmen-
te na porgdo periférica, e edema circunjacente
(hiperintenso em T2), no lobo temporal direito.
Ha importante efeito de massa com colapso
parcial do ventriculo lateral direito e desvio da
linha média da ordem de | |,0mm e discreta
herniagdo do uncus.

Resposta na pagina 21
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ENFOQUE

Febre Amarela

Patologia que faz parte do grupo das
denominadas febres ictero-hemorragicas
virais. Assim como o virus da dengue,
pertence ao género Flavivirus. Ha apenas
um sorotipo identificado.

Ha dois ciclos distintos desta doenga. O
primeiro deles é o silvestre que acontece
de forma endémica nas florestas africanas
e sul americanas, quando os reservatorios
sdo diversos primatas nao humanos e
os vetores sao, no Brasil, as fémeas do
mosquito do género Haemagogos. O ciclo
urbano ainda acontece em alguns paises
do continente africano. No continente sul
americano a Ultima notificagdo no Brasil
ocorreu em 1942, e reflete a obra do gran-
de médico Oswaldo Cruz, que trabalhou
incansavelmente na conscientizagao da
populacgao e seu papel no ciclo das doencas
transmitidas por vetores. Nos Ultimos anos
percebe-se um aumento gradativo de casos
silvestres, o que leva os especialistas a con-
siderar que a ocorréncia de febre amarela
urbana é uma questao de oportunidade. O
vetor “urbano” desta doenca é o mosquito
Aedes aegypti, reencontrado em nosso ter-
ritério em 1976 e que habita quase todas as
cidades do pais. Este ja é responsavel pelo
elevado nimero de casos de outra Febre
Hemorragica Viral, a Dengue.

Apenas em 10 a 20% dos casos de Febre
Amarela apresentam formas graves. Sao
estes os casos que habitualmente chegam
aos servicos médicos, e é neste grupo que
encontramos alta letalidade, cerca de 70%
do total. O diagnéstico deve ser baseado na
associacao da epidemiologia a clinica. No
Brasil, sao consideradas areas endémicas ou
enzodticas as regides Centro-Oeste e Nor-
te e o estado do Maranhio. E designada area
de transicdo ou epizdtica os estados que
sao fronteiricos com as areas enzodticas,
sao eles: Parand, Sao Paulo, Minas Gerais,
Santa Catarina, Rio Grande do Sul, Piaui e
Bahia. Os casos destes estados foram con-
siderados até o momento, aloctones. Estes
dados estao sujeitos a atualizagio.

Apos a entrada do virus amarilico na
circulacdo sanguinea do hospedeiro, ha
replicacao viral em linfonodos, promo-
vendo a liberacdo de particulas virais que
atingem medula éssea, rins, baco, coragao
e principalmente figado, levando a necrose
tecidual. Nesta fase, o hospedeiro apre-
senta viremia, portanto, se for picado por

Ana Lucia Senna — Médica Infectologista da CCIH do Hospital Quinta D’Or

mosquitos, estes passarao a ser vetores
da doencga. Esta fase dura em média 3 dias
podendo estende-se até 7 dias. Nesta
caracteristica reside uma das principais
preocupacdes em relacio a ocorréncia de
casos urbanos: uma pessoa que tenha sido
exposta ao virus imediatamente antes de
retornar a sua cidade, pode se tornar o
reservatorio ideal do virus.

Apdés um periodo de incubacio que
dura em média de 3 a 6 dias iniciam-se as
sindromes clinicas.

As formas leves se caracterizam por
sindrome febril abrupta, cefaléia e astenia.
Sdo comuns entre pessoas que tenham
recebido imunizagao através de vacinacao
ou contato prévio.

As formas moderadas ocorrem, ge-
ralmente, em pessoas que ja tenham se
exposto a infecgdes por outros flavivirus.
Também se caracteriza por inicio abrupto
de febre, cefaléia, nduseas, vémitos, diar-
réia, queda do estado geral, fenémenos
hemorragicos (gengivorragia, epistaxe,
hematuria), e eventualmente ictericia.

A forma grave tem a apresentacao que da
nome a doenca. Inicialmente ha quadro se-
melhante a da forma moderada, ocorrendo
muitas vezes, aparente melhora decorridos
2 a 3 dias de doenga, seguida de exacerba-
cdo do quadro digestivo e dos fenémenos
hemorragicos, inclusive o chamado “vémi-
to negro”, hematémese. O sinal de Faget,
dissociacao pulso-temperatura é freqiiente.
Ha piora gradativa da funcao hepatica e da
ictericia, que acaba por impregnar muco-

sa e pele. A evolucido é para insuficiéncia
hepatica e renal com alta letalidade entre
os casos. O tratamento é exclusivamente
sintomatico e de suporte de vida.

Devemos excluir outras patologias endé-
micas no Brasil, tais como: Maléria, Den-
gue, Hepatites virais, Leptospirose, além
de sempre realizar exames especificos para
firmar diagnéstico. Dentre eles podemos
citar: o isolamento viral, a Reacao de Ca-
deia de Polimerase, Imuno-histoquimica e
finalmente o MAC-ELISA.

A grande duvida que afeta a maior parte
da populacdo leiga é referente a vacina-
ca0. A vacina é produzida com virus vivos
atenuados, e logicamente por esta razao,
nao deve ser aplicada em pessoas imunos-
suprimidas. S6 devem receber a vacina as
pessoas que estejam se dirigindo as areas
endémicas. A campanha de vacinagio deve
ser voltada também para o bloqueio sani-
tario. Nao ha indicacao de vacinagao fora
estes grupos citados anteriormente.
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Dados aproximados do potencial de distribuicdo atual do Aedes aegypti. A faixa entre os isotérmicos representa a
potencial distribuicdo. (World Health Organization. Technical Guide for Diagnosis, Treatment, Surveillance, Prevention,
and Control of Dengue Haemorrhagic Fever, 2nd ed. Geneva: World Health Organization; 1997).
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SECAO DE PEDIATRIA

Caso clinico: Hidropsia por taquiarritmia fetal - Relato

As taquiarritmias fetais sio uma impor-
tante causa de morbimortalidade, podendo
levar a insuficiéncia cardiaca congestiva,
miocardiopatia dilatada, hidropsia fetal,
insulto neurolégico ou morte. A presenca
de hidropsia fetal eleva a mortalidade para
35%, comparada a 0-4% nos casos sem
insuficiéncia cardiaca.

Apbs o diagndstico de uma taquiarritmia
intra-Utero, é importante tentar entender
O seu mecanismo, seu impacto na he-
modinamica fetal e decidir qual a melhor
abordagem terapéutica: (1) ndo tratar; (2)
tratar intra-Gtero com drogas anti-arritmi-
cas administradas a mae ou diretamente
ao feto; (3) interromper a gestacio para
tratamento do recém-nascido. A decisao,
que depende da idade gestacional e da
repercussao clinica no feto, deve envolver
cardiologistas, obstetras e neonatologis-

de caso

Maria Clara de Magalhies Barbosa!, Luiz Carlos Simées2, Olga Ferreira de Souza3 e Martha Pinheiro? - |. Coordena-

dora do Setor de Pediatria do Hospital Quinta D “Or, 2. Cardiologista Pediatrico do Hospital Quinta D’ Or, 3. Coordenadora do
Setor de Arritmia do Hospital Quinta D “Or e 4. Médica do Setor de Arritmia do Hospital Quinta D" Or

tas. Apés o nascimento, a evolucao da
taquiarritmia depende do seu mecanismo e
pode cessar tao logo se estabeleca o ritmo
sinusal ou recorrer intermitentemente,
necessitando manutencao de drogas anti-
arritmicas por 6 a 12 meses.

Nao ha estudos controlados documen-
tando a superioridade de nenhuma droga
antiarritmica e a escolha tem sido baseada
em experiéncias pessoais. Apresentamos a
seguir o caso clinico de um feto hidrépico,
cuja evolugao foi bastante satisfatoria, ape-
sar do dificil manuseio da arritmia.

CASO CLiNICO

Prematuro feminino, 30 semanas, parto
cesareano de urgéncia devido a hidropsia,
taquicardia (280 bpm) e diastole zero na
dopplerfluxometria. Nasceu com 1670g e
foi reanimado na sala de parto (intubacao

orotraqueal, ventilagdo com pressao posi-
tiva, massagem cardiaca externa (MCE) e
adrenalina via tubo orotraqueal).

Mae de 21 anos, internada no Hospital
Quinta D Or com 28 semanas de gestacao
por intoxicacao digitalica apés | semana de
tratamento com digoxina para taquiarrit-
mia fetal e hidropsia fetal. Apés suspensao
temporaria do digitalico e resolucdo do
quadro de intoxicagao, recebeu alta em
uso de digoxina, com feto em ritmo sinusal,
melhora da hidropsia e fungao ventricular
preservada. Recebeu corticéide para ma-
turagdo pulmonar fetal. Reinternou com 30
semanas com recorréncia da taquiarritmia
(figura 1), piora da hidropsia (figura 2) e
sinais de sofrimento fetal agudo, sendo
indicada a interrupgao da gestacao.

O prematuro foi internado na UTI-Neo-
natal em ritmo sinusal, grave (SNAPE II=

C
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Figura I. US com dopllerfluxometria com taquicardia supraventricular (FC 225 bpm) com 30 semanas.

Figura 2. Ultra-som gestacional com 27 semanas evidenciando. A. Derrame pleural e pericdrdico. B. Ascite.

40), em anasarca, necessitando paracente-
se. Nas primeiras 24h de vida apresentou
3 episédios de taquiarritmia e recebeu
3 ataques de amiodarona (5 mg/kg, em
2h). O |° ecocardiograma evidenciava
disfuncao ventricular leve, sobrecarga
atrial, canal arterial fechado, sem sinais
de hipertensao pulmonar, tendo iniciado
furosemide (Img/kg/dia) e digoxina EV.
Apbs o 3° ataque de amiodarona, evoluiu
com BAV total, necessitando MCE durante
cerca de 60 minutos. Apds evidéncias de
hipertensao pulmonar em novo ecocardio-
grama, recebeu bicarbonato de sédio em
bolus (pH 7,03 e HCO; 13,3), nova para-
centese e infusao continua de milrinona
(0,2 mcg/kg/min), com melhora importante
do estado hemodinamico e da SaO,. Apre-
sentou varios episédios de taquiarritmia
até o 5° dia de vida, necessitando de 8
cardioversdes e aumento progressivo da
dose de manutencao da amiodarona de
2,5 até 4,5 mg/kg/dia.

Recebeu duas doses de surfactante para
sindrome do desconforto respiratério e

permaneceu em ventilacaio mecanica por
I3 dias. Evoluiu com amplo canal arterial
necessitando de ligadura cirdrgica no 6° dia.
Iniciou reposi¢ao com horménio tireoidea-
no no 9° dia (hipotireoidismo como parae-
feito da amiodarona). Apés a 3% semana de
vida passou a apresentar varios episodios
de apnéia da prematuridade, que melhora-
ram progressivamente com o crescimento.
Realizou duas ultra-sonografias transfonta-
nela e uma de tiredide, normais.

Iniciada propafenona com 31 dias de vida
(7 mg/kg/dia, VO), apés atingir peso >
1 500g, tendo sido suspensa a amiodarona.
Permaneceu sem taquiarritmias até o 44°
dia de vida, quando passou a apresentar
novos episédios, refratarios a manobras va-
gais e cardioversoes, necessitando ataques
de adenosina e amiodarona e aumentos
progressivos da propafenona até 15 mg/kg/
dia. Fez controle eletrocardiografico peri6-
dico durante todo o periodo de tratamento
com propafenona (normais).

Recebeu alta hospitalar com 87 dias de
vida, pesando 3300g, sem apnéias e/ou

bradicardias por mais de uma semana,
sem taquiarritmias ha trés semanas, com
avaliagdo neurolégica normal, exame de
fundo de olho normal e sem suplemento
de hormonios tireoideanos.

DISCUSSAO

As principais causas de taquicardia
fetal sao a taquicardia sinusal, o flutter
atrial e a taquicardia supraventricular. O
termo taquicardia supraventricular (TSV)
engloba trés diferentes mecanismos: (1)
taquicardia AV reentrante (AVRT), rela-
cionada a uma via de conducio acesséria
rapida retrégrada; (2) taquicardia juncio-
nal reciprocante permanente (PJRT), rela-
cionada a uma via de conducio acessoéria
retrégrada lenta; (3) taquicardia ectépica
atrial (AET), devida a um foco automatico
no atrio. A taquicardia AV reentrante é de
longe o mecanismo mais freqiiente.

No caso apresentado, deduz-se que
a taquicardia se deveu a um mecanismo
macro reentrante, em que a conduc¢io
anémala passa do atrio para o ventriculo,
ja que houve resposta positiva as varias
abordagens que lentificavam a conducao no
nédulo AV. Este fato fala a favor de AVRT
e contra AET e flutter atrial, arritmias nas
quais o circuito anémalo se da dentro do
atrio. O flutter atrial responde bem a car-
dioversao e nao costuma recorrer.

N2o ha estudos controlados comprovan-
do a superioridade de nenhuma droga no
tratamento das taquiarritmias fetais e ne-
onatais. Entretanto, ha experiéncia clinica
consideravel no tratamento transmaterno
do feto com algumas drogas antiarritmicas,
incluindo a digoxina, procainamida, flecaini-
de, sotalol e amiodarona. A administragao
de adenosina, digoxina e/ou amiodarona
no feto através da veia umbilical tem sido
descrita para o tratamento de TSV reen-
trante incessante mal tolerada.

A digoxina transmaterna ainda é consi-
derada a droga de escolha no tratamento
da TSV fetal. Algumas ressalvas incluem sua
ineficacia em controlar a TSV de conducao
VA longa, a pobre transferéncia materno-
fetal da droga na presenca de hidropsia e
o risco de intoxicagao materna antes que
niveis séricos fetais efetivos possam ser
alcancgados.

No caso relatado, a gestante evoluiu
com intoxicacao digitalica e apesar de uma
resposta fetal inicial positiva com reversao
da taquiarritmia e melhora da hidropsia,
houve recrudescéncia da arritmia fetal ap6s
2 semanas, sendo necessaria a interrupcao
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da gestacdo com 30 semanas.

No RN, o tratamento de |2 linha da
AVRT pode ser feito com a administragiao
de adenosina na dose de 150-300 mcg/kg,
em injecao venosa rapida, podendo ser re-
petida, devido a sua rapida metabolizacio.
A aplicacao de bolsa de gelo na face pode
ser eficaz. A cardioversdo sincronizada
também é bastante efetiva. A curto prazo,
ha grande probabilidade de recorréncia e
um tratamento de manutencio com um
b-bloqueador ou uma droga de classe |,
como o flecainide ou amiodarona, em
geral suprime a taquiarritmia, podendo ser
suspenso com 6 a |2 meses.

A amiodarona é um analogo do hormé-
nio tireoideano e tem um elevado potencial
antiarritmico (efeitos de classe I, II, lll e
IV). A elevada taxa de efeitos adversos
descritos em adultos sao menos comuns
em criangas. A eficacia e seguranca da
amiodarona para o tratamento de 12 linha
da TSV nos primeiros nove meses de vida
foram demonstradas em um estudo com
50 recém-nascidos e lactentes, havendo
controle da taquiarrtmia em todos os
pacientes, sem efeitos colaterais significa-
tivos que determinassem a necessidade de
suspensao do tratamento.

No presente caso, por motivos que in-
cluiam experiéncia pessoal e dificuldades
técnicas para admininstracao de adenosina
em um prematuro, optou-se pela amioda-
rona como tratamento de |? linha. Apds
varios ajustes de dose, obteve-se um con-
trole sustentado da taquiarritmia.

A propafenona é um antiarritmico de
classe |1C com atividade [3-bloqueadora e
bloqueadora de canal de sédio. A capacida-
de de hidroxilagao da propafenona no seu
metabolito ativo (5-hidroxipropafenona)
tem se mostrado muito variavel entre os
individuos, impedindo o uso de um nivel

sérico alvo. A eficacia da propafenona
para o tratamento de taquiarritmias em
criancas de diversas faixas etarias, inclusive
a neonatal, tem sido relatada tanto para o
uso EV como oral. A idade mais precoce
e o menor peso relatados na literatura
foram respectivamente dois dias de vida e
1500g (duas semanas de vida) para o uso
da propafenona EV. As doses preconizadas
para o uso endovenoso sao um ataque de
2 mg/kg em 2 horas e 4 a 5 mcg/kg/min
de manutengao, podendo ser aumentada
até 8 mcg/kg/min, em incrementos de 20
a 30%. A dose inicial recomendada para
o uso oral é de 7 a 10 mg/kg/dia, em 3
doses, podendo-se fazer incrementos de
20 a 30% até a dose de 18 a 20 mg/kg/dia.
A seguranca do uso da propafenona oral
em lactentes e criancas com TSV e TV foi
avaliada em um estudo europeu retrospec-
tivo multicéntrico. O estudo conclui que
a propafenona oral é uma droga relativa-
mente segura para o tratamento de varias

taquiarritmias em criangas, que os efeitos
proarritmicos sdo menos freqiientes que
os da encainide e flecainide e ocorrem
predominantemente em pacientes com
cardiopatias estruturais.

Como nao havia relato na literatura
sobre o uso da propafenona em criangas
< 1500g e tampouco havia estudos sobre
a dose ideal em prematuros, aguardou-se
que o RN atingisse este peso para que se
iniciasse a droga, com uma dose de 7 mg/
kg/dia. Optou-se por administrar por VO
o contetdo liquido da ampola EV.

CONCLUSAO

O tratamento foi considerado como
bem sucedido e sem efeitos colaterais
importantes. Atualmente, o paciente en-
contra-se com | | meses, desenvolvimento
psicomotor e ganho ponderal satisfatérios,
sem drogas antiarritmicas desde os 10
meses, nao tendo sido detectado nenhum
novo episédio de taquiarritmia.
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TEMAS DE ATUALIZACAO

Neuroanatomia da Psicopatia

A psicopatia € um disturbio de persona-
lidade caracterizado por uma constelacao
de manifestagbes emocionais e comporta-
mentais que se instalam na adolescéncia e
se perpetuam pela vida a fora. Tais manifes-
tacoes envolvem manipulagcao dos outros
para obtencéo de beneficios pessoais, men-
tira, falsificacio e engodo, falta de empatia
(“frieza emocional”), irresponsabilidade
e incapacidade de honrar compromissos
financeiros, violacio de normas e regras
sociais, impulsividade, envolvimento com
drogas ilicitas e auséncia de culpa ou re-
morso por ferir, maltratar, ou prejudicar
os outros. Nao existe tratamento para a
condicdo, razao pela qual muitos acabam
entrando em contato com o sistema penal
por conta de a¢bes anti-sociais e crimino-
sas variadas e recorrentes.

O padrao internacional para o diagnéstico
de psicopatia é a Lista de Verificacido de
Psicopatia (LVP). Originalmente desenvol-
vida para uso em presidiarios, a LVP pontua
cada uma das 20 manifestagbes centrais
da psicopatia em escala ordinal que varia
de 0 a 2. Portanto, a amplitude da escala
varia de zero (auséncia de psicopatia) a 40.
Individuos que pontuam acima de 28 na LVP
sao diagnosticados como psicopatas. Uma
versao de rastreamento da LVP (a LVP-VR)
permite seu uso na vida civil, podendo ser
empregada para o diagnéstico da psicopatia
em ambientes médicos, extra-carcerarios.

As causas da psicopatia sao ainda obscuras,
mas evidéncias crescentes atribuem papel
decisivo a fatores genéticos e bioldgicos
em sua génese. O primeiro ¢ ilustrado pela
ocorréncia de psicopatia em 65% dos géme-
os monozigdticos em comparagio aos 25%

Ricardo de Oliveira Souza, lvanei Bramati, Fernanda Tovar Moll, Jorge Moll Neto - Unidade de Neurociéncia, Rede Labs D’Or

dos gémeos dizigéticos criados separados,
quando um deles é portador de psicopatia.
O fator biolégico, por sua vez, é ilustrado
pela emergéncia de comportamentos anti-
sociais persistentes por lesio em certas
areas do cérebro em individuos até entao
socialmente ajustados e produtivos.

Quaisquer que sejam suas causas Ultimas,
as implicagoes familiares, sociais e finan-
ceiras do diagndstico de psicopatia para a
sociedade sao consideraveis. Nao é exagero
afirmar que boa parte do inforttnio infligido
aum ser humano por outro freqiientemente
esta ligado a acbes malévolas de psicopatas,
nao reconhecidos como tais, que transitam
livremente pela sociedade civil organizada
como parentes, conjuges, amigos, politicos,
patroes, empregados, etc.

A despeito de sua importancia médico-
legal, as bases cerebrais da psicopatia con-
tinuam pouco exploradas. Recentemente,
examinamos a anatomia do cérebro de 15
individuos com diagnéstico de psicopatia
pela técnica de Ressonancia Magnética
conhecida como “morfometria baseada
em voéxeis” (MBV) . A MBV permite a visu-
alizacao de regides cerebrais com volume
aumentado ou diminuido (“atrofiadas”)
em comparagdo a um grupo controle,
geralmente constituido por pessoas nor-
mais. Os poucos estudos anteriores que
se dedicaram a andlise da neuroanatomia
da psicopatia padecem de sérias limitacoes
porque se prenderam a uma ou a poucas
regides do cérebro com limites arbitraria-
mente estipulados pelo pesquisador (ex. o
cértex pré-frontal), porque usaram medi-
das manuais de area ou volume, ou porque
nao se inspiraram em modelos plausiveis
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e logicamente consistentes para formular
hipéteses experimentalmente refutaveis.

Partindo das premissas basicas de que
(i) @ moral constitui uma ampla variedade
de atitudes, comportamentos e simbolos
referidos a juizos de valor quanto ao que
é “certo” ou “errado” e (ii) que o cérebro
das pessoas normais contém estruturas
mediadoras da cognicao e dos compor-
tamentos morais , o estudo por MBYV,
mencionado acima, foi desenhado para
testar as hipéteses de que (a) os psicopatas
apresentariam alteragoes anatémicas em
ao menos algumas das regides que cons-
tituem o “cérebro moral” e (b) o grau de
psicopatia seria proporcional as alteragées
anatomicas dessas regioes.

Como previsto, constatamos que o vo-
lume de regides cerebrais normalmente
envolvidas com a moral se encontrava
reduzido nos psicopatas. Mais especifica-
mente, psicopatas adultos (diagnosticados
pela LVP-VR) vivendo na comunidade mos-
traram reducdo volumétrica nos cértices
frontopolar (bilateralmente), 6rbito-frontal
medial (esquerdo) e postero-lateral (bila-
teralmente), temporal anterior esquerdo,
insula e sulco temporal superior (bilate-
ralmente). Incidentalmente, essas sdo as
regides que mais de perto tém se revelado
essenciais para a organizacao dos compor-
tamentos morais em individuos normais e,
ao mesmo tempo, as mais responsabiliza-
das pela emergéncia de comportamentos
anti-sociais em casos de lesdao cerebral
adquirida, tanto em adultos como em
criangas . O segundo achado relevante foi
a correlacao entre a intensidade da “frieza
emocional”, prépria dos psicopatas, e a




Reconstrucdo tridimensional demonstrando duas das dreas corticais cujo grau de redugdo anatémica se correlacio-
nou com a gravidade da psicopatia: regido do sulco temporal superior e cértex subgenual / orbito-frontal medial.

reducao volumétrica nas regides acima,
particularmente no cértex érbito-frontal e
no cértex do sulco temporal superior. Esse
achado indica que ha uma correspondéncia
entre o grau do componente emocional da
psicopatia, e o grau de alteragdes anatémi-
cas sutis nessas regioes do cérebro3.
Esses resultados, ndo obstante preli-
minares, suscitam indagacoes que trans-
cendem as fronteiras da pratica clinica e
neurocientifica. As perguntas que mais
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afligem os que neles se detém recaem
na determinacdo exata de quais fatores
ambientais respondem pelas alteragoes
anatoémicas nos cérebros dos psicopatas,
até que ponto esses fatores interagem
com a predisposicao genética e podem ser
prevenidos, e em que momento da vida
do individuo elas se estabelecem como
alteracao neuroanatomica detectavel. Mas
talvez a pergunta mais dificil seja se, por
hipétese, pudermos um dia prever, ainda
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na infancia, quem serao os psicopatas do
futuro, estaremos justificados em intervir
preventivamente sobre eles, com medidas
alegoricamente antecipadas em filmes
como Minority Report?
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EXAMES COMPLEMENTARES

A contribuicao da ressonancia magnética no diagnostico

A avaliacdo da esteatose hepatica por
meio da ressondncia magnética (RM) utili-
zando as sequiéncias em fase e fora de fase
¢é altamente sensivel e especifica para o
diagnéstico do depésito gorduroso. O ob-
jetivo deste artigo € demonstrar a acuracia
elevada da RM através dessas técnicas no
estudo da presenca de esteatose hepatica
difusa, focal, multifocal, area poupada e
associada a lesao.

da esteatose hepatica

Antonio Luis Eiras de Araujo — Radiologista da Rede Labs D’Or

Apresentamos neste trabalho, varios
casos de esteatose hepatica selecionados
nos Ultimos 7 anos na Rede Labs D’Or,
ilustrando as diferentes formas de apre-
sentagao.

Observamos queda do sinal nas seqiién-
cias fora de fase em relacao as seqtiencias
em fase (andlise do sinal na seqiiéncia de
desvio quimico - técnica de Dixon - quan-
titativamente e qualitativamente) nas areas

de esteatose hepatica, possibilitando a
caracterizagao de esteatose difusa, focal e
area poupada de esteatose.

A RM é sensivel e especifica para o diag-
néstico do depdsito gorduroso. As regides
de esteatose focal ou de area poupada em
esteatose foram mapeadas, sendo definido
um mecanismo fisiopatogénico para as di-
ferentes formas de apresentagdo, sempre
que possivel.

Figura |. TC x RM na avaliagdo de leséo focal em figado com esteatose. A to-
mografia computadorizada é limitada na identificagdo e caracterizago da lesdo
focal no figado com infiltracdo gordurosa. Para a identificagdo de uma lesdo focal
pela TC, é necessdrio uma diferenca de 10 ou mais unidades Hounsfield entre a
lesdo e o figado circunjacente. Como na esteatose hd redugdo da densidade he-
pdtica e a maioria das lesées focais no figado sdo hipodensas esta diferenca, ndo
raro, ndo é atingida. O exemplo demonstra um paciente com esteatose hepdtica
e metdstase no figado por neoplasia maligna do célon. A. No estudo por TC sem
contraste o figado é hipodenso e a lesdo focal é de dificil detecgdo, identifican-
do-se apenas pequena retracdo inespecifica do contorno hepatico. B. Na fase
arterial da TC hd dificuldade de identificacdo da lesGo continua. C. Na fase
portal da TC observa-se discreto foco hipodenso e pouco especifico. D. O estudo
por ressondncia magnética (RM) no mesmo paciente, 10 dias apés a realizagdo
da TC, exibe com facilidade a lesdo focal no lobo direito hepadtico (seta) na pon-
deragdo T em fase, demonstrando que o método pouco altera sua sensibilidade
diagnéstica de lesdo focal em esteatose. E. Na ponderacdo T| fora de fase ha
queda do sinal do figado, caracterizando a esteatose e mais uma vez se destaca
a lesdo focal. F No estudo apds contraste paramagnético durante a fase portal
hd impregnacdo periférica em halo bastante sugestiva de implante, demonstran-
do também que a RM mantém a especificidade diagndstica nestas situacoes. G.
Além destes recursos, temos a ponderacdo T2 com supressdo de gordura como
outra opcdo pela RM para identificagdo da lesdo focal em esteatose hepdtica.

Figura 2. Esteatose hepdtica (andlise qualitativa). A. A seqiiéncia T| em fase
mostra o figado com sinal homogéneo e um pouco mais hiperintenso que o
habitual. B. A seqiiéncia T| fora de fase demonstra a importante e evidente
queda do sinal hepadtico, configurando esteatose difusa.

Figura 3. Esteatose hepdtica (andlise quantitativa). A e B. Além da queda
visual do sinal hepdtico na ponderagéo T fora de fase (B) em relacdo a
ponderacéo T em fase (A), pode-se quantificar esta queda. Aplica-se a regido
de interesse sobre o parénquima do figado e calcula-se a estatistica da intensi-
dade do sinal tanto na seqiiéncia T em fase (A) (= 750,77) quanto em T/
fora de fase (B) (=310,75). Houve a queda de aproximadamente 58,6% da
intensidade do sinal configurando esteatose acentuada.
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Figura 6. Circulagdo pericolecistica e pseudolesdo
hipervascular. Area hiperintensa na fase arterial
localizada no segmento V (seta), adjacente a vesi-
cula biliar (VB), configurando alteracdo perfusional
hipervascular conseqiiente a circulagao pericole-
cistica.

u Informativo Med D’Or

Figura 4. Area poupada de esteatose adjacente a implante. A. A metdstase
hepadtica de neoplasia maligna do célon é bem vista na seqiiéncia turbo spin
eco ponderada em T2 com supressdo de gordura (seta vermelha). B. Na
fase portal do estudo apds contraste venoso hd impregnacdo heterogénea
pelo meio de contraste paramagnético tipica dos implantes. C. A lesdo é
hipointensa na ponderacdo T| em fase. D. Enquanto na ponderagdo T| fora
de fase nota-se evidente queda do sinal hepdtico pela infiltracdo gordurosa,
destacando-se regiGo (setas azuis) entre o figado esteatético e a lesGo com
sinal hepatico preservado. Esta drea, bem demonstrada pelo método, repre-
sentada por tecido hepdtico poupado do depésito de gordura.

Figura 5. Area poupada em esteatose hepdtica secunddrio a compressdo
costal. A. A compressdo costal é observada na ponderagdo T| em fase,
localizada na margem anterior hepdtica (seta vermelha). B. A segiiéncia
ponderada em T| fora de fase mostra importante queda do sinal hepdtico
configurando esteatose. Nota-se pequena drea de sinal preservado no
figado adjacente a compressdo da costela (seta azul). C. Na seqtiéncia
ponderada em T| com supressdo espectral de gordura também se pode
caracterizar a diminuigdo do sinal do figado conseqiiente a esteatose,
porém a queda do sinal ¢ menos evidente do que a demonstrada na
ponderagdo T fora de fase. D. O estudo apés contraste em fase precoce
demonstra que a regido comprimida pela costela tem vascularizacdo ar-
terial dominante, justificando a diminuicdo do fluxo portal e consegqiiente
preservagdo do depdsito de gordura nesta drea.

Figura 7. Area poupada em
esteatose na topografia da
circulagdo pericolecistica. A e
B. Figado com queda impor-
tante do sinal na seqiiéncia
ponderada em T| fora de fase
por infiltragdo gordurosa. Ha
pequenos focos de sinal mais
elevado, representando regioes
poupadas do depdsito gorduro-
so, localizadas junto a fossa (A)
e do redor da vesicula biliar (B)
(setas). C e D. A alteracdo ndo
tem expressdo evidente nas se-
qgiiéncias ponderadas em T1 em
fase com supressao espectral
de gordura (C) e em T2 (D).




Figura 9. Esteatose focal no aspecto
dorsal do segmento IV (US, TC e RM).
A. Area hiperecogénica vista ao ultra-
som localizada na regiédo posterior

do segmento IV (seta). B, Ce D. O
nddulo na tomografia computadoriza-
da é hipodenso na fase sem contraste
venoso (B), apresenta impregnacdo
discreta e menos intensa que o figado
circunjacente apés a administracéo
do meio de contraste nas fases portal
(C) e tardia (D). O aspecto ainda ndo
é especifico por estes dois métodos de
imagem. E. A ressondncia magnética
com a ponderagdo T2 e supressdo de
gordura tem dificuldade para iden-
tificar o nédulo. F e G. A andlise do
sinal na seqiiéncia de desvio quimico
(técnica de Dixon) mostra o nédulo
hiperintenso na ponderacéo T em
fase (F) e importante queda do sinal

Figura 8. Area poupada em esteatose (RM). Figado
apresentando difuso baixo sinal na seqiiéncia
ponderada em T fora de fase por infiltracao
gordurosa. Ha pequena drea nodular de sinal mais
elevado representando regiGo poupada da estea-
tose, e localizada no aspecto dorsal do segmento

IV (seta).

na ponderacdo T/ fora de fase (G), caracterizando, a esteatose focal com elevada especificidade. A regido dorsal do segmento
IV com esteatose focal apresenta uma nutrigdo pela circulagdo parabiliar, de fluxo lento, com pouca ou ausente anastomose
com o sistema portal e maior aporte de insulina que o restante do figado, induzindo o depdsito gorduroso.

ESTEATOSE DIFUSA, FOCAL E AREA POUPADA EM ESTEATOSE

RM (técnica)

Seqtiéncia de desvio quimico ou técnica de Dixon ou seqiiéncia EF e FF.

Valores de TE

Unidade em Tesla /0,7 = I°FF. I°FF x 2 = |°EF. p. ex. Na unidade de RM de 1,5T o I°FF = 2,1
mseo [°EF = 4,2 ms.

Analise qualitativa

| visual do sinal hepdtico na seqiiéncia FF em relacdo a seqiiéncia EF. Sinal hepdtico < esplénico em
FF = a voxel com 50% de gordura. Sinal hepdtico = esplénico = a voxel com 15% de gordura.

Andlise quantitativa

| da estatistica do sinal hepdtico na seqiiéncia FF em relacao a EF. Pode-se utilizar o valor da
estatistica do sinal do baco ou do cértex renal como denominador para sensibilizar o método.

Area poupada em esteatose

| absoluta ou relativa focal da circulagdo portal, com menor aporte de lipidios em relacdo
ao restante do figado.

Esteatose focal

Controverso. Acredita-se que a insulina bloqueia a oxidacdo de AG em CC, desviando
o metabolismo para a esterificacdo dos AG em TG, que acumulam no hepatdcito.

Circulacao perivesicular

Local: Figado adjacente a VB.Fluxo: Rdpido. Pseudolesdo hipervascular. Alteragdo metabdlica:
Area poupada em esteatose.

Circulacao parabiliar

Local: Aspecto dorsal do segmento IV.Fluxo: Geralmente lento. E mais freqiiente a lesdo hipovascular.
Alteracdo metabdlica: Pode ocorrer tanto drea poupada em esteatose como esteatose focal.

Circulacao paraumbelical-epigatrica

Local: Anterior e ao redor do ligamento falciforme.Fluxo: Lento com pseudolesdo hipovascular. Na
trombose da VCS pode aparecer como via colateral de retorno venoso, apresentando-se de aspecto
hipervascular.Alteracao metabélica: E mais comum a drea poupada em esteatose, porém a
esteatose focal também pode ocorrer.

Esteatose multifocal de etiologia incerta

Idiopadtico, porfiria cutdnea tarda crénica e hepatite por virus C.

RM ressonancia magnética. EF em fase. FF fora de fase. TE tempo de eco. T tesla. ms milisegundos. AG acidos graxos. CC corpos
cetdnicos, TG triglicerideos, VB vesicula biliar. VCS veia cava superior. Aratjo ALE, Ressonancia Magnética do Figado, 2006.
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TEMAS DE REVISAO

ALTERACOES LABORATORIAIS

Juan Carlos Rosso Verdeal e Diamantino Ribeiro
Salgado - CTl do Hospital Barra D’'Or

A possibilidade do desenvolvimento
de ictericia em pacientes com infecgoes
extra-hepaticas ja era conhecida desde
o século XIX (Garvin na sua descrigao
de pacientes com “pneumonia biliosa”
em [837 e Osler na primeira edi¢ao de
The Principles and practice of Medicine em
1892). Sabemos hoje que a sepse é uma
reacao inflamatodria sistémica resultante
de complexas interacdes entre um agente
infectante e o hospedeiro: a ligacdo de
epitopos de microrganismos a receptores
de reconhecimento de padrées (como os
TLR) presentes na superficie dos macro-
fagos desencadeia producao de citoquinas
pré e antiinflamatérias!. Considerando que
o figado contém a maioria dos macréfagos
do corpo humano (as células de Kupffer),
seu papel é central em produzir proteinas
de fase aguda e citoquinas, modulando a
reacio inflamatéria sistémica da sepse?.
Estas citoquinas pré-inflamatérias parecem
ter um papel fundamental na promocao da
colestase (e conseqiiente hiperbilirrubine-
mia) associada a sepse.

Estudos experimentais apontam para
a reducao da secrecao canalicular de
bile apds a administracdo de endotoxina
bacteriana em modelos de figado isolado.
O papel das citoquinas (especialmente o
TNF-a) neste processo fica evidente com
o bloqueio deste mecanismo de colestase
ap6s a administracdo de anticorpo anti-
TNF-a 3. As citoquinas pro-inflamatérias
sao potentes inibidores dos mecanismos de
transporte hepatocelular e colangiocelular®
resultando em hiperbilirrubinemia.

A disfuncao hepatica em pacientes criticos
é considerada uma faléncia organica tardia
que enseja mau progndstico aos que a de-
senvolvem. Embora a caracterizacao desta
disfuncao possa ser feita em bases clinicas,
como o desenvolvimento de ascite ou ence-
falopatia, os critérios de diagnéstico freqiien-
temente recaem sobre exames laboratoriais
e principalmente na dosagem das bilirrubinas.
Os niveis das bilirrubinas refletem o metabo-
lismo do Heme, a conjugacao e excrecao de
bilirrubinas; processos ativos dependentes de
oferta e consumo de energia e sao utilizados
em escores prognésticos diversos tanto para
patologias hepaticas crénicas (Classificagao
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de Child-Pugh, escore MELD) como em
situacdes criticas agudas (escores MODS,
SOFA, LODS)>.

Recentemente, o papel da disfuncao he-
patica precoce (avaliada pelos niveis séricos
de bilirrubina) relacionada a reacéo infla-
matoria sistémica tem sido demonstrado.
Pacientes criticos sem patologias hepaticas
prévias, com bilirrubina total>2mg% nas
primeiras 48 horas de admissao correspon-
deram a aproximadamente | 1% dos pa-
cientes internados em unidades intensivas
austriacas. Este grupo teve maior tempo
de permanéncia nas UTI e quase o dobro
da mortalidade hospitalar em relacao aos
pacientes que nao desenvolveram hiperbi-
lirrubinemia precocemente®.

Estes dados estdo em consonancia com
a andlise realizada, por um dos autores
(DS), de 236 pacientes sépticos inter-
nados consecutivamente na unidade de
terapia intensiva do Hospital Barra D" Or
no periodo de janeiro a junho de 2007
correspondendo a 30.5% dos pacientes
internados naquele periodo. A presenca
de disfuncao hepatica nas primeiras 24
horas de internacdo, caracterizada como

Disfuncao hepatica na sepse

pontuacao para insuficiéncia hepatica > |
(bilirrubina total > 1.2 mg/dL) no escore
SOFA 7 correlacionou-se com aumento de
mortalidade no CTI (tabela).

O diagnédstico da colestase associada a sep-
se baseia-se fundamentalmente na elevacao
da bilirrubinemia com predominancia da fra-
¢ao direta. Os niveis de bilirrubina total ele-
vam-se até 5 -10 mg/dL mas podem chegar
até 30-50 mg/dL. Os niveis de aminotransfe-
rases (AST, ALT) e fosfatase alcalina poderao
estar normais ou modestamente (até trés
vezes o valor de referéncia) elevados e os
valores de desidrogenase latica geralmente
estao normais. O curso da colestase acom-
panha a evolugiao da sepse. A persisténcia
ou a ascensao progressiva da bilirrubinemia
indicam descontrole do quadro inflamatério
sistémico e mau progndstico®.

O diagnéstico diferencial de um paciente
com sepse que apresente hiperbilirrubine-
mia deve incluir: colecistite calculosa ou
acalculosa, hepatite induzida por drogas,
hemdlise, colestase induzida por nutricao
parenteral total, hepatite isquémica, de-
senvolvimento de colangite esclerosante
relacionada a sepse 8.

PACIENTES SEPTICOS INTERNADOS NO CTI DO
HOSPITAL BARRA D’OR (JANEIRO — JUNHO DE 2007)

PACIENTES COM SEPSE

n=236

Sem disfuncao Com disfuncdao p VALOR*

hepatica hepatica

208 (88,1%) 28 (11,9%)
SEXO feminino n(%) 103 (49,5) 15 (53,6) 0,69
IDADE (anos) 72 (53,5-81) 60,5 (48-76,5) 0,11
APACHE Il (pontos) 15,5 (12-20) 19 (14,5-23) 0,08
SOFA DI (pontos) 3 (I-5) 8 (6,5-10,5) < 0,001
SARA n(%) 41 (19,7) 13 (46,4) 0,002
VENT MECANICA n(%) 78 (37,5) 16 (57,1) < 0,05
TEMPO DE VM (dias) 6 (3-14) 7,5 (3,5-11) 0,85
HEMODIALISE n(%) 42 (20,2) 14 (50) 0,001
HEMOTRANSFUSAO n(%) 40 (19,2) 12 (42,9) 0,005
TEMPO CTI (dias) 5(2-9,5) 7 (2,5-15,5) 0,24
OBITO CTI n(%) 35(16,8) I1(39,3) 0,005

varidveis numéricas como mediana (intervalo interquartil 25%-75%).

varidveis categoricas descritas como numero e (%).
§ média * desvio padrdo.

* andlise por teste nGo-paramétrico Mann-Whitney. Considerado significativo p valor < 0,05.



Os mediadores da sepse, tais como
a endotoxina bacteriana e as citoquinas
pré-inflamatérias, modificam o metabolis-
mo hepatocitario aumentando a sintese e
liberacao de fatores de coagulacédo (p. ex:
fibrinogénio e protrombina) assim como de
outras proteinas de fase aguda (p. ex: pro-
teina C reativa, fibronectina, ferritina), en-
quanto ha diminuicao/inibicao da producao
de albumina, Proteina C e antitrombina 8.
No entanto, a alteragdo do compartimento
intravascular com perda protéica para o
intersticio e as complexas interacoes entre
os fatores participantes dos mecanismos
de coagulacdo intravascular encontrados
na sepse torna as dosagens destas prote-
inas muito mais um espelho do processo
inflamatério sistémico, nao avaliando espe-
cificamente a disfuncao hepatica.
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ABORDAGEM TERAPEUTICA

Denise Machado Medeiros — Médica intensivista do
Hospital Copa D’Or; Doutora em Pneumologia pela FMUSP

A disfuncao hepatica na sepse em ge-
ral ocorre associada a outras disfuncées
organicas, e freqiientemente, a disturbio
hemodinamico grave, isto porque o figado
de certa forma é protegido do débito de
oxigénio na sepse por sua dupla circulagao,
sendo a colestase o quadro mais freqiiente
porque a vasoconstricao arterial lesa, ini-
cialmente, mais os ductos biliares que os
hepatécitos. Em situacdes extremas temos
a hepatite isquémica, porém em ambos os
casos nao existe medida terapéutica eficaz
para tratar a disfuncao hepatica. Por isso é
importante identificar medidas comumen-
te empregadas no tratamento do choque
séptico, que tem potencial de produzir ou
agravar lesao hepatica. Além daimensa lis-
ta de drogas hepatotoxicas, destacando-se
antibidticos, antifungicos, antiinflamatérios,
medidas de suporte como ventilagio me-
canica e drogas vasoativas podem interferir

com a funcdo hepatica. A utilizacdo de
PEEP eleva a pressao no sistema porta
produzindo esperado efeito compensatério
na circulacao arterial hepatica, e apesar de
haver evidéncia clinica e experimental de
que mantido o débito cardiaco a proporcao
de fluxo destinada ao figado nao se altera,
na presenca de sepse abdominal com ele-
vacao da PIA pode se produzir isquemia
hepatica e esplancnica desproporcional
a repercussao no fluxo global. As aminas
vasoativas usadas para manutencao da
pressao de perfusdo, quando em doses
elevadas podem produzir isquemia hepato-
esplancnica, sendo a vasopressina e mais
recentemente a terlipressina drogas que
tem sido utilizada na sepse, mas em que o
limite entre beneficio na pressao de per-
fusdo versus isquemia na microcirculacao
parece ténue. Na presenca de disfungao
hepatica grave é importante lembrar a fre-
qiiéncia aumentada de disfungao adrenal e

infecgdo flngica secundaria que devem ser
consideradas na terapéutica da sepse. Exis-
tem medidas de suporte para insuficiéncia
hepatica grave, pesar de sua utilizagdo em
pacientes sépticos ainda ser experimental,
2 equipamentos ja estao disponiveis comer-
cialmente MARS® da empresa Gambro
e Prometheus® da Fresenius. Ambos se
baseiam na técnica de didlise com albumina
através de membranas que permitem a
passagem de albumina como carreadora
de substancias téxicas que nao estao sen-
do filtradas pelo figado, no caso do MARS
existe um circuito com albumina exégena,
regenerada por filtros de adsorcao, e no
caso do Prometheus existe um filtro que
separa a albumina do préprio paciente para
mesma fungdo. Como perspectiva futura
ha trabalhos experimentais mostrando a
utilizagao de bactérias pré-bidticas, e subs-
trato como frutose |,6 difosfato para evitar
a lesao hepatica induzida pela sepse.
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AVANCOS TECNOLOGICOS

Diagnéstico Genético Pré-implantacional — Uma breve revisao

INTRODUCAO

Um entre cada seis casais apresenta pro-
blemas de fertilidade e para 20% deles, o
Unico modo de obter gestacao é através da
utilizacao de técnicas de Reproducao Assis-
tida. Entende-se por Reproducao Assistida
(RA) o conjunto de técnicas laboratoriais
que visa obter uma gestagao, substituindo
ou facilitando uma etapa deficiente no
processo reprodutivo.

As inovacgdes das técnicas de reproducao
assistidas avangaram do estabelecimento
inicial da fertilizacao in vitro, como método
de “tratar” ainfertilidade de origem tubaria,
caminhando na direcao do desenvolvimento
de técnicas microcirurgicas de manipulacao
de células reprodutivas e de gametas.

Desde o nascimento de Louise Brown, o
primeiro “bebé-de-proveta” em 1978, a téc-
nica teve varios desdobramentos e hoje em
muitos paises ¢ utilizado doacao de material
genético, criopreservacio de embrides, diag-
nostico genético pré-implantacional, doacao
temporaria de Utero, sem contar a pesquisa
em embribes, que é praticada em pequena
escala, e a clonagem reprodutiva.

Fertilizacao in vitro (FIV), como o préprio
nome ja diz, é a técnica de reproducao
assistida em que a fertilizacdo e o desen-
volvimento inicial dos embrides ocorrem
fora do corpo, e os embrides resultantes
sdo transferidos habitualmente para o
Utero. Esta técnica surgiu para resolver o
problema das mulheres com dano tubario
irreversivel. Porém, a indicacdo foi am-
pliada e hoje é utilizada em casos de fator
masculino severo, endometriose, fator
imunolégico e na infertilidade sem causa
detectada. O indice médio de gravidez por
cada tentativa em laboratérios qualificados,

e a experiéncia inicial do Centro de Fertilidade Rede Labs D’Or

Maria Cecilia A. Cardoso!, Maria Cecilia Erthal? — |. Chefe do laboratério de Reprodugio Assistida do Centro de

Fertilidade; 2. Diretora Clinica do Centro de Fertilidade

gira em torno de 20-60%, de acordo com
a idade feminina. O Centro de Fertilidade
Rede Labs D’Or fechou o ano de 2007 com
uma taxa geral de 36,5% de gravidez por
tentativa, chegando a percentuais de 54,1 %
em mulheres entre 30 e 34 anos de idade.
A razao dos baixos percentuais por ten-
tativa, fato sempre questionado levando-se
em conta o alto custo do tratamento, é o
alto indice de aneuploidias existentes em
embrides humanos!, o que faz com que
mais da metade dos embrides formados
nao tenham condicbes de se implantar no
Utero materno. Este fato ocorre indepen-
dente da formacao do embrido ter ocor-
rido in vivo ou in vitro, mas certamente é
um dos grandes obstaculos a ser vencido na
busca de melhores resultados de gravidez
no tratamento da infertilidade conjugal.
Uma selecao de embrides eficaz é a me-
Ihor ferramenta para atingir altos indices de
implantacdo. Isto pode ser obtido em trés
formas nao-exclusivas diferentes: a) a pri-
meira ¢ a selecdo morfoldgica e evolutiva
(um embriao ideal, desenvolvido a partir
de um zigoto com 2 pré-nicleos nao deve
apresentar mais de um nucleo em cada um
de seus blastébmeros e deve ter 4 células
no dia 2 e 8 células no dia 3 e ainda, nao
deve conter mais que 15% de fragmentos)
- Figura 1. No entanto, mesmo com este
tipo de selecao, 30 a 50% dos embrides
terdo anormalidades cromossémicas2-3.
b) o cultivo até o estagio de blastocisto
(dia 5 ou 6 — Figura 2) também pode ser
uma forma interessante de selecio, pois
nesse estagio existe uma chance maior de
implantacdo que nos estagios de clivagem
e também porque algumas monossomias e
0 mosaicismo cadtico raramente evoluem

a blastocisto?. No entanto, as trissomias,
a monossomia do cromossomo 2| e do
cromossomo X e muitos mosaicos conse-
guem atingir ao estagio de blastocisto e a
selecao dessas anormalidades sé pode ser
feita através da andlise cromossémica dos
embrides. c) Portanto, a selecao genética
dos embrides é atualmente a maneira mais
eficaz de identificacdo do embrido com
maior potencial de implantacio. Isso ocor-
re nao somente por conta do resultado da
analise cromossémica em si, mas também
porque para chegar ao momento da trans-
feréncia, o embriao diagnosticado como
geneticamente normal foi proveniente
de um zigoto com 2 pré-nucleos, tinha
entre 6 e 8 células com menos de 25%
de fragmentacido no terceiro dia de de-
senvolvimento e teve que se desenvolver
até o estagio de blastocisto para esperar o
resultado do laboratério de genética.

Por todos esses motivos, a anadlise
cromossémica dos embrides que foram
gerados e cultivados in vitro, antes de
serem transferidos ao Utero materno,
aumenta consideravelmente as chances
de implantacao e consequentemente os
indices de gravidez por transferéncia nos
tratamentos de RA, além de diminuir os
indices de abortamento espontaneo, prin-
cipalmente nos casos de falhas repetidas
de sucesso no tratamento, mulheres com
idade avancada®-¢.78 e naquelas com histé-
ria de abortamento recorrente?. 4 foi bem
documentado que em mulheres acima de
37 anos, apenas 35% dos embrides com
mais de 8 células (terceiro dia de evolugao)
e 65% dos blastocistos sio normais!9,
mostrando dessa forma a importancia do
PGD nesse grupo de mulheres.

Figura |. Estdgios evolutivos do embrido até o terceiro dia de cultivo.
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Figura 2. Blastocisto cultivado até o dia 6 no
Centro de Fertilidade Rede Labs D'Or.

TECNICA DE DIAGNOSTICO

GENETICO DO EMBRIAO

O diagndstico genético pré-implantacio-
nal - PGD (da sigla em inglés preimplanta-
tion genetic diagnosis), consiste no exame
genético por FISH ou PCR, feito em | ou
2 blastdmeros do embriao no terceiro dia
de desenvolvimento in vitro. Essas células
retiradas do embriao nao causam prejuizo
ao mesmo, que devera seguir com seu
desenvolvimento até o estagio de blasto-
cisto (dia 5 ou 6 de desenvolvimento in
vitro). A técnica consiste em fazer uma
abertura na zona pellcida, que, no caso
do Centro de Fertilidade Rede Labs D’Or,
utiliza um equipamento a laser acoplado
ao microscoépio invertido (Figura 3a). Uma
ou duas células sao succionadas por uma
micro-pipeta especial (Figuras 3b e 3c¢)
e por fim a célula retirada (Figura 3d) é
fixada e identificada para ser enviada para
o laboratério de genética.

De forma didatica, o PGD pode ser
dividido em duas categorias: a) o PGD
propriamente dito que tem a finalidade de
selecionar os embrides de casais com alto
risco de transmitir anormalidades genéticas
ou cromossdmicas para seus filhos, como
no caso de doengas recessivas autossomi-
cas, doencas autossémicas dominantes e
desordens ligadas ao X. O PGD também
pode ser indicado para tipagem de HLA
com o propoésito de se conceber uma
crianca compativel com um irmao mais
velho que necessita de terapia com células
tronco!!. Na grande maioria das vezes, a
FIV nestes casos é realizada em casais sem
infertilidade com a finalidade especifica de se
realizar o teste. ®) o PGS (da sigla em inglés
preimplantation genetic screening) para casais
com infertilidade que tém que se submeter
a FIV com objetivo de aumentar os indices
de gravidez do tratamento: falhas repetidas
de implantagao, histéria de abortamento de
repeticao, mulheres com idade avancada.

Figura 3. Etapas da biépsia embriondria.

No PGD utiliza-se uma sonda especifica
para a doenca a ser diagnosticada, como
por exemplo, para o gene da Coréia de
Hungtington ou para o cromossoma X, no
caso das doencas ligadas ao sexo.

No caso do PGS aplica-se um lote de
sondas para os cromossomos que mais
estdo envolvidos em aneuploidias, no
intuito de afastar as doencas que mais
frequentemente estio envolvidas em falha
de implantacdo e abortamento. Estudos
usando a hibridizacao genémica compara-
tiva!2 indicam que a utilizacio das sondas
para os cromossomos |3, 15, 16, 18, 21,
22, X eY detectam 85% das anomalidades
cromossomicas tanto porque estes 8 oito
cromossomos s3o os mais envolvidos nas
aneuploidias, quanto porque outras aneu-

ploidias tendem a ocorrer simultaneamen-
te com aquelas envolvendo um deles.

A NOSSA EXPERIENCIA

Em novembro de 2006, o Centro de Ferti-
lidade Rede Labs D’Or, realizou seu primeiro
caso de FIV com diagnéstico genético dos
embrides e fechou o ano de 2007 com a
casuistica de |3 procedimentos realizados.

Dos |3 ciclos de tratamento, trés foram
de PGD (em 2 pacientes — uma delas fez
duas tentativas) e dez foram de PGS (em
8 pacientes — duas delas fizeram 2 tenta-
tivas). Os dados dos tratamentos estido
resumidos na tabela abaixo.

Apenas uma paciente de PGD teve um
embriao normal para transferéncia, mas nao
resultou em gravidez. Este casal nao possuia

DADOS DOS PROCEDIMENTOS DE BIOPSIA DE EMBRIOES

PROCEDIMENTO

PGD PGS
N° de ciclos 3 10
N° de pacientes 2 8
Idades (média) 35-40 (38anos) | 40-44 (42,1 anos)
N° de évulos maduros 18 56
Taxa de fertilizacao 72,2% (13/18) 51,8% (29/56)
N° de embrides biopsiados 15 25
N° de embrides degenerados pela bipsia 0
N° de embrides transferidos 2
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infertilidade conjugal, mas tiveram um filho
com atrofia espinhal progressiva que foi a
6bito com 6 anos de idade. O aconselha-
mento genético indicava um risco de 25% de
ocorrer novo caso. A sonda para a alteragao
génica da doenca (delecio do exon 7 do gene
SMN - sobrevida do neurénio motor) foi
confeccionada a partir do DNA deste filho e
utilizou-se a técnica do PCR para o diagnésti-
co dos oito embrides biopsiados. Desses oito
embrides, apenas dois tiveram amplificacao
suficiente para o diagnéstico por PCR e des-
ses um era afetado e o outro normal.

O outro caso de PGD era de translocagdes
associadas do cromossomo |7 e 7 carreado
pelo esposo da paciente. As sondas foram
adquiridas com exclusividade para o caso e o
casal realizou dois ciclos de tratamento, com
um total de cinco embrides biopsiados. Ne-
nhum deles era normal e a paciente nao teve
transferéncia em nenhuma das duas vezes.

Janos casos de PGS, os dois Ginicos embri-
oes diagnosticados como normais e trans-
feridos resultaram em gravidez. Uma das
pacientes tem 41 anos e fez dois ciclos de
tratamento, engravidando na segunda ten-
tativa (na primeira nao houve transferéncia).
A outra paciente tem 44 anos e engravidou
da primeira tentativa, o que nos da uma taxa
de 100% de implantagao embrionaria para
PGS. As gestagbes ainda estdo em curso,
mas evoluem sem alteragoes.

CONCLUSAO

O diagnéstico genético do embriao an-
tes da transferéncia (pré-implantacional)
€ um procedimento ja bem estabelecido,
permitindo aos casais de risco (falhas de
implantacao, mulheres com idade acima
de 37 anos e abortamento de repeticao)
ter uma crianca normal sem enfrentar o
diagnéstico pré-natal com a dificil decisao

de terminar uma gestacdo devido a uma
alteracao genética. A detecgao e exclusao
dos embrides com anormalidades génicas
é também uma alternativa a tradicional
selecdo dos embrides de FIV baseada nos
critérios puramente morfoldgicos. De acor-
do com estudos controlados, a realizacdo de
PGS nos casos de idade materna avangada,
leva a um aumento nas taxas de implantacao
e reduz as taxas de abortamentos| 0.

A Sociedade Americana de Medicina Repro-
dutiva (ASRM) considera que o diag3néstico
pré-implantacional com o intuito de evitar
doencas transmissiveis é eticamente aceita-
vel, pois ndo se trata de discriminagdo e sim
de uma forma de garantir a saide humana.
Recomenda ainda que nao seja feito tal proce-
dimento unicamente com intengao de escolha
de sexo, pois poderia representar um perigo
social e desvio da utilizacao de recursos médi-
cos das necessidades cientificas genuinas.
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AVANCOS TECNOLOGICOS

INTRODUCAO

A prostatectomia radical é considerada
o tratamento padrao no manejo do cancer
de prostata localizado, baseado em exce-
lentes resultados e taxas de sobrevida. A
laparoscopia tem sido incorporada recen-
temente no armamentario urolégico com
o objetivo de combinar as vantagens da ja
consolidada Prostatectomia Radical Retro-
pubica (PRR) com as vantagens da cirurgia
minimamente invasiva. A primeira Prosta-
tectomia Radical Laparoscépica (PRL) foi
realizada por Schuessler et al em 1991
No final da década de 90, a técnica da PRL
foi refinada e padronizada por Guillonneau
e Vallancien?, ganhando popularidade des-
de entdo. Muitos centros vém adotando
esta modalidade cirdrgica como técnica
de primeira escolha. Nosso grupo vem
realizando o procedimento ha 2 anos com
resultados bastante promissores.

INDICAGCOES E CONTRA-INDICACOES

As indicagoes para PRL sdo idénticas as
da PRR, ou seja, pacientes portadores de
adenocarcinoma prostatico com estagio
clinico Tl e T2, sem evidéncia clinica ou
radiolégica de doenca metastatica. Con-
tra-indicacoes para PRL incluem disturbios
da coagulagio e elevado risco anestésico
devido a doenca cardiopulmonar severa.

TECNICA CIRURGICA

A abordagem transperitoneal anterégra-
da é a técnica mais amplamente utilizada
e é a mesma adotada pelo nosso grupo.
Nesta, o paciente é colocado em posicao
supina modificada (Figura I).

Modificagbes técnicas tém sido preferidas
com o intuito de preservar os feixes vascu-
lo-nervosos (figura 2). Ukimura e cols. 34
descreveram a utilizagao de ultra-som trans-
retal intra-operatério guiando o cirurgiao na
preservacao dos feixes vasculos-nervosos,
facilitando o procedimento cirurgico e ob-
tendo melhores resultados a longo prazo.

O complexo da veia dorsal é seccionado
ao longo da curvatura do apice prostatico,
seguida pela disseccao apical e transeccao
uretral com tesoura fria®>. A anastomose
uretrovesical é realizada através de sutura
continua (figura 3). Uma sonda de foley
I8Fr é inserida na bexiga. Um dreno de

Prostatectomia Radical Laparoscépica: Realidade?

Mauricio Rubinstein, Rodrigo Barros, André Cavalcanti e Irineu Rubinstein — Urologistas do Hospital Quinta D’Or

Jackson-Pratt é posicionado em direcio a
pelve, e a peca é removida estendendo a
incisao do trocarte da cicatriz umbilical.

Indubitavelmente, a PRL apresenta uma
ardua curva de aprendizado. A maioria
dos autores reporta ser necessaria a rea-
lizacdo de aproximadamente 50 cirurgias,
pelo mesmo cirurgido, para obtencao
de resultados satisfatérios. No entanto,
a experiéncia em outros procedimentos
laparoscépicos e o nimero de PRL assis-
tidas previamente, além da supervisao de
um laparoscopista experiente na realizagao
dos primeiros casos, ameniza consideravel-
mente a curva de aprendizado®.

A magnificagdo da imagem na aborda-
gem laparoscépica e o pneumoperiténeo
proporcionam consideravel diminuicao da
perda sangliinea intra-operatéria. De acor-
do com os resultados revelados em impor-
tantes centros urolégicos, a perda sangliinea
se encontra em torno de 3002800 ml, ea
duracao da cateterizagao uretral na PRL é
normalmente de 5 a 7 dias’. O tempo de
permanéncia hospitalar € um parametro de
dificil avaliagio em conseqtiéncia dos efeitos
econdmicos e sociais de diversas areas, além
dos diferentes sistemas de satide. No entan-
to, estudos comparativos demonstraram
permanéncia hospitalar mais curta e menor
necessidade de medicagao analgésica apo6s
PRL quando comparada com a PRR7:8,

RESULTADOS ONCOLOGICOS

O objetivo primordial na prostatectomia
radical é proporcionar resultados oncolégicos
satisfatorios. Guillonneau e cols.? avaliaram
1000 pacientes submetidos a PRL e repor-
taram taxas de sobrevida livre de progressao
bioquimica de 90,5% em 3 anos. Rassweiler
e cols. !0 reportaram auséncia de recorréncia
bioquimica de 83% em 3 anos, e 73% em
5 anos. Rozet e cols.!! relataram 95% de
sobrevida livre de recorréncia bioquimica em
600 pacientes submetidos a PRL.

CONTINENCIA URINARIA

A abordagem laparoscépica proporciona
retorno precoce da continéncia e exce-
lentes resultados a longo prazo, devido ao
menor trauma do esfincter estriado pe-

Figura |. Paciente em posi¢do supina modificada com
os bragos aduzidos e trendelemburg em 15-30 graus.

Figura 2. Prostatectomia Radical Laparoscépica
com técnica modificada preservando os feixes
vdsculo-nervosos.

riuretral através de meticulosa disseccao,
secciao de um maior coto uretral e anasto-
mose continua sob étima visualizacdo.

Stolzenburg e cols.!2 encontraram taxas
de 84% em 6 meses de seguimento e 92%
em |2 meses.

DISFUNCAO ERETIL

A preservacao da funcdo erétil apos a
prostatectomia radical depende de uma
precisa e adequada disseccao do feixe vas-
culo-nervoso, que se torna bastante factivel
com a magnificacdo da imagem operatéria
proporcionada pela abordagem laparoscé-
pica. Bons resultados em relacio a funcao
erétil pés-PRL tém sido reportados na
literatura com taxas de 46% a 87,5%.
Su e cols.!3 revelaram 76% de taxas de
intercurso sexual em acompanhamento de
| ano, apés PRL com preservacao bilateral
do feixe vasculo-nervoso.

Informativo Med D’Or




RPM - Comércio de Material Hospitalar Ltda.

Av. das Americas n” 3.693 - Bloco 02 - Gr. 204

Barra da Tijuca - Rio de Janeiro - RJ SEPRESENTANTE EXCLUSIVD
Telefax: (21) 2439-4003

administrativo@rpmhospitalar.com.br ®SWES




CONCLUSAO

A PRL vem obtendo bastante aceitacao
como abordagem cirdrgica para o trata-
mento do cancer de prostata localizado.
Recentes publicacdes comparando o aces-
so aberto versus acesso laparoscépico
demonstraram melhores resultados com
a cirurgia minimamente invasiva no que
diz respeito a perda sangiiinea, dor poés-
operatéria, retorno as atividades diarias e
resultados cosméticos. O procedimento
vem assumindo importante papel no trata-
mento do cancer de proéstata localizado na
era da cirurgia minimamente invasiva.

Figura 3. Anastomose uretrovesical realizada por meio de sutura continua, utilizando um fio tipo monocryl 2-0.
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Cateter periférico com sistema de segurancga

Tecnologia de mola auto ativavel, sem esforgo do
profissional.

B Elimina o risco de ativacdo inadvertida,

B A mola de sequranga protege o bisel da agulha
imediatamente apds o use.
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RELATO DE CASO

Malformacao Adenomatoéide Cistica (MAC)

Gestante 24 anos de idade, Gesta | Para 0 Abor-
to 0, com exames ultra-sonograficos anteriores
sem alteracdes, procurou o Servico de Medicina
Fetal do Hospital Barra D’Or para realizagao
do exame morfoldgico fetal com 22 semanas.
Durante o exame foram observadas quatro
formagoes cisticas anecodicas, medindo a maior
I,1x0,8 cm, localizadas na topografia do pulmao
direito,com aparente aumento da ecogenicidade
parenquimatosa adjacente (figura |), sendo levan-
tada a hipdtese diagndstica de MAC e, solicitado
complementacdo da avaliacio morfolégica com
ressonancia magnética fetal (RMF) para melhor
elucidagdo diagnéstica. Foi submetida a RMF e
observada no aspecto posterior do lobo inferior
do pulmao direito, area de hiperintensidade de
sinal permeada por varias pequenas formagoes
de comportamento cistico e dimensdes variadas
(figura 2). Nao foram detectados vasos anémalos
adjacentes a referida lesao. Os aspectos cor-
relacionados com os dados ultra-sonograficos
sugeriram MAC tipo Il. No seguimento ultra-so-
nografico foi observado regressdo das lesées, e
em torno da 372 semana, o desaparecimento das
formagoes cisticas.

INTRODUCAO

Alteracao pulmonar que acomete o trato res-
piratério terminal, caracterizada por uma massa
multicistica ligada a proliferagao excessiva dessas
estruturas, COmo em processos tumorais, repro-
duzindo o tecido do 6rgao maduro (Hamartoma).

Ana Maria Tarsitano Massa!, Karla Uchoa Garrido!, Ana Carolina Porto!, Ivo Basilio!, Ricardo Andrade Pinheiro2,
Claudia Maria Cunha Ribeiro2, Fabio Noro2, Renato Gongalves Mendonga? e Beatriz Christine Boueri Rossi2
|. Servico de Medicina Fetal do Hospital Barra D’Or e 2. Servico de Radiologia do Hospital Barra D’Or

Pode ser bilateral envolvendo todo o tecido
pulmonar, entretanto na maioria dos casos é uni-
lateral com acometimento de um lobo. As lesdes
podem ser macrocisticas (cistos maiores de 5mm
de didmetro) ou microcisticas (cistos menores de
5mn de didgmetro). Em 85% dos casos a lesdo é
unilateral, com igual freqiiéncia no pulmao direito
ou esquerdo, macro ou microcistica.

PREVALENCIA

Encontrada em um a cada 4000 nascimentos.

Anormalidade esporadica. Em cerca de 10%
dos casos podem ser encontradas outras anoma-
lias, principalmente renal ou cardiaca. A incidéncia
de anomalias cromossémicas é muito rara, nao
sendo quantificada na literatura.

DIAGNOSTICO

Baseado na demonstracao ultra-sonografica de
um tumor pulmonar hiperecogénico que é cistico
(MAC tipo I), misto (MAC tipo Il), ou sélido-cistico
(MAC tipo lll). A doenca microcistica resulta em
hiperecogenicidade homogénea do tecido pul-
monar afetado. Na doenga macrocistica, Unicos
ou multiplos cistos podem ser vistos no térax.
Imagens cisticas de tamanhos variaveis, UGnicas
ou multiplas (mais freqlientes), hipoecogénicas,

Figura |. Exame morfolégico fetal (22 semanas). A. Corte tranversal. B. Corte longitudinal. Observam-se
quatro formagoes cisticas anecoicas, de paredes finas, tamanhos variados, medindo a maior 1,1x0,8 cm
(setas), localizadas na topogrdfia do pulmdo direito,com aparente aumento da ecogenicidade parenquima-
tosa adjacente. Considerada a hipétese diagndstica de MAC.

Figura 2. Ressondncia magnética fetal. A. Aquisigdo axial. B. Aquisicdo sagital. Identifica-se, na borda posterior
do lobo inferior do pulmdo direito, drea de hiperintensidade de sinal permeada por vdrias pequenas formagoes
de comportamento cistico e dimensées variadas (setas). Os achados por imagem sugerem MAC tipo II.
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homogéneas e nao pulsateis. Lesdes unilaterais sdao
mais comuns, atingindo somente um lobo pulmo-
nar, preferencialmente o inferior, como relatado
neste caso. Lesdes bilaterais tém sido descritas
associadas principalmente ao tipo lll, cujaimagem
ultra-sonografica é hiperecogénica, de aspecto
sélido ocupando os campos pulmonares.

A doenga microcistica e macrocistica pode
estar associada com desvio do mediastino, e
quando bilateral, o coragdo pode estar severa-
mente comprimido, embora nao esteja desviado.
Quando ha compressdo do coracéo e dos vasos
da base, o feto torna-se hidrépico. Polidramnia
€ um achado comum e pode ser conseqliente a
diminuicao da degluticio fetal do liquido amniéti-
co por compressao do eséfago, ou por aumento
da producdo do liquido amnidtico pelo tecido
pulmonar anormal.

* Ressonancia magnética fetal

O beneficio da RMF na avaliagdo por imagem
de fetos com malformagées toracicas tem sido
descrito em alguns artigos, fornecendo informa-
cao adicional aos achados ultra-sonograficos em
cerca de 40% dos casos. No tipo lll, a principal
importancia encontra-se na tentativa do diagnds-
tico diferencial com outras malformacdes:

- Sequiestro pulmonar

- Atresia bronquica

- Cisto broncogénico

- Teratomas de mediastino

- Hérnia diafragmatica

PROGNOSTICO

Achados de pior prognéstico incluem doenca
bilateral ou unilateral, com compressao pulmonar
causando hipoplasia pulmonar, desenvolvimento
de hidropsia fetal independente do tipo de leséo.
Em 70% dos casos o tamanho do tumor se
mantém estavel, em 20% necessita de interrup-
cdo antenatal e em 10 % dos casos ha aumento
progressivo da compressdo mediastinal. Em
neonatos sintomdticos toracotomia e lobectomia
sdo realizadas com sobrevida de 90%. Ainda é
discutida se em neonatos assintomaticos, a cirurgia
€ necessaria ou nao.

TERAPIA FETAL

Cistos grandes causando compressao mediasti-
nal e associados a hidropsia podem ser drenados
com a insergdo de shunts téraco-amniéticos.
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Resposta da secdo DE O SEU DIAGNOSTICO

Submetida a ressecgao cirurgica de
tumor cerebral, permanecendo, inicial-
mente, no CTI para monitorizacao da
PIC. Evolucao favoravel. TC de cranio
no pés-operatério mostrou edema no
local da cirurgia, com melhora parcial
do desvio das estruturas da linha média,
sem evidéncia de lesao tumoral residu-
al. Hiperglicemia tratada com insulina
em baixas doses. Elevacao dos niveis
glicémicos atribuida ao uso do corti-
c6ide. Acompanhamento ambulatorial
com seu médico assistente.

DISCUSSAO

O glioblastoma multiforme (GBM) é
composto por astrécitos pobremente
diferenciados, sendo o tipo de astroci-
toma com maior poder de malignidade.
Corresponde ao WHO grau [V.

E o tumor cerebral mais fregiiente,
contabilizando cerca de 12-15% de to-
das as neoplasias intracranianas. Apro-
ximadamente 50% dos astrocitomas

Informativo Med D’Or

GLIOBLASTOMA MULTIFORME

sao GBM. Pode se manifestar em qualquer
faixa etaria, mas afeta preferencialmente
os adultos com pico de incidéncia entre
45 — 70 anos.

Acomete mais comumente a subcorti-
cal da substancia branca dos hemisférios
cerebrais. As regides de preferéncia sao
os lobos temporal (31%), parietal (24%),
frontal (23%) e occipital (169%). A loca-
lizagao fronto-temporal é tipicamente
comum. E fregiiente a infiltracio tumoral
ao coértex adjacente, ganglios da base e
hemisfério contralateral.

A histéria clinica da doenca é geralmente
curta (menos de 3 meses em mais de 50%
dos casos). Em geral, o paciente se apre-
senta, apés um quadro de epilepsia sem
sintomas neuroldgicos especificos, cefaléia
e distUrbios de personalidade.

Necrose é o achado tipico do tumor.
Em geral, os GBM s3o lesées grandes, po-
dendo ocorrer hemorragia intratumoral e
apresentar paredes espessas e irregulares.
E comum produzir edema perilesional e

determinar efeito de massa sobre as
estruturas circunjacentes.

A RM reflete a natureza heterogénea
da lesdo. Na ponderacao T evidencia-
se formacao expansiva com parede es-
pessa e irregular e area central sugerin-
do necrose. Observa-se impregnacao
periférica apés a administragdo do meio
de contraste paramagnético gadolinio.
Na ponderacao T2, apresenta-se como
massa heterogénea e area de hipersinal
secundaria ao edema perilesional.
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Il — Sessao de Terapia Intensiva

12 — Encontros da Pneumologia e Oncologia Toracica
19 — Palestra Viver Bem
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