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A esperanca média de vida no mundo ocidental tem aumentado significativamen-
te nas ultimas décadas. Varios factores contribuiram para este fenémeno, entre os
quais avangos importantes em diversas dreas da medicina, que permitem a uma faixa
significativa da populacdo atingir a oitava e nona décadas de vida. Nestas idades é
frequente ser a patologia inerente ao sistema musculoesquelético aquela que mais
limita a qualidade de vida, pela dor e/ou restricio da mobilidade.

Naturalmente que na patologia osteoarticular temos assistido a avancos significativos,
tanto a nivel médico como cirdrgico, que permitem o tratamento dos doentes mais
idosos de formas impensaveis hd décadas. Particularmente a nivel da coluna verte-
bral, o envelhecimento reveste-se de patologia multisegmentar, cervical, torcica e
lombar, que pode cursar com deformidade/instabilidade, condicionando compressao
neuroldgica, dor e alteragdes do equilibrio global.

Uma vez esgotado o tratamento «conservador», as solucdes cirdrgicas preconizadas
implicam, por vezes, intervencdes abrangentes (osteotomias e artrodeses extensas
para a cifoescoliose degenerativa) que, para serem bem sucedidas, requerem um es-
tudo minucioso da capacidade vital do doente e adequados recursos perioperatdrios
(unidades de cuidados intensivos, etc.). Uma vez restaurado o equilibrio sagital e
frontal do doente, o resultado final é francamente positivo, com melhoria da dor, da
capacidade de marcha e da auto-estima do doente, que vé a sua fisionomia e postura
restauradas.

A decisdo envolve a vontade do doente em avancar com a intervencdo, apos escla-
recido dos riscos e beneficios da mesma, mas também a opinido dos familiares que
o rodeiam e apoiam. Por outro lado, a componente financeira, independentemente
da entidade pagadora, é um factor incontorndvel, dado o elevado custo de todo este
processo e das potenciais complicacdes a resolver.

Neste mundo de recursos limitados, os centros de decisdo de cirurgia do aparelho
locomotor serdo cada vez mais pressionados a tomar opces. Que fraccdo dos recursos
financeiros disponiveis deve ser utilizada para tratar uma patologia extremamente
incapacitante numa populacdo com uma estimativa de anos de vida reduzida.

Haverd limites a estabelecer tanto nesta como em outras patologias? E a quem caberd
esta decisdo?

Teremos chegado a uma fase em que a nossa capacidade técnica de tratar excede a
nossa capacidade de financiar esse tratamento?

Dilemas do nosso tempo...

Dr. Luis Barroso
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A ANCA

DO RECEM-NASCIDO:
UM MITO OU UMA
REALIDADE?

OPINIAO

As consultas de Ortopedia dedicadas as
criancas e adolescentes sdo invariavel-
mente preenchidas por pais preocupados
pela maneira como os seus filhos andam
e muitos destes problemas dizem respei-
to a forma como a articulacio da anca se
desenvolve durante o crescimento. Num
estudo feito no Hospital de Dona Este-
fania, constatou-se que os problemas da
anca correspondiam a cerca de 20% do
ntimero total de consultas, o que demons-
tra a prevaléncia deste tipo de problemas.
A questdo é diferenciar entre um episédio
passageiro ou um desvio normal do cres-
cimento de uma doenca que pode ter re-
percussdes graves para o futuro da crian-
ca. Mas é no periodo pos-parto que as
duvidas assumem uma maior importancia
e sdo fonte de preocupacdo.

Estimamos que cerca de 3 em cada 1000
criancas nascidas em Portugal possam ter
uma displasia do desenvolvimento da anca
(DDA), necessitando de cuidados médicos,
mas ndo sabemos quantos recém-nasci-
dos apresentam alteracdes transitorias do
desenvolvimento da anca, que podem ou
nao traduzir mais tarde uma doenca. Para
poder interpretar convenientemente estas

Dr. Manuel Cassiano Neves
Responsdvel da Unidade de Ortopedia
da Crianga e do Adolescente,
HospitalCUF Descobertas

situagbes, é fundamental saber como a
anca se desenvolve durante a vida fetal e
apos o nascimento.

Tratando-se o fémur de um osso com uma
ossificacdo encondral, o seu crescimento
da-se a partir de um modelo cartilagineo

que se vai transformando em osso. Vai
por isso depender da actividade da carti-
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Figura 1
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lagem de crescimento e da vascularizacdo
local. Ora, a cabega do fémur encontra-se
«dentro» da articulacdo da anca, pelo que
a sua vascularizacdo é precdria e depen-
dente apenas das artérias circunflexas que
rodeiam o colo do fémur e se dirigem 3
cabeca pelo peridsteo, sendo por isso
facilmente susceptiveis as alteracdes de
pressdo intra-articular.

Estimamos que cerca de 3 em
cada 1000 criancas nascidas
em Portugal possam ter uma
displasia do desenvolvimento
da anca (DDA), necessitando
de cuidados médicos, mas
ndo sabemos quantos
recém-nascidos apresentam
alteracoes transitérias do
desenvolvimento da anca,
que podem ou ndo traduzir
mais tarde uma doenca.
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Sendo a cabeca do fémur totalmente car-
tilaginosa (Fig. 1) até cerca dos 6 meses
de vida (altura em que se inicia a ossifica-
cdo da cabeca do fémur), é por isso mais
facilmente deformavel na fase final da
vida intra-uterina e no periodo neonatal.
Este facto assume uma maior relevancia
quando existem situagbes que provocam
uma diminuicdo do espaco intra-uterino
(como, por exemplo, uma diminuicdo do
liqguido amnidtico ou uma gravidez geme-
lar), ou diminuicdo dos movimentos nor-
mais da anca (por exemplo, na apresenta-
cdo pélvica), e que constituem alguns dos
chamados factores de risco para a DDA, a
par de uma histéria familiar. Nestes casos,
é natural que a cabeca do fémur possa
ser submetida a processos mecanicos que
influenciam o seu desenvolvimento e al-
teram o crescimento da cavidade aceta-
bular.

Cerca de 30% dos
recém-nascidos nascem
com uma imaturidade

das ancas decorrente das
pressoes a que estiveram
submetidos dentro do iitero
e que, de uma maneira
geral, resolvem de forma
espontdnea até cerca

dos 3 meses.

Por isso, cerca de 30% dos recém-nascidos
nascem com uma imaturidade das ancas
decorrente das pressoes a que estiveram
submetidos dentro do Utero e que, de uma
maneira geral, resolvem de forma espon-
tdnea até cerca dos 3 meses. Esta forma
de apresentacdo, detectada pela ecografia
das ancas, necessita apenas de vigilancia,

pois, em 83% dos casos estas alteracoes
resolvem-se naturalmente.

O RASTREIO

O problema que se pde, hoje em dia, é
como fazer um rastreio correcto da anca
dos RN. Historicamente, o rastreio da
DDA tem sido feito através do exame cli-
nico, procurando sinais como o sinal de
Barlow (Fig. 2), que corresponde a uma
manobra de empurrar a cabeca do fémur
para fora do acetabulo, ou sinal de Or-
tolani (Fig. 3) (clunck correspondente a
entrada da cabeca do fémur para dentro
da cavidade acetabular), ou ainda a limi-
tacdo da abducdo das ancas ou a assime-

tria das pregas.

Figura 2

Figura 3

Quando o exame clinico das ancas do RN
é bem efectuado consegue-se detectar,
na grande maioria dos casos, uma insta-
bilidade, sendo por isso o primeiro sinal
de alerta associado aos factores de risco.
Recomenda-se que este exame seja efec-

"tuado até ao ano de idade, pois a DDA é

uma alteracdo do desenvolvimento que se
pode manifestar ndo so6 ao nascimento,
mas também tardiamente, ao longo do
primeiro ano.

Quando o exame clinico

das ancas do RN é bem
efectuado consegue-se
detectar, na grande maioria
dos casos, uma instabilidade,
sendo por isso o primeiro
sinal de alerta associado

aos factores de risco.

Foi na tentativa de diagnosticar precoce-
mente estes casos tardios que foi intro-
duzido, na década de 80, nos paises da
Europa Central, um programa de rastreio
universal da DDA no RN. Isto significa
que todos os RN sdo submetidos a uma
ecografia das ancas a nascenca. Parecia
ser uma boa prdtica, pois o niimero de
criancas com diagnostico tardio de DDA
diminuiu consideravelmente, mas, por
outro lado, constatou-se que havia ainda
criancas que apresentavam uma displasia
tardia, fugindo assim ao rastreio neona-
tal. Ao mesmo tempo, o niimero de RN
diagnosticados com eventual DDA (falsos
positivos) aumentou de forma exponen-
cial, com um incremento do niimero de
criancas tratadas.
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E por isso que os pediatras

e os clinicos gerais assumem
um papel fundamental no
rastreio da DDA em Portugal,
Apesar de nos dois ultimos
anos termos vindo a notar

um decréscimo de situacoes
diagnosticadas tardiamente,
elas ainda acontecem, pelo que
€ necessdrio chamar a atencdo
para este problema.

Em simula, houve um incremento dos
custos (maior nimero de ecografias, mais
criangas submetidas a tratamento), mas
sem se conseguir erradicar a doenca. Em
funcdo desta anlise, os paises anglo-sa-
x6nicos abandonaram o rastreio universal
ecografico, voltando o rastreio a ser clini-
co, baseado numa histéria cuidada, onde
se procuram os factores de risco, e apoia-
do num exame clinico rigoroso.

E por isso que os pediatras e os clinicos
gerais assumem um papel fundamental
no rastreio da DDA em Portugal. Apesar
de nos dois dltimos anos termos vindo a
notar um decréscimo de situages diag-
nosticadas tardiamente, elas ainda acon-
tecem, pelo que é necessdrio chamar a
atencdo para este problema, de forma a
termos um diagndstico precoce, evitando
assim tratamentos complicados.

A experiéncia mostra-nos que as criancas
tratadas nos primeiros meses de vida tém
mais probabilidades de ter uma anca nor-
mal na idade adulta...

O pIAGNOSTICO

Ele é confirmado através da realizacdo
de uma ecografia em todas as criancas
em que houve uma chamada de atencio
na historia clinica, pela existéncia de cri-
térios de risco ou pela presenca de um
exame clinico suspeito. Quando uma anca
€ instavel, é fundamental distinguir se a
cabeca do fémur se encontra dentro da ca-
vidade acetabular em repouso e é passivel
de ser deslocada (Barlow +), ou se, pelo

contrdrio, se encontra deslocada (Ortolani
+), pois 0s prognésticos sdo totalmente
diferentes. De acordo com John R. Davids,
uma anca que € luxdvel tem 100% de bom
prognéstico, enquanto que em presenca
de um sinal de Ortolani + esta percen-
tagem baixa para 85% e agrava-se se o
diagnéstico for feito depois dos 8 meses.

Em caso de divida,

e a partir dos 4 meses

de idade, 0 médico

ndo se deve coibir

de efectuar uma radiografia
da bacia em AP, que

€ 0 método mais simples

e seguro de obter

um diagnéstico correcto.

Figura 4
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A ecografia ndo deve ser realizada antes
das 6 semanas de vida, pois sabemos que
existe um numero assinaldvel de ancas
que sdo «imaturas» a nascenca, pelo que
assim evitamos os chamados «falso positi-
vos». Para além do aspecto da morfologia
do acetabulo, dado pelos angulos alfa e
beta de Graff, devemos valorizar a cober-
tura da cabeca do fémur, que deve rondar
0s 50% (Fig. 4), sendo suspeito se for in-
ferior a 50%.

Hoje em dia, o arnés de Pavlik
tornou-se o aparelho aceite
universalmente. Tem como
vantagem ndo ser rigido

e por isso mais bem tolerado,
promover a reducdo da
luxacdo de forma dindamica

e ser menos agressivo para

as estruturas articulares.

Em caso de duvida, e a partir dos 4 meses
de idade, 0 médico ndo se deve coibir de
efectuar uma radiografia da bacia em AP,
que é o método mais simples e seguro de
obter um diagndstico correcto. E preferi-
vel uma pequena dose de radiacdo sem
significado do que deixar passar um diag-
nostico de DDA, com possiveis repercus-
soes na vida adulta.

O TRATAMENTO

Baseia-se no principio de colocar a cabeca
do fémur afrontada a cavidade acetabular
e de a manter nessa posicdo e isso con-
segue-se, na maioria dos casos, com 0s
chamados aparelhos de abducao. Existem
multiplos, mas, hoje em dia, o arnés de
Pavlik tornou-se o aparelho aceite uni-

versalmente. Tem como vantagem ndo
ser rigido e por isso mais bem tolerado,
promover a reducdo da luxacdo de forma
dindmica e ser menos agressivo para as
estruturas articulares. Nos casos bem su-
cedidos a reducdo acontece na primeira-
-segunda semana de utilizacdo, devendo
o aparelho ser descontinuado ao fim de
alguns meses, altura em que a anca deve-
rd encontrar-se estavel.

Se n3o for possivel a reducdo pelo apa-
relho de abducdo nas primeiras duas se-
manas, o aparelho deverd ser desconti-
nuado e poderd haver lugar a outro tipo de
tratamento como, por exemplo, a trac¢do
cutdnea seguida de reducdo sob anestesia
geral e imobilizacdo gessada. Em casos
refractarios poderd haver lugar a cirurgia
para reposicio da anca ou correccdo de
deformidades osseas residuais.

Como se trata de uma doenca do desen-
volvimento, estas criancas devem ser
seguidas até ao final de crescimento, de
forma a que, quando cheguem 3 idade
adulta, tenham uma anca perfeitamente
anatémica.

Estes tratamentos ndao

sdo inocuos e, por

isso, quando se decide iniciar
o tratamento de uma DDA,

é preciso estar a vontade com
este tipo de patologia. O risco
de provocar uma necrose
asséptica da cabeca

do fémur esta presente e pode
ir, sequndo alguns autores,
até 23% dos casos.

As COMPLICAGOES

Estes tratamentos ndo sdo indcuos e, por
isso, quando se decide iniciar o tratamen-
to de uma DDA, é preciso estar 3 vonta-
de com este tipo de patologia. O risco de
provocar uma necrose asséptica da cabeca
do fémur estd presente e pode ir, segun-
do alguns autores, até 23% dos casos. Por
outro lado, existe também a possibilidade
de uma recidiva, ambas as situacoes de
dificil tratamento.

Por isso o velho ditado «Mais vale preve-
nir do que remediar» tem toda a razdo de
ser quando se fala de displasia de desen-
volvimento da anca.
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ANTI-INFLAMATORIOS
NAO ESTEROIDES:

EFEITOS

ADVERSQS

Os
(AINE) sdo o grupo farmacoldgico talvez

anti-inflamatérios ndo esterdides

mais vendido no mundo. S6 nos Estados
Unidos da América do Norte um AINE é
consumido por dia por mais de 17 milhdes
de habitantes, sendo o niimero de prescri-
¢oes para idosos 3.6 vezes maior que para
os mais jovens . E por isso esperavel um
aumento do consumo destes medicamen-
tos.

Além das propriedades
anti-inflamatoria, analgésica
e anti-pirética, tém em comum
uma absorcdo completa,
metabolismo hepdtico

de primeira passagem
desprezivel, pequeno volume
de distribuicdo e alta ligacdo
a albumina.

'OPINIAO

Dr. José Reim3ao Pinto
Assistente graduado de Nefrologia

Além das propriedades anti-inflamatoria,
analgésica e antipirética, tém em comum
uma absorcdo completa, metabolismo he-
patico de primeira passagem desprezivel,
pequeno volume de distribuicdo e alta li-

gacao a albumina. A sua estrutura quimi-
ca permite dividi-los por 6 familias. A sua
semi-vida permite separd-los em de curta
e de longa duracdo de efeito. Estdo hoje
disponiveis mais de 20.

A inibic3o da sintese das prostaglandinas
(PG) como mecanismo de accio da aspiri-
na e compostos andlogos foi descrita por
Sir John R. Vane em 1971 @ e mereceu-lhe
o Nobel da Medicina em 1982.

O &cido araquiddnico, libertado a partir de
diacilglicerol e de fosfolipidos da membra-
na celular, é o primeiro interveniente na
sintese das PG. Por accdo da PGH2 sintase
(ou ciclooxigenase, COX) é transformado
em PGH2. A partir deste intermedidrio, dife-
rentes sintases levam a formacdo das varias
PG, da prostaciclina (PGI2) e do tromboxano
(TXA2). A inibicdo das cicloxigenases liberta
a via da lipoxigenase, aumentando a sintese
de leucotrienos (Fig. 1).

EFEITOS GASTRINTESTINAIS

A intolerancia gastrintestinal (GI) é co-
mum a todos os AINE. E dose dependente

(PGL) (TXA)

PGF1a gndothalium

Diacylglycerol or phospholipid

Phospho- Phospho-
lipase C lipase A,
i y : HPETE (hydroperoxy-
Arachidonic acid ———" gicosatetraencic acid)
Lipooxygenase
(FLAP, Alox5)
PGH, synihase
{cox-1or -2 and ke
peroxidase) LTB, it . Lukcitistio '
PGD Glutathione Glutathione-
synthase_. prostaglandin H, (PGH,) S-ransfarase
© /
PGD, PGE § § Leukotriene C,
synthase E =
; ;’? Glutamic acid
PGE 9 5 - Leukotriene D,
2 g g

PGF, o E Leukotriene E,

]
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Fig. 1: Sintese dos eicosanéides (adaptado de Wikipedia).
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e a sua incidéncia aumenta com o tempo
de exposicdo. Ndo ha correlacdo entre os
sintomas e os achados em endoscopia
digestiva alta (EDA). Vdrios estudos tém
mostrado marcada variacdo na sensibili-
dade individual. E consensual que se sur-
girem sintomas se deve tentar um AINE de
uma familia quimica diferente, pois pode-
ra ser melhor tolerado.

Virios estudos tém mostrado
marcada variacdo na
sensibilidade individual.

E consensual que se surgirem
sintomas se deve tentar um
AINE de uma familia quimica
diferente, pois podera ser
melhor tolerado.

Quando no inicio da década de 90 foi des-
coberta a existéncia de 2 iso-enzimas da
COX @, surgiu a esperanca de tornar o seu
uso mais tolerdvel e seguro. A COX-1 é ex-
pressa em todo o organismo, contribuindo
para a normal fungdo tecidular pela sua
integracdo com estimulos hormonais e
citoquinas. A COX-2 parece ser expressa
constitucionalmente apenas no cérebro,
rim, osso e talvez nos genitais femininos
@ n3o sendo detectdvel noutros tecidos;
mas, em resposta a estimulos mitogénicos
e a agentes enddgenos ligados ao proces-
so inflamatério (por exemplo, lipopolissa-
caridos, endotoxina, 1L-1), pode tornar-se
a isoforma dominante.

Sabia-se que a PGE2 era fundamental para
a citoproteccdo gdstrica e que a sua sinte-
se é bloqueada pela inibicdo da COX-1. Se
fosse possivel desenhar farmacos que se-
lectivamente bloqueassem a COX-2, eles

poderiam interferir, nos locais apropria-
dos, com os mecanismos inflamatorios
dependentes da accdo de PG, sem abolir a
proteccdo gdstrica mediada pela PGE2.

E, no entanto, desde ja indispensdvel lem-
brar que praticamente todos os AINE, em
maior ou menor grau, sdo inibidores das
duas isoformas da ciclooxigenase (Fig. 2).
Este conceito auspicioso levou 3 sintese
dos chamados inibidores selectivos da
COX-2, ou «coxibs». O seu potencial em-
prego como substitutos dos AINE tradi-
cionais justificou o enorme investimento
da indastria no seu desenvolvimento.
Cedo se tornou claro que, como grupo,
demonstravam uma selectividade 200 a
300 vezes maior para a inibicdo da COX-
-2, comparada com a inibi¢do exercida
sobre a COX-1.

Vérias moléculas foram testadas em estu-
dos envolvendo centenas ou milhares de
doentes. Demonstraram globalmente uma
menor incidéncia de alteragdes clinicas ou
endoscopicas gastroduodenais, mantendo
efeitos anti-inflamatdrios e analgésicos
sobreponiveis aos AINE ndo selectivos.

Vdrias moléculas foram
testadas em estudos
envolvendo centenas

ou milhares de doentes.
Demonstraram globalmente
uma menor incidéncia

de alteracoes clinicas ou
endoscopicas gastroduodenais,
mantendo efeitos anti-
-inflamatorios e analgésicos
sobreponiveis aos AINE

ndo selectivos.

No entanto, efeitos colaterais ndo ante-
cipados levaram a que varios ndo fossem
aprovados pela FDA, embora alguns des-
ses continuem disponiveis noutros paises.
Foi o caso do rofecoxib, do lumiracoxib,
do valdecoxib e do seu metabolito para
uso parentérico, o parecoxib. A todos es-
tes foi associado um risco importante para
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Fig. 2: Concentragdes inibitérias de 50% da actividade das COX. Farmacos abaixo da
diagonal sdo mais inibidores da COX-2. Adaptado de UpToDate, vs 19-2, e de FitzGerald

GA e Patrono C. N Engl J Med 2001; 345:433.
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enfarto do miocardio e para AVC trombo-
tico, que justificou o seu afastamento.
Entre nés, estdo disponiveis o celecoxib e
o enterocoxib — este ndo disponivel nos
EUA. A aprovacdo do celecoxib pela FDA
ocorreu na sequéncia dos resultados de
5 estudos clinicos, que incluiram mais de
5000 doentes com artrite reumatéide ou
osteoartrite e em que os efeitos desejados
e os efeitos colaterais foram comparados
com AINE n3o selectivos (naproxeno, di-
clofenac, ibuprofeno).

Esses estudos tém sido alvo de reandlises
e de criticas. Uma das primeiras é alguns
terem sido apresentados apenas em forma
preliminar. Um deles, o CLASS, com 8059
doentes, demonstrou uma menor incidén-
cia de tilceras por EDA aos 6 meses ', Mas
a sua reanalise independente, ao fim de 1
ano (ndo incluida na publicacdo original),
demonstrou que a incidéncia de dlceras
era, nessa altura, de facto, superior no
grupo sob celecoxib ©.

Durante a década de 90

e no inicio deste século,
vdrios estudos mostraram
a extraordindria eficdcia
da aspirina (AAS) em
baixa dose na prevencio
dos acidentes trombéticos
cardiovasculares.

Um outro estudo de grande dimensdo, o
SUCCESS-1, incluiu 13.274 em 39 paises
e comparou o celecoxib com diclofenac e
naproxeno, administrados durante 12 se-
manas ?, A diminuicdo do risco de dlcera
ou das suas complicacdes foi evidente no
conjunto da populagdo. No entanto, essa

diminuicdo de risco desvaneceu-se quan-
do a andlise se restringiu a doentes sob
aspirina em dose antiagregante. Além dis-
so, e embora o desenho do estudo nio in-
cluisse o risco cardiovascular, a incidéncia
de infarto do miocdrdio (IM) foi maior no
grupo sob celecoxib.

Ainda antes da introducdo dos coxib como
inibidores selectivos da COX-2, varios au-
tores tinham demonstrado que diferentes
AINE apresentavam inibicdo varidvel das
duas isoformas da ciclooxigenase ©. Qu-
tros mecanismos de ac¢do, partilhados
pelos AINE, sdo revistos por Abramson
et al @, A titulo de exemplo: para obter
efeitos anti-inflamatorios sdo necessarias
doses maiores do que as necessarias para
a inibicdo das COX; as prostaglandinas es-
téveis possuem efeitos anti-inflamatérios;
o salicilato de sodio tem efeito anti-infla-
matério semelhante d aspirina, embora
ndo iniba as COX.

Outros efeitos da aspirina e de outros
AINE, independentes da inibi¢do das COX,
incluem a inibicdo da activacio dos neu-
trofilos, a supressio da i-NOS (inducible
nitric oxide synthase), a supressao de mul-
tiplas citoquinas que participam no pro-
cesso inflamatdrio mediante a inibicdo do
NF-kappa B. A inibicdo da COX deixa o &ci-
do araquidodnico inteiramente disponivel
para a sua degradacdo pela lipoxigenase,
levando 3 sintese de leucotrienos. E é in-
trigante a observacio de que em modelos
experimentais a resolucdo do processo in-
flamatério coincide com a maxima expres-
sdo da COX-2 1,

Durante a década de 90 e no inicio deste
século, varios estudos mostraram a extra-
ordindria eficdcia da aspirina (AAS) em bai-
xa dose (antiagregante, 75 a 150 mg por
dia) na prevencdo dos acidentes trombo-
ticos cardiovasculares. Esse efeito parece
mediado por duas caracteristicas dnicas:
a inibicdo irreversivel da COX plaquetar
que, ao impedir a sintese do tromboxano,
inibe a adesividade da plaqueta durante o
resto da sua vida — cerca de 8 dias; e a ndo
interferéncia, nessa dose, com a sintese da

prostaciclina (PGI2) endotelial (que é blo-
queada com doses mais altas de AAS, bem
como pelos AINE em geral).

Serd oportuno referir que
a administracdo conjunta
de outro AINE, selectivo

ou ndo, bloqueia o efeito
antiagregante.
Provavelmente, por ocupar
os pontos de ligacdo

da COX, impedindo

a acetilacdo definitiva

pelo AAS.

Serd oportuno referir, desde ji, que a
administracdo conjunta de outro AINE,
selectivo ou ndo, bloqueia o efeito anti-
agregante. Provavelmente, por ocupar
os pontos de ligacdo da COX, impedindo
a acetilacdo definitiva pelo AAS. Estudos
com o naproxeno e o ibuprofeno demons-
tram que esta interaccdo prejudicial pode
ser anulada se o AAS for ingerido 2 horas
antes do AINE.

O impacto da AAS na prevencdo secun-
ddria ™ e na prevencdo primdria “2 dos
acidentes corondrios e cerebrovasculares
estd resumido noutros locais (por ex., He-
nekens CH. Benefits and risks of aspirin in
secondary and primary prevention of car-
diovascular disease. UpToDate vs 19.2).
As conclusdes relativas a prevencio pri-
mdria foram impressionantes: a reducdo
de incidéncia de primeiro IM em médicos
saudaveis, com idade entre os 40 e os 84
anos, foi de 44%, ao fim de 5 anos. Este
resultado inesperado levou 3 interrupcio
do estudo, inicialmente programado para
12 anos. Apesar desta evidéncia, que alids
é mais definitiva em relagdo a prevencio
secunddria, vdrias entidades tém enfatiza-
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do a subutilizacdo da AAS neste contexto.
Voltando 3 toxicidade Gl dos AINE. Em
2009, o American College of Gastroente-
rology publicou guidelines relativas ao
risco de Ulcera péptica e suas complica-
cdes @, O risco é alto para quem tenha
historia prévia de dlcera complicada e
pelo menos 2 dos seguintes: mais de 65
anos; terapéutica em dose alta com AINE;
historia de doenca péptica ndo complica-
da; e uso de AAS em dose anti-agregante,
corticoides ou anticoagulantes.

0 uso de inibidores selectivos de recap-
tacdo da serotonina aumenta também, de
forma muito significativa, o risco de he-
morragia Gl (OR de 2.36). Mais notavel é
que o OR passa a 6.33 se houver uso con-
comitante de AINE 4.

O uso de inibidores
selectivos de recaptacdo
da serotonina aumenta
também, de forma muito
significativa, o risco

de hemorragia GI.

A esperanca inicial de resolver a toxici-
dade Gl com os COX-2 ndo parece assim
ter-se confirmado. As questdes relativas a
sua indicacdo terapéutica continuam a ser
discutidas. Podera, contudo, afirmar-se ser
consensual que no adulto sem prévia his-
toria de gastrite ou dlcera, e na auséncia
de infeccdo pelo H. pylorii, os coxib pode-
rio ser de eleicdo em situacdes de curta
duracdo, ou em doengas que necessitem o
uso prolongado de anti-inflamatérios. No
entanto, como referido, o emprego dos
AINE é mais do que trés vezes superior na
populacdo mais idosa.

Embora ndo haja consenso, nesta popula-
cdo, a protec¢do Gl conferida pelos COX-2
selectivos parece desvanecer-se. Se nao
had davida que o emprego mais do que
transitorio de um AINE obriga a prescri-
cdo conjunta de um inibidor da bomba
de protdes, a maioria dos AA estabelece a
mesma indicacio mesmo que seja escolhi-
do um COX-2 selectivo. S6 o grupo etdrio,
como referido, coloca estes doentes no
grupo de médio risco. Foi apontado que,
além de poderem conferir um risco car-
diovascular superior, esta op¢do pode ser
negativa em termos de custo-beneficio ®.
Entre nés, o custo de 200 mg/dia de ce-
lecoxib é de 46.9 €/més; o de naproxeno,
500 mg/dia, 9.54 €/més; o de ibuprofeno,
1200 mg/dia, 10.3 €/més.

EFEITOS CARDIOVASCULARES

Nos doentes com insuficiéncia cardiaca
congestiva (ICC) o equilibrio circulaté-
rio é mantido por varios mecanismos.
A inibicdo da sintese das PG aumenta
a vasoconstricdo periférica. O bloqueio
das suas accoes a nivel renal promove a
retencdo hidrica, que pode chegar a ex-
primir-se por hiponatremia. O bloqueio
das COX contraria a accdo hipotensora de
vérios farmacos, levando a subida da TA.
Da conjuncdo destes mecanismos resulta
um aumento do after-load ventricular,
que pode precipitar o agravamento cli-
nico da ICC.

Um estudo sobre 107.092 doentes dina-
marqueses internados por ICC avaliou os
riscos de morte e de hospitalizacdo por
IM ou ICC decorrentes da prescricdo de
um AINE apds a alta “9. Essa prescricdo
ocorreu em 34% do total de doentes. A
mediana dos dias de toma foi entre 42 e
97 dias. O aumento de risco de morte foi
de 11% para o rofecoxib, de 9% para o
diclofenac, de 7% para o celecoxib e ndo
significativo para doses baixas de ibupro-
feno e de naproxeno. A no¢do de causali-
dade é fortemente sugerida por uma clara
relacdo dose-efeito. Ocorreu também um

risco aumentado para a ocorréncia de IM
nio fatal e de descompensacdo de ICC, le-
vando a internamento com todos os AINE.
Os autores comentam que «a percepcao
das recomendacdes que desencorajam o
uso de AINE na ICC parece baixa na comu-
nidade médica».

Guidelines de vdrias
associacées internacionais
desaconselham fortemente
o emprego de qualquer
AINE face a angor com
alteracoes de ST e na
ocorréncia de episodio
corondrio agudo, pelo risco
de morte associado.

Guidelines de vérias associacdes interna-
cionais desaconselham fortemente (ou
proibem) o emprego de qualquer AINE
face a angor com alteracdes de ST e na
ocorréncia de episodio corondrio agudo,
pelo risco de morte associado.

EFEITOS RENAIS

As duas isoformas da COX estdo consti-
tucionalmente expressas no rim. Desco-
nhece-se o papel da COX-2, embora pelo
menos em animais esteja ligada a nefro-
génese.

A COX-1 estd presente em todo o rim
— glomérulos, tubos, intersticio, vasos,
madcula densa. A nivel glomerular, sdo sin-
tetizadas a PGE2 e a prostaciclina (PGI2),
enquanto nos tubos e intersticio é produ-
zida a PGE2. Ambas sdo vasodilatadoras.
No individuo normal, a sua taxa de sintese
é pequena e o seu contributo para a auto-
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regulacdo da funcio renal parece menor.

Em vdrias situages clinicas a sua sintese
aumenta significativamente. E o caso de
doenca glomerular, da insuficiéncia renal,
mesmo moderada, e da hipercalcemia. Um
dos principais estimulos para esse aumen-
to de producdo é a hipoperfusio renal,
por diminuicdo da volemia eficaz — como
na cirrose, noutros estados edematosos,
na ICC —, ou por verdadeira diminuicio
da volemia - por exemplo, por perdas Gl,
hemorragia, diurese inadequada.

A resposta fisiologica a essas condicdes
de diminuicdo de volemia inclui a activa-
¢do neuro-enddcrina de vasoconstritores.
A nivel glomerular, sdo particularmente
importantes os efeitos da angiotensina I,
da nor-adrenalina, da vasopressina e da
endotelina. Todas elas contribuem para
a constricdo da arteriola aferente do glo-
mérulo.

Um caso particular onde

os AINE podem contribuir
para uma hipercaliemia
grave é a do diabético 2 com
ligeira insuficiéncia renal.

E de regra o emprego

de IECA ou de ARA 2

para a hipertensdo,

que é quase universal nestes
doentes.

Em termos homeostéticos, a importancia
deste ajustamento compreende-se se nos
lembrarmos de que, em situacio de equi-
librio, os rins recebem entre um quarto e
um quinto do débito cardiaco. Da intensa
vasoconstricdo por aqueles agentes re-
sulta ndo s6 uma diminuicdo do filtrado,
com consequente subida progressiva da
creatinina, como também uma diminui-
¢do generalizada da perfusio dos tubos e
intersticio.

Por outro lado, as moléculas referidas es-
timulam a sintese local do diacilglicerol e,
a partir deste, do dcido araquidénico e das
PG renais. Fecha-se assim uma ansa ho-
meostdtica. O aumento local das PG, va-
sodilatadoras da arteriola aferente, tende
a contrariar a isquemia induzida e a pre-
servar a filtracdo glomerular e a perfusio
corticomedular. Nestas condicdes, o papel
das PG como garante da manutencdo da
funcdo renal torna-se primordial.

O bloqueio da sua sintese nas situagbes
patoldgicas referidas, de diminuicio de
perfusdo renal, elimina a adaptacdo atras
descrita. Ocorre com todos os AINE. Em
estudos que incluiram a andlise de doen-
tes com mais de 65 anos, internados por
insuficiéncia renal aguda ou por agudiza-
¢do de insuficiéncia renal cronica, o risco
relativo representado pelo uso prévio de
AINE foi da ordem dos 2 a 3. Como é sabi-
do, a perpetuacio da isquemia renal tem
como ultima consequéncia o estabeleci-
mento de necrose tubular aguda e even-
tual necessidade de recurso a dialise. Que
ndo se torna definitiva se os mecanismos
precipitantes da necrose tubular forem ra-
pidamente corrigidos.

As PG renais tém ainda outras accdes.
Uma delas é a de estimularem, via ma-
cula densa, a libertacdo de renina. Como
a angiotensina Il é um dos principais es-
timulos para a sintese de aldosterona, o
uso continuado de AINE pode contribuir
para a criacdo de um hipoaldosteronismo.
Nesta situacdo, hd uma limitacdo a elimi-
nagdo tubular de potéssio, que nido tem
consequéncias clinicas relevantes face a
uma funcio renal adequada, e enquanto
ndo ocorrer diminuicdo de diurese.

Um caso particular onde os AINE podem
contribuir para uma hipercaliemia grave é
a do diabético 2 com ligeira insuficiéncia
renal. E de regra o emprego de IECA ou
de ARA 2 para a hipertensao, que é quase
universal nestes doentes. Como referido,
estes também diminuem a secrecdo de al-
dosterona. Neste quadro, a administracdo
de um AINE pode, ao diminuir o filtrado
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€, portanto, a diurese, concorrer para uma
situacdo dramdtica de hipercaliemia.

Um outro efeito adverso dos AINE, este
raro, € uma nefrite intersticial aguda. A
sua patogénese esta provavelmente liga-
da a sintese renal de leucotrienos a par-
tir do dcido araquidénico e resultante da
activacdo de células T helper. O quadro é
de insuficiéncia renal aguda com hematii-
ria, proteindria ligeira e cilindrdria. Pode,
mas ndo € universal, haver aumento de
eosindfilos no sangue e na urina. O seu
diagnéstico definitivo depende de biopsia
renal — embora face a este quadro clinico
se deva de imediato suspender o AINE em
curso.

Um outro efeito adverso

dos AINE, este raro, é uma
nefrite intersticial aguda.

A sua patogénese estd
provavelmente ligada

a sintese renal de leucotrienos
a partir do dcido araquidonico
e resultante da activacdo

de células T helper.

Um quadro clinico-patolégico ligado aos
AINE € a chamada nefropatia dos analgé-
sicos. Em alguns paises, como a Australia
e a Suica, chegou a ser responsavel por
uma percentagem muito significativa dos
doentes que atingiam a insuficiéncia renal
crénica terminal e iniciavam didlise créni-
ca. Foi longamente discutida a patogéne-
se dessa entidade. E hoje universalmente
aceite que estava ligada ao emprego de
misturas analgésicas contendo fenacetina,
misturas essas que frequentemente inclu-
iam cafeina ou codeina — com resultante
criacdo de dependéncia. Contribuiu para
esta conclusdo a dramadtica reducdo da sua
incidéncia, que se seguiu a proibicio des-
sas misturas analgésicas.
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Desde o inicio da década
de noventa que se tornou
incontorndvel o facto

de existir uma importante
variacdo individual

na resposta terapéutica

a diferentes AINE.

Era conhecida, na nefropatia dos analgé-
sicos, uma maior incidéncia de neopla-
sia do urotélio. Um estudo recente, com
seguimento de 16 a 20 anos, identificou
consumidores habituais de AINE. O AAS e
o paracetamol ndo aumentaram o risco re-
lativo. Todos os outros AINE contribuiram
para um risco aumentado, que foi propor-
cional a dose e ao lempo de uso — chegan-
do a 2.92 para emprego regular durante
mais de 10 anos 7.

VARIACAO INDIVIDUAL DE RESPOSTA

Desde o inicio da década de noventa que
se tornou incontornavel o facto de existir
uma importante variacdo individual na
resposta terapéutica a diferentes AINE.
Em doses equipotentes, a eficicia clinica
de diferentes AINE, avaliada em grandes
estudos populacionais, é semelhante; no
entanto, existem respostas individuais
marcadamente diferentes 9. Essa varia-
bilidade parece ser mais notdria na tole-
rancia individual aos efeitos adversos. No
doente individual, eles podem esbater-se
ao utilizar um AINE de uma familia qui-
mica diferente — como referido no inicio,
eles sio classificiveis em seis grupos. Pelo
que a recomendacdo para eventual mu-
danca para um farmaco de uma familia
diferente, se os efeitos indesejaveis forem
significativos.

Nio ha neste momento explicacdo para
esta variacdo individual. Curiosamente,

ndo tem sido possivel estabelecer corre-
lacbes com niveis do férmaco, capacidade
de inibicdo de sintese das PG, ou niveis de
citoquinas e de outros intermediarios do
processo inflamatdrio .
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LESOES MENISCAIS
NA CRIANCA
ENOJOVEM
DESPORTISTA

Nas dltimas décadas, verifica-se um aumen-
to do nimero de criancas e adolescentes
envolvidos no desporto organizado efou
de competicdo “2, Este facto conduz a um
aumento do niimero de jovens que se apre-
sentam com lesées do aparelho musculo es-
quelético. Na crianca e adolescente o joelho
€ 3 regido mais frequentemente lesada no
contexto desportivo ®. Portugal ndo é uma
excepcdo a esta realidade @, sendo que, em
2006, dos 443.047 atletas federados, mais
de 50% (256.628 atletas) eram de escaldes
etdrios até Juniores (inclusive) .

HEMARTROSE POS-TRAUMATICA
DO JOELHO NA CRIANCA
E NO ADOLESCENTE

O joelho é uma articulacio complexa. O
diagnéstico inicial pode ser particular-
mente dificil na crianga, devido aos aspec-
tos psicossociais e a complexidade adicio-
nal do doente esqueleticamente imaturo.
Devem ser considerados diagnésticos pro-
prios ou mais frequentes deste grupo de
doentes (por ex.: fracturas metafiso/epifi-
saria distal do fémur ou proximal da tibia
e avulsdes das espinhas da tibia).

__OPINIAO

; Dr. Ricardo Telles de Freitas

Centro de Ortopedia — HospitalCUF

b Descobertas. Consultor do Centro Nacional
de Medicina Desportiva. Consultor

da Companhia Nacional de Bailado

Na vasta maioria das séries publicadas
6789 existem trés diagnosticos fundamen-
tais, responsaveis por cerca de 3/4 da pa-
tologia intra-articular encontrada no con-
texto de uma hemartrose pés-traumatica:
rotura do LCA, rotura meniscal e fracturas
osteocondrais associadas a patologia fe-
moropatelar.

ROTURA MENISCAL NA CRIANCA
E NO ADOLESCENTE

FrReQuENCIA

Classicamente, a maioria dos autores con-
sidera que as lesdes meniscais sdo raras
na crianga, aumentando de frequéncia nos
adolescentes 19,

FuNCOES MENISCAIS E CONSEQUENCIAS
DA MENISCECTOMIA

As fibrocartilagens meniscais desempe-
nham multiplas fungdes articulares: «Spa-
cer» articular / maior congruéncia das su-
perficies articulares; aumento da érea de
contacto / transmissdo da forca compres-
siva (40-60%); estabilidade articular; ab-
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sor¢do de energia; lubrificacdo / nutricio
articular; propioceptividade.

Tendo em conta as suas maltiplas funcdes,
a meniscectomia ndo é um gesto indcuo
para a articulacdo. A diminuicdo da drea
de contacto conduz a maior carga por
unidade de drea e a uma subsequente
lesSo da cartilagem articular. Fairbank,
em 1948, descreveu os sinais radiolégicos
pds-meniscectomia: diminuicdo da inter-
linha femorotibial, rectificacio do condilo
femoral e osteofitos marginais.

O seguimento a médio prazo das crian-
¢as submetidas a meniscectomia revela

que este ndo é um procedimento benigno
(11,12)

CAPACIDADE DE CICATRIZACAO

Sendo as fibrocartilagens meniscais estru-
turas essencialmente avasculares, a sua
capacidade de cicatrizacio, demonstrada
pelos trabalhos cldssicos de Don King, em
1936, e posteriormente de Arnoczky “?,
implica o contacto da rotura com a zona
periférica vascularizada. A cicatrizacdo
ocorre pela formacdo de uma cicatriz -
brética.

ANATOMIA, DESENVOLVIMENTO
MENISCAL ™) E suA RELEVANCIA CLiNICA

Em termos da anatomia microscopica, a
estrutura histolégica adapta-se progressi-
vamente 3 funcdo de transmissao da carga
(orientagdo circunferencial e radial das
fibras). A vascularizacdo meniscal diminui
progressivamente, no periodo pés-natal,
do centro para a periferia (aos 10-11 anos
esta circunscrita ao 1/3 periférico, embora
ainda existam vasos penetrando na futu-
ra zona branca). A celularidade diminui e
aumenta o contetido em colagéneo (dimi-
nuicdo da resisténcia 3 tens3o).

Macroscopicamente, ambos os menis-
cos assumem a sua forma caracteristica
numa fase precoce do desenvolvimento
pré-natal. Podem existir variacdes deste
desenvolvimento macroscpico. O me-
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nisco discoide, que podera ser completo,
incompleto ou de Wrisbergh, ocorre com
mais frequéncia a nivel do menisco exter-

~ no, sendo que em 10% dos casos € bila-

teral. A sua frequéncia é de cerca de 5%
na populacdo ocidental e de 20% na Asia.
A etiologia desta variacdo anatémica ndo
se encontra esclarecida, questionando-se
se se trata de uma alteracdo do desenvol-
vimento ou se é secunddria @ um quadro
de instabilidade articular. Os quistos me-
niscais sio outra alteracdo macroscopica
com uma frequéncia de 1-22%. Afectam
igualmente menisco externo e interno. A
sua origem também ndo esta esclarecida.
Fenémenos degenerativos ou decorrentes
de trauma sdo levantados como explica-
cdo para o seu aparecimento.

Nas criancas, a apresentacio
clinica passa por um
aumento de volume imediato,
dor, limitacdo da mobilidade,
bloqueio e ressalto. Neste
grupo, devemos considerar
que os sinais clinicos sdo
menos sensiveis.

A relevancia clinica deste conhecimento
traduz-se por:

— variacbes? / patolologia? macroscopica
conduzem a uma maior susceptibilidade
de lesdo meniscal, por razbes morfoldgi-
cas e /ou diminuicdo da resisténcia me-
niscal;

— a elevada celularidade e resisténcia a
tensdo do menisco da crianca pode expli-
car a baixa incidéncia de lesdes meniscais
neste grupo etdrio;

— a vascularizacdo meniscal na crianca
conduz a uma maior capacidade de cica-
trizacdo. No adolescente a vascularizacdo
é semelhante a encontrada no adulto.

CLiNICA E DIAGNOSTICO

Nas criancas, a apresentacdo clinica pas-
sa por um aumento de volume imediato,
dor, limitacdo da mobilidade, blogueio e
ressalto. Neste grupo, devemos considerar
que os sinais clinicos sdo menos sensiveis.
As lesdes ocorrem mais frequentemente a
nivel do menisco externo sendo frequen-
te a desinsercdo meniscocapsular. A RMN
tem uma sensibilidade inferior neste gru-
po pelo facto de a vascularizacdo ainda
existente poder influenciar a interpreta-
co das alteracdes verificadas na transicao
meniscocapsular.

Nos adolescentes, o quadro clinico é se-
melhante em termos de apresentacdo,
3 excepcdo do aumento de volume, que
muitas vezes é diferido, tal como aconte-
ce no adulto. Os sinais clinicos tém neste
grupo uma sensibilidade j3 proxima da do
adulto. As lesdes sdo mais frequentes no
menisco interno e ocorrem maioritaria-
mente nos 2/3 centrais.

Na avaliacdo clinica, teremos que ter pre-
sente que a existéncia de uma variacdo
anatomica prévia (menisco discide / quis-
to meniscal) pode levar a um quadro cli-
nico com apresentacdo diferente do acima
descrito: queixas insidiosas sem episodio
traumatico ou evento minor, limitagdo da
mobilidade muitas vezes ndo valorizada
pelo proprio, ressalto articular, sensacdo
de bloqueio, "clique" articular.

TRATAMENTO

O tratamento das lesdes meniscais sinto-
méticas é, na maioria dos casos, cirrgico.
Neste grupo etdrio hd, no entanto, indica-
¢do para tratamento conservador no caso de
roturas periféricas (zona vascularizada) com
dimensao inferior a 5 mm. Nestes casos, a
probabilidade de cicatrizacdo é elevada.

O tratamento cirtrgico, realizado artros-
copicamente, pode colocar quatro tipos de
cendrios em relacdo 3 patologia meniscal:
1. Roturas meniscais sem indicacdo para
tratamento «left alone». E o caso das ro-
turas situadas na zona periférica vascula-
rizada, com uma dimensdo inferior a 10
mm e estaveis (que ndo se mobilizam para
a regido central mais de 3 mm). Pode ser
realizada apenas uma abrasdo menisco-si-
novial local para estimular o processo de
cicatrizacdo.

Nos adolescentes,

o quadro clinico é semelhante
em termos de apresentacao,

a excepcdo do aumento

de volume, que muitas vezes
é diferido, tal como acontece
no adulto.

2. Meniscectomia parcial. Indicacdo nas
roturas localizadas na regido avascular
do menisco. Muito importante que seja
removido apenas o tecido meniscal insta-
vel e que o muro menisco capsular seja
preservado (a sua integridade é essencial
para que o restante menisco mantenha
as suas propriedades de transmissdo de
carga). Esta indicacio pode ser também
colocada no caso de um menisco discoide
sintomatico.

3. Meniscectomia total. Procedimento
contra-indicado neste grupo etdrio. H3,
no entanto, dois cendrios onde esta op¢do
tem muitas vezes de ser tomada: menisco
discoide de Wrisberg®® e em quistos me-
niscais associados a extensa degeneracdo
meniscal. Perante a necessidade deste
gesto, torna-se mandatoria a referencia-
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¢do e seguimento a médio/longo prazo
destes doentes, que permita a deteccio
precoce de eventuais repercussdes carti-
lagineas.

4. Reparacdo meniscal. Indicada para ro-
turas localizadas na zona vascularizada
do menisco. Na decisdo cirtirgica deve ser
ponderada a idade do doente (e conse-
quente potencial vascular) e procedimen-
tos cirdrgicos concomitantes que, pela
hemorragia que condicionam, potenciam
a cicatrizacdo meniscal. Ambos os factores
alargam as indicacdes para além da zona
vermelha geralmente respeitada no indi-
viduo adulto.

0O «gold standart» actual para a reparacio
meniscal € a abordagem artroscopica. Na
vasta maioria das roturas meniscais sio
utilizados dois tipos de técnicas. A técni-
ca «outside-in» tem indicacdo para lesdes
localizadas no terco anterior do menisco
externo ou interno. Pode ser realizada
com o recurso a agulhas raquidianas e
fio de sutura PDF 0. A técnica «all-inside»
tem indicagdo para as lesdes localizadas
nos dois tergos posteriores de ambos os
meniscos. Exige a utiliza¢do de um dispo-
sitivo especifico.

Actualmente, a preferéncia
vai para os dispositivos

de sutura de 4.2 geracdo:
sistemas de sutura com
dois pontos de fixacdo.

Actualmente, a preferéncia vai para os dis-
positivos de sutura de 4.2 geracio: siste-
mas de sutura com dois pontos de fixacdo.
Estes permitem a realizacio de pontos
verticais (perpendiculares s fibras longi-

tudinais periféricas do menisco), que pos-
suem uma maior resisténcia comprovada
em estudos laboratoriais.

O aumento do niimero

de criangas e adolescentes
envolvidos no desporto
organizado e competitivo
conduz a um aumento da
incidéncia de lesées, sendo que
o joelho é a articulacdo mais
frequentemente afectada

no contexto desportivo.

O protocolo pos-operatdrio é semelhante
em ambas as técnicas: apoio virtual du-
rante as primeiras 3 semanas, seguido de
um apoio parcial de 50% do peso corpo-
ral até as seis semanas de pds-operatdrio.
N&o sdo utilizadas joelheiras com limita-
¢do do arco de mobilidade articular, mas a
flexdo ndo deverd ir além dos 902 durante
as primeiras quatro semanas. O retorno a
actividade desportiva é permitido pelos
quatro a seis meses de pos-operatdrio.

ConcLusio

0 aumento do niimero de criancas e ado-
lescentes envolvidos no desporto organi-
zado e competitivo conduz a um aumento
da incidéncia de lesdes, sendo que o joe-
lho € a articulagdo mais frequentemente
afectada no contexto desportivo.

A rotura meniscal na crianca € pouco fre-
quente, mas constitui um dos diagndsti-
cos a ter em conta no caso de hemartrose
pos-traumatica. Nas criancas sdo mais fre-
quentes as lesdes do menisco externo e a
nivel menisco-capsular.

A frequéncia das roturas meniscais au-
menta nos adolescentes, adquirindo ca-
racteristicas semelhantes as verificadas no
adulto.

Variacbes morfoldgicas e / ou patoldgicas
do menisco podem conduzir a sintomas na
auséncia de episodio traumatico.

O tratamento das lesdes meniscais na
crianca deve ter como objectivo a preser-
vacdo do tecido meniscal.

Os cirurgides implicados no tratamento
deste tipo de patologia devem conhecer e
dominar as técnicas de reparacdo / sutura
meniscal.
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ALOENXERTO:

0 QUE MUDOU
NOS PROTOCOLOS!

A nivel europeu, todos os anos centenas
de milhares de utentes sdo sujeitos a te-
rapéuticas que assentam na utilizacdo
de tecidos e células de origem humana
(aloenxertos). O valor terapéutico dos alo-
enxertos humanos tem sido reconhecido
desde ha jd vérias décadas.

O nlmero cada vez mais elevado de
implantes e de indicagdes médicas e o
reconhecimento de que podem transmi-
tir doencas conduziu a um debate apro-
fundado, ndo s6 da necessidade de mais
medidas de seguranca como também das
questoes éticas associadas, conduzindo 3
elaboracdo, a nivel da Unido Europeia, de
requisitos que assegurem a qualidade e a
seguranca dos tecidos e células humanos
para uso clinico.

E a 26 de Marco de 2009 surge a Lei n®
12, que «estabelece o regime juridico
da qualidade e seguranca relativa a dd-
diva, colheita, andlise, processamento,
armazenamento, distri-
buicdo e aplicacio de tecidos e células
de origem humana, transpondo para a

preservacao,

ordem juridica interna as Directivas n.®
2004/23/CE, do Parlamento Europeu e do
Conselho, de 31 de Margo, n.2 2006/17/
/CE, da Comissdo, de 8 de Fevereiro, e

__OPINIAO

Enf.2 Elisabete Espirito Santo

Enfermeira sénior do Bloco Operatdrio.
Responsdvel pela drea ciriirgica do joelho,
HospitalCUF Descobertas

n.2 2006/86/CE, da Comissdo, de 24 de
Outubro».

Deste modo, os nossos protocolos sofre-
ram alteragoes!

Estas alteracoes visam
garantir a seguranca

e qualidade em relacdo

a dadiva, colheita,

andlises, processamento,
armazenamento, distribuicdo,
importacdo e exportagdo

dos tecidos que se destinam

a transplantacdo e que

é assequrada pela Autoridade
para os Servicos de Sangue

e Transplantacao.

Antigamente, bastava um telefonema com
cerca de 3 a 4 semanas para a empresa
que comercializava os implantes humanos
e no dia da cirurgia era recepcionado no
Bloco Operatdrio, proveniente de Espanha

ou da Republica Checa. Os documentos,
que acompanham o aloenxerto eram pre-
enchidos pelo cirurgido e a maioria ficava
no processo do utente.

Actualmente, o pedido é feito imediata-
mente que haja a confirmacdo do diagnds-
tico e envia-se um e-mail, ou através de
correio interno, com a proposta cirdrgica
ou os dados biométricos do utente, para a
area juridica do hospital, que por sua vez
entra em contacto com o Centro de His-
tocompatibilidade do Sul e aguardamos
uma resposta. Por vezes, uma resposta
morosa, levando ao adiamento cirtirgico.
Quando se encontra o implante preten-
dido, o CHSul entra em contacto com a
3rea juridica, que nos informa da dispo-
nibilidade do aloenxerto, e nessa altura
(re)marca-se a cirurgia. Apenas um dos
documentos fica no processo do utente
(provas de compatibilidade e imunotera-
pia/alossensibilizacdo), os restantes sdo
preenchidos e devolvidos ao CHSul para
que conste de um Registo Nacional de
Transplantes, por um periodo minimo de
30 anos.

Estas alteracbes visam garantir a segu-
ranca e qualidade em relacdo a dadiva,
colheita, analises, processamento, arma-
zenamento, distribuicdo, importacdo e
exportacdo dos tecidos que se destinam
a transplantacdo e que é assegurada pela
Autoridade para os Servicos de Sangue e
Transplantacdo.

Esta lei ndo se aplica a tecidos e células
em enxertos autélogos de um acto cirtr-
gico e sangue, seus componentes e deri-
vados.
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LUXACAO
ACROMIOCLAVICULAR:
TRATAMENTO
CONSERVADOR

Aluxacdo acromioclavicular (AC) é uma das
les6es mais comuns na medicina desporti-
va e ortopédica, perfazendo 9% das lesdes
do complexo articular do ombro (CAQ). &2
Diversos tipos de tratamento conservado-
res e cirurgicos tém sido descritos para o
tratamento das lesdes da AC €, apesar da
considerdvel controvérsia que existe sobre
a eficicia da reconstrucao cirtrgica versus
tratamento conservador para lesdes de
grau lll, para as lesGes de grau | e Il parece
haver consenso quanto aos bons resulta-
dos da abordagem conservadora, isto ape-
sar da literatura que comprova este facto
Ser pouca, assim como também é escassa
a literatura que suporta a eficicia de pro-
tocolos especificos de reabilitacdo.

De acordo com Gladstone, podemos dividir
o protocolo de fisioterapia para as lesdes
de grau |, Il e Ill em quatro fases: Fase 1 (3
a 10 dias) - Eliminacdo da dor e proteccio
da articulacdo AC através da imobilizacio
€om uma suspensao braquial, em simulta-
neo com trabalho de prevencio da atrofia
muscular; Fase 2 — Exercicios de mobilida-
de para restaurar toda a amplitude de mo-
vimento, em conjunto com fortalecimento
progressivo e introducdo dos exercicios

__OPINIAO

Ft.2 Catia Sousa Messias
Clinica de Fisioterapia FisioRoma

isotonicos; Fase 3 — Fortalecimento mais
intensivo para alcancar a estabilidade di-
ndmica da articulagio AC; Fase 4 — Treino
desportivo especifico para o completo re-
torno ao nivel desportivo pré-lesdo.
Guidelines de tratamento por graus de
lesdo: @

Grau | - O uso do suporte braquial é discu-
tivel. Se o paciente estiver numa fase agu-
da, com dor e desconforto, o suporte pode
ser usado para reduzir a distraccdo na AC e
consequente sintomatologia. Exercicios de
mobilidade sdo iniciados na primeira sema-
na pos-lesdo, numa tentativa de diminuir a
perda de massa muscular. O objectivo ini-
cial é a recuperacdo progressiva da mobi-
lidade através de exercicios e de técnicas
especificas de trabalho manual. Amplitudes
de movimento que podem aumentar a dis-
traccdo na AC, tais como rotacdo interna
atras das costas, aducdo horizontal e o final
da flexdo, tém que ser trabalhadas cuida-
dosamente e dentro dos limites de confor-
to do paciente. O fortalecimento é iniciado
e progride de acordo com a tolerdncia do
paciente a actividade. Exercicios em cadeia
cinética fechada sdo recomendados como
sendo exercicios introdutérios que ajudam

nos movimentos isolados da omoplata e
que retiram o peso ao membro superior,
minimizando por isso a actividade da coifa
dos rotadores. @ A adic3o de exercicios iso-
ténicos e em cadeia cinética aberta ocorre-
rd quando o paciente for capaz de realizar a
flexdo sem dor ou fraqueza muscular. Apos
esta fase, progride-se para exercicios de
fortalecimento isoténico da musculatura
do CAO e seguidamente passa-se para a ac-
tividade desportiva ou retorno 3 actividade
laboral.

Grau Il - Aplica-se o mesmo principio
para o uso do suporte braquial. Devido a
rotura de ligamentos da AC e consequente
aumento de instabilidade antero-posterior
da clavicula, defende-se o inicio precoce
dos exercicios escapulares, com énfase na
retraccdo para promover a estabilidade di-
namica da AC, iniciando-se o trabalho em
cadeia cinética fechada. Como exemplos,
temos em decuibito ventral a abducdo hori-
zontal com rotacdo externa (exercicios em T
e em Y), pois potenciam os niveis de activi-
dade muscular do trapézio médio e inferior,
assim como do supraespinhoso e infraespi-
nhoso. Posteriormente, introduzem-se exer-
cicios de remo para promover movimentos
combinados do membro superior.

Tendo em conta o grau de lesdo, a fisio-
terapia desempenha um papel impor-
tante na luxacdo AC. Num programa de
recuperacdo conservador, a evolucdo na
sequéncia dos exercicios deve ter sempre
em conta a recuperacdo ligamentar e a ca-
pacidade que o paciente tem em efectuar
os exercicios correctamente.
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PRADAXA 110 mg e 150 mg capsulas. Cada capsula contém 110 mg dabigatrano + 3 mcg amarelo-sol ou 150 mg dabigatrano + 4 mcg amarelo-sol. Indicacdes: Prevencéo do AVC e embolismo
sistémico em doentes adulios com fibrilhacao auricular ndo-valvular com um ou mais dos seguintes factores de risco: AVC, AlT ou embolismo sistémico prévios; fraccao de ejeccao ventricular
esquerda < 40 %; insuficiéncia cardiaca sinfomética > Classe 2 da NYHA; idade » 75 anos; idade > 65 anos associada a uma das seguintes condicdes: diabetes mellitus, doenca arterial coronaria,
ou hipertensao. Pasologia e modo de administracéo: Dose recomendada: 300 mg (1 capsula 150 mg/ 2xdia). Doentes com idade entre 75-80 anos: 300 mg (1 capsula 150 mg/ 2x dia); nos casos
em que o risco de tromboembolismo é baixo e o risco de hemorragia é elevado, de acordo com o critério médico, pode ser considerada uma dose de 220'mg (1 capsula 110mg / 2xdia). Doentes
com > 80 anos: 220 mg (1 capsula 110 mg/ 2xdia). Doentes com risco aumentado de hemorragia: os ajustes posolégicos devem ser definidos, de acordo com o critério do médico, apos avaliagao
do potencial beneficio e risco para cada doente. Quando ¢ identificada excessiva exposicdo ao dabigatrano em doentes com risco aumentado de hemorragia, a dose recomendada é 220 mgq (1
capsula 110 mg/ 2xdia). Nos individuos com gastrite, esofagite ou refluxo gastroesofagico, devido ao elevado risco de hemorragia gastrointestinal major, pode ser considerada uma dose de %20
m%ﬂ capsula 110 mg/ 2xdia). Utilizagdo concomitantemente de Pradaxa com verapamilo: 220 mg (1 capsula 110 mg/ 2xdia). Compromisso renal grave: contraindicado. Compromisso renal moderado:
300 mg (1 capsula 150 mg/ 2xdial; no entanto, nos doentes com elevado risco de hemorragia, deve ser considerada uma redugéo da dose para 220 mg (1 capsula 110 mg/ 2xdia). Compromisso
renal ligeiro: 800 mg (1 capsula 150 m%/ 2xdia). Substituicdo de Pradaxa por anticoagulantes por via parentérica: recomenda-se um tempo de espera de 12h apés a (ltima dose. Substituicdo de
anticoggulantes por via parentérica por Pradaxa: iniciar o dabigatrano 0-Zh antes da hora de administragdo da proxima dose da terapéutica que esta a ser substituida, ou na altura em que esta
terapéutica é suspensa, nos casos de tratamento continuo (ex.: HNF via intravenosa). Substituicdo de Pradaxa por anta&onis@as da Vitamina K {AVK]: ajustar o tempo de inicio de AVK com base na
CICr: CICr » 50 ml/min. iniciar AVK 3 dias antes da descontinuacao do dabigatrano; CLCr >30-<50 ml/min, iniciar AVK 2 dias antes da descontinuagao do dabigatrano. Substituicdo de AVK por
Pradaxa: interromper o AVK. O dabigatrano pode ser administrado assim que o INR for < 2.0. Cardioversdo: o dabigatrano pode ser descontinuado durante a cardioversao. Populacdo pedidtrica:
ndo recomendado <18 anos. Contra-indicacoes: Hipersensibilidade & substancia activa ou excipientes. Compromisso renal grave [CLCr < 30 ml/min). Hemorragia activa clinicamente significativa.

Lesdes organicas em risco de hemorragia. Perturbaco esponténea ou farmacolégica da hemostase. Afeccao hepética ou doenca hepatica com previsivel impacto na sobrevivéncia. Tratamento

concomitante com cetoconazol sistémico, ciclosporina, itraconazol e tacrolimus. Adverténcias e precaucdes especiais: Afeccdo hepdtica: ndo recomendado em doentes com aumento das
enzimas hepaticas > 2 LSN. Risco hemorrdgico: precaucdo em situacGes em que o risco de hemorragia possa estar aumentado (Idade > 75 anos; Compromisso renal moderado; Co-medicacdo
com inibidores da gp-P; Tratamento com AAS, K\NE, clopidogrel; Alteragoes da coagulacdo; Trombocitopenia ou alteragdes funcionais das plaguetas; Doenca gastr estinal ulcerativa activa;
Hemorragia gastrointestinal recente; Biopsia ou trauma grave recente; Hemorragia intracraniana recente; Cirurgia cerebral, espinal ou oftalmica, Endocardite bacteriana). E recomendada

monitorizacao clinica rigorosa. O TTPA fornece uma indicacéo aproximada da intensidade da anticoagulacao obtida com dabigatrano. Em doentes com hemorragia ou em risco de hemorragia,

o teste de TTPA pode ser (til na detecc@o de um excesso de actividade anticoagulante. No entanto, tem sensibilidade limitada e ndo é adequado para a qua
anticoagulante, especialmente em presenca de altas concentraces plasmaticas de dabi_?atrano. Valores elevados de TTPA devem ser interpretados com precauca
realizados testes quantitativos mais sensiveis, tais como o teste calibrado do Tempo de Trombina diluido (TTd). Indutores da gp-P: evitar a administracao conco
(rifampicina, hipericdo, carbamazepina ou fenitoina). Cirurgia e intervencdes: intervencoes cirGirgicas podem requerer a interrupcao temporaria do dabigatrano. f
intervengdes invasivas ou cirrgicas:

precisa do efeito
cessario, devem ser
om indutores da gp-P
terrupcdo antes de

Funcdo renal Semi-vida Elevado risco de hemorragia Risco
{CiCr: mt/min} {horas) ou cirurgia major normal
> 80 | ~-13 2 diss antes 24 horas antes
» 50-<80 = 1b 2-3 dias antes 1-2 dias antes
#30-<50 ~18 | 4 dias antes 2-3 dias antes [> 48 horas) .

Em caso de intervencdo aguda: a cirurgia / intervencao deve ser adiada até, pelo menos, 12 horas apds a Gltima dose. Se a cirurgia ndo poder ser adiada o
aumentado. Anestesia espinal/anestesia epidural/pungto lombar: apés remog&o de um cateter, esperar pelo menos 2 horas antes da administragéo do dabigatra
aumentado de hemorragia e Doentes com elevado risco de mortalidade cirdrgica e factores de risco para acontecimentos tromboembélicos: precaucao. Cirurgia por fi
Enfarte do Miocdrdio: o Fisco é mais elevado em: enfarte de miocardio prévio; idade > 65 anos + diabetes ou doenca arterial coronéria; fraccag de ejeccao ventricu
renal moderado; tratamento com AAS + clopidogrel ou sé clopidogrel. Corantes: amarelo-sol: pode causar reacgdes alérgicas. Interaccoes medicamentosas e outras form
Anticoagulantes e antiagregantes plaquetdrios: o tratamento concomitante com HNF, HBPM e derivados da heparina, tromboliticos, antagonistas dos recept Plib/llia, t
dextrano, sulfimpirazona, rivaroxabano, AVK, clopidogrel e AINE pode aumentar o risco de hemorragia. Interaccoes relacionadas com o perfil metabdlico do
citocromo PA450: ndo sdo esperadas interaccdes medicamentosas. Inibidores da gp-P: a adminjstragdo concomitante com fortes inibidores da p-P |
cetoconazol e claritromicina) pode aumentar as concentragdes plasmaticas de dabigatrano. E recomendada monitorizacgo clinica rigorosa. A co-admin
dronedarona é ndo & recomendada. Indutores da gp-P: evitar a administracao concomitante com indutores da gp-P (rifampicina, hipericao, carbamazepina o
das concentracdes de dabigatrano. Outros férmacos que afectam a gp-P: inibidores da protease, incluindo o ritonavir, ndo sdo recomendados para tratamen
As reaccoes adversas mais frequentemente notificadas foram hemorragias. Frequente: anemia, epistaxe, hemorragia gastrointestinal, dor abdominal, diarre

pode estar
com risco

‘haver diminuicdo
itos indesejaveis:
a co frequente:

diminuicdo da hemoglobina, trombocitopenia, hipersensibilidade ao farmaco, erupcao cutadnea, prurido, hemorragia intracraniana, hematoma, hemo rectal,
hemorragia hemorroidal, Glcera gastrointestinal, gastroesofagite, doenca do refluxo gastroesafagico, vomitos, 'disfagia, aumento da alanina ami aspartato
aminotransferase, alteracdo da funcao heﬁética / alteragao dos testes da funcdo hepatica, hemorragia cutdnea, hemorragia genito-urindria, hematur matécrito,
urticaria, aumento das enzimas hepaticas, hiperbilirrubinémia, hemartroses, hemorragia no local de injeccao, hemorragia no local de insergdo do catete gia no sdo. Muito
raro [< 1/10000}/ Desconhecido: broncospasmo. Agosto 2011 R
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