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«O que vemos, em grande parte, depende do que procuramosy.

«Sejam quais forem os resultados, com éxito ou ndo o importante é que no final cada
um possa dizer: “Fiz o que pude !”»
Pasteur



Resumo

Existem factores de rotura entre Ecologia e o Homem, surgindo formas de desadaptagdo ao
Ecossistema e consequente desequilibrio biolégico do Homem.

Acidentes Vasculares Cerebrais, sdo a terceira causa de mortalidade e primeira de morbilidade
nos paises industrializados. Factores de risco vasculares extrinsecos, interagem com factores de risco
intrinsecos. O objectivo deste trabalho ¢ verificar relagéo entre alteragSes da parede vascular, factores de
risco vasculares e factores de risco familiares em doentes com AVC Isquémico do distrito de Evora.

Foram incluidos, todos os doentes consecutivos com AVC isquémico, referenciados ao
Laboratério de Ultra-sonografia Cardiaca ¢ Neurovascular, entre 1 de Maio de 2003 e 31 de Margo de
2004.

Todos os factores de risco extrinsecos se associavam a presenga de alteragSes na parede vascular
¢ apenas dois factores de risco intrinsecos tinham associag@o.

Conclufimos que embora importantes, os factores de risco vasculares extrinsecos sdo factores de

risco mais importantes para o AVC.



Vascular risk factors, arterial wall changes, in patienfs
with stroke: Evora hospital population

Abstract

There are break factors between ecology and man, which brings ways of non-adaptation to the
ecosystem and not equilibrated biologic of man body.

Stroke is the third mortality cause and the first morbidity cause in industrialized countries.
Extrinsic risk factors interact with intrinsic risk factors. Our goal is to look for the possible correlation
between arterial wall atheromatosis, classical extrinsic stroke risk factors, and familiar history in
hospitalar ischemic stroke population, from Evora.

All consecutive ischemic stroke patients referenced to Neurovascular and Cardiac
Ultrasonography Lab, between the first of May and the 31 of March 2004, were included.

We observed that all extrinsic risk factors had association with arterial wall atheromatosis and
only two intrinsic risk factors had association.

We conclude that although both important, the extrinsical risk factor are more important ischemic stroke
risk factors.
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Introdugéo

Introducio

A influéncia do Homem sobre os Ecossistemas fez-se notar desde a sua origem,
sendo expoente desta ac¢o, a Revolugdo Industrial, um periodo de alterages marcadas
no meio natural, reunindo circunstincias que condicionaram a redugfio dos sistemas
naturais, regressdo dos recursos disponiveis e aumento da polui¢do do meio ambiente.
Tudo isto conduz a existéncia de factores de rotura entre a Ecologia ¢ o Homem,
surgindo formas de desadaptagdo ao Ecossistema e consequentemente desequilibrio
biolégico do Homem, como a alimentagdio desequilibrada e os habitos disfuncionais
(toxicodependéncia, alcoolismo, tabagismo, etc.). Deste desequilibrio Homem-
Ecossistema, surgem factores predisponentes & doenga, as doengas cardiovasculares e
cerebrovasculares. Um exemplo, sdo os Acidentes Vasculares Cerebrais (AVC), que sdo
a terceira causa de mortalidade ¢ a primeira causa de morbilidade nos paises
industrializados, sendo em Portugal a primeira causa de mortalidade em adultos.

O AVC surge devido a processos patologicos que afectam os vasos sanguineos €
pode ser classificado em AVC isquémico ou AVC hemorragico, sendo os mecanismos
etiopatogénicos responsaveis muito variados.

Os factores de risco vasculares extrinsecos, como a Hipertensdo Arterial (HTA),
a Diabetes mellitus, a Dislipidémia e os héabitos tabagicos, interagem com os factores de
risco vasculares intrinsecos, nomeadamente os genéticos e familiares.

A tradugdo morfoldgica dos factores de risco vasculares reflecte-se
essencialmente na constituigdo das paredes arteriais. A avaliag8o destas alteragGes pode
efectuar-se por Triplex Scan Cervical', o que permite uma avaliagio qualitativa e
quantitativa.

Parece existir uma distribui¢do heterogénea da incidéncia de AVC em Portugal.
Uma das explicagbes reside na diferente distribuigdo dos factores de risco vasculares

epidemiolégicos.

! Exame realizado no Hospital Espirito Santo de Evora.
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Introdugéo

Neste contexto, a caracterizacdo da popula¢do internada no Hospital Espirito
Santo de Evora (HESE) com diagnéstico de AVC Isquémico, pode definir subgrupos de
individuos com riscos diferentes para a doenga.

Pretende-se verificar qual a relagdo entre as alteragdes da parede vascular,
factores de risco vasculares classicos, factores de risco familiares em individuos com
AVC Isquémico internados no HESE.

Para tentar dar resposta a esta questfio estudamos no Laboratério de Ultra-
sonografia Cardiaca e Neurovascular (LUSCAN) do HESE, 444 individuos com AVC
Isquémico investigados por Triplex Scan Cervical.

O espago geografico sobre o qual recaiu a nossa escolha e ao qual
circunscrevemos o nosso estudo, deveu-se ndo sé 4 facilidade de recolha de informagéo
pela administrag@io dos instrumentos dessa mesma informagdo, como a facilidade de
uma intervenggo futura, de acordo com resultados obtidos na investigagéo.

O objectivo deste estudo € verificar a relago existente entre as alteragdes
arteriais cervicais, factores de risco vasculares classicos e factores de risco familiares
em individuos com AVC Isquémico, do distrito de Evora. Pretendemos ainda:

- Caracterizar epidemiologicamente a populagdo hospitalar do HESE, do Distrito de
Evora internada por AVC isquémico, num periodo de 11 meses;

- Correlacionar os factores de risco vasculares com a presenga de AVC isquémico;

- Correlacionar a historia familiar com a presenga de AVC Isquémico;

- Correlacionar os factores de risco vasculares e a historia familiar, com as

alteragdes da parede arterial, objectivadas por Triplex Scan Cervical.

Interessa verificar quais as varidveis, e quais as interacg¢fes entre variaveis que
devem ser introduzidas no modelo estatistico e que permitem representar o
comportamento da doenga no distrito de Evora.

Assim, pretende-se ainda verificar

- Existe correlagdo entre as alteragdes da parede vascular e os factores de risco
vasculares em individuos com AVC Isquémico.

- Existe correlacio entre as alteragdes da parede vascular e os factores de risco

familiares em individuos com AVC Isquémico.
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- Existe associagfio entre factores de risco vasculares e a presenga de AVC
Isquémico.
- Existe associagdo entre factores de risco familiares e a presenga de AVC

Isquémico.

Pretende assim contribuir para a elaboragio de um correcto diagndstico e, assim,
permitir uma reflexdo séria com a formulagdo de possiveis medidas preventivas e
correctivas. Melhorar ou minimizar os efeitos negativos de determinadas intervengGes
no sentido de tornar mais rapido o diagnéstico de patologias de forma a passar a deciséo
terapéutica.

Este trabalho estrutura-se em duas partes distintas.

Na primeira parte, o enquadramento tedrico, onde se enquadra a problemaética do
estudo, uma revisdo da literatura. Esta parte divide-se em dois capitulos: no primeiro
abordam-se temas sobre a Ecologia Humana (integracdo epistemoldgica, o Ecossistema,
o equilibrio natural, o0 Homem como agente modificador dos ecossistemas, satude,
equilibrio bioldgico, doenga e factores de ruptura do equilibrio biol6gico); no segundo
capitulo aborda-se 0 AVC, nomeadamente a anatomia e fisiologia vascular cerebral, a
epidemiologia, defini¢do e classificagdo do AVC, factores de risco vasculares
morfologia e classificag@o de placas e a técnica de diagndstico (Triplex Scan Cervical).

A segunda parte consiste no terceiro capitulo, um caso practico, onde se
definem-se as metodologias do estudo, as técnicas estatisticas utilizadas, apresentam-se
e discutem-se os resultados de um estudo descritivo, prospectivo e correlacional, cuja
amostra foi recolhida do LUSCAN do HESE, entre 1 de Maio de 2003 e 31 de Margo
de 2004.
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CAPITULO1

1 — Integracio Epistemiolégica do Tema no Quadro da

Ecologia Humana

Um ambiente sadio é aquele que reune as condi¢des necessarias para que a saude
possa ser alcangada — habitagdo, alimentago, solo, ar e d4gua néo poluidos, assim como
educagfo, trabalho, assisténcia sanitéria e social, um clima de paz e cooperagdo onde
todos se sintam em liberdade e seguranga.

As ciéncias biolégicas conheceram um desenvolvimento extraordinario durante
o século XX e sua aplicagiio no século XXI. Os estudos biolégicos abragam todo o
mundo vivo e sua diversidade genética. Todos os organismos, plantas e animais
(incluindo o homem) estfio em constante processo de adaptagdo com o meio exterior.
Realizam actividades que tém como finalidade a adaptagfo ao meio (.23,

Através de mecanismos de observagdo e conceptualizagdo as ciéncias
desenvolvem-se. Isto é, observamos € inventamos conceitos para descrever ¢ classificar
as observagdes que fazemos, e é através desta dupla via que a ciéncia progride ),

A palavra Ecologia surge pela primeira vez em 1866, pelo bidlogo, aleméo
Ernesto Haeckel. A palavra deriva do grego oikos, que significa casa, lugar onde se
vive, e de logos, que significa ciéncia, estudo. Haeckel definiu Ecologia como “a
ciéncia que estuda as relagdes entre o ser vivo e o meio em que ele se encontra”,
considerando-se esse meio, a “casa” do ser vivo (1.2.3)

A terminaggo Ecologia Humana surgiu em 1921 na obra “An Introduction to the
Science of Sociology” de R. E. Park ¢ E. W. Burgess, Chicago, 1921, 161-216. Mais

tarde, Transley em 1935 introduz a nogdo de Ecossistema, que se define como a unidade
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base analitica da Ecologia, definida como qualquer associag@o natural que consista em
organismos vivos e substancias inorganicas, que interajam para troca de matéria L9,

A Ecologia evoluiu progressivamente, reflectindo-se esta evolugéo nas variadas
defini¢cdes de Ecologia que surgiram ao longo dos tempos. Apresentamos seguidamente
de forma cronoldgica e sucinta algumas defini¢bes desse conceito segundo alguns
autores @,

Segundo Hawley, A. H. (1966) a Ecologia ¢ uma ciéncia que se ocupa da analise
detalhada dos processos pelos quais a adaptagéo se alcanga e se mantém. Acima de tudo
a Ecologia desenvolveu-se como uma ciéncia biolégica, nfo descurando os aspectos
geograficos e sociais ).

As trés fases da Ecologia cientifica — vegetal, animal e humana, desenvolveram-
se € permanecem como ramos mais ou menos distintos. Por vezes as diferengas entre os
trés ramos da Ecologia s3o ignoradas, sobressaindo o que tém de comum — Ecologia
Geral — que estuda as relagdes entre todas as formas de vida "),

Crognier, E. (1994) afirma que a Ecologia Humana € a parte da Ecologia que se
encarrega das relagbes dos seres humanos com o seu ambiente natural ou construido,
estuda as influéncias que recebem do meio inerte que os rodeia, as transformagées que
incutem nesse mesmo meio, e as relagdes entre os humanos com os restantes seres
animais e vegetais, com os quais coabitam ©),

Para o autor o campo assim aberto, é consideravel; engloba os conhecimentos
fundamentais sobre o funcionamento biologico e social do ser humano nos meios que
habita, e as consideragdes técnicas sobre os sub-produtos que sfio activados e seu
impacto sobre o meio ambiente. Esta obra limita-se 4 principal missdo da Ecologia
Humana: conhecer melhor os seres humanos de forma a melhor os servir ©.

Em relagdo ao ser humano, existem diversas abordagens possiveis, relativamente
4 questdio do lugar do homem na natureza: filosofia, sociologia, geografia, antropologia,
biologia, medicina, para citar apenas as principais, sc bem que pode questionar
legitimamente se existe uma Ecologia Humana, ou Ecologias Humanas ©.

A nossa espécie penetra a maioria dos meios naturais construindo densidades

(populagGes) frequentemente importantes. Acompanhando-se quase sempre de
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alteragdes em profundidade (a agricultura ¢ o Aabitat humano remodelando uma porgdo
néo descuidando dos meios naturais), que pode levar 4 constitui¢do de novos meios (por
exemplo os “tecidos” urbanos modernos) .

Por outro lado, as razdes que presidem & escolha dos locais de estabelecimento,
dos modos de vida, das formas de agregag@o social, sdo na nossa espécie extremamente
complexas e muitas vezes independentes do quadro ambiental no qual se inserem ©.

Para além da sua biologia, o ser humano também ¢é goVernado pela sua cultura,
se bem que no mesmo quadro natural existem numerosas variantes populacionais
possiveis, de acordo com as suas opgdes culturais, econémicas ou sociais ©.

Se a Ecologia Humana ¢ uma disciplina “filha” da Ecologia Geral, segue os
conceitos directores das ciéncias da natureza, € por outro lado uma Ecologia que atribui
uma importincia determinada aos contextos culturais e sociais, € que se cobre de um
dominio ambigeno. O seu objecto ndo ¢é o individuo, mas sim os agrupamentos naturais
ou sociais dos individuos, sendo muitas vezes limitado aos métodos de observagio e de
analise de tipo quantitativo, com expressdo matematica sofisticada ©.

E sem davida por esta multidisciplinariedade constitutiva que a Ecologia
Humana ainda nfo se definiu como disciplina cientifica, no sentido estrito do termo ©.

As ciéncias antropolégicas, quer pela sua unidade de estudo: a sociedade € a
populagdo, quer pela sua posi¢@o de charneira entre as ciéncias bioldgicas e as ciéncias
sociais, seguiram progressivamente o rasto da geografia e da sociologia, que foram as
primeiras ciéncias humanas com interesse na abordagem ecoldgica ©.

Para Campbell, B. (1995), Ecologia ¢ sinonimo de estudo de relag¢Ses entre os
organismos vivos e o seu meio ambiente. Sendo o ambiente de um organismo definido,
como todos os objectos e forgas externas ao organismo, com os quais interage ou pelos
quais € afectado. O ser humano é um factor biologico do meio ambiente, assim como os
outros animais, plantas, etc.. Assim, Ecologia Humana refere-se ao estudo das relagdes
entre as populagdes humanas e seu meio ambiente, e troca de energias com outras
espécies vivas, incluindo plantas, animais e outros grupos de pessoas. Estuda a
complexa relagfio entre a espécie humana e outros componentes orgnicos € inorginicos

do mundo .



Ecologia Humana

Estudando os seres humanos sob o ponto de vista da Ecologia, para o autor,
torna-se desejavel separar a Ecologia Cultural da Ecologia Social, como sub-disciplinas
distintas. A Ecologia Cultural estuda a forma como a cultura de um grupo humano esta
adaptada aos recursos do meio ambiente e a existéncia de outros grupos de seres
humanos, enquanto que a Ecologia Social, estuda a forma como a estrutura social de um
grupo humano é um produto de todos os grupos do meio ambiente. Embora o autor
considere a Ecologia Humana no sentido bioldgico, também se preocupa em como a
cultura e a sociedade humana se desenvolveram em resposta ao meio ambiente. Os
recursos naturais do meio ambiente e as habilidades dos individuos sd3o os
determinantes primarios das adaptagdes dos seres humanos .

Campbell, B. ainda define ecossistema como, a unidade bésica analitica da
Ecologia, e pode ser definido como qualquer associagcdo natural que consiste em
organismos vivos e substincias inorgdnicas que interagem para trocar matéria. Os
sistemas naturais, sdo sempre sistemas abertos, isto €, estfio sob a influencia dos outros
sistemas envolventes; contudo, sfo tratados em alguns aspectos, como se fossem
sistemas fechados, ou seja, sem influencia de outros sistemas .

Lamy, M. (1999), faz referéncia 4 importancia das interacgbes energéticas e
funcionais entre os seres vivos, a vegetagdo € animais, constituindo a biocenose € o0 seu
meio de vida, o biétopo. O bidtopo e a biocenose interagem entre si, gerando um
sistema organizado e funcional: o ecossistema. Os ecossistemas ndo sdo independentes
uns dos outros, interagem entre si .

A Ecologia Global estad contemplada na defini¢do de Haeckel. A Ecologia
interessa-se pelo individuo no seu habitat, como pelo conjunto dos seres vivos que
formam a biodiversidade no seu habitat, a biosfera. A Ecologia é uma disciplina
cientifica espantosa, ¢ uma ciéncia. Contudo, a Ecologia é uma ciéncia inteiramente 4
parte € os cientistas que praticam esta ciéncia, sdo os Ecologos e ndo os Ecologistas.
Existem trés elementos que caracterizam uma ciéncia: um objectivo de estudo bem
definido, os métodos de estudo especificos e os resultados conceptualizados. O objecto

de estudo da Ecologia é o ecossistema, seguindo-se a biosfera; os métodos sdo

diversificados, segundo as especialidades da Ecologia; os conceitos de populagdo,



Ecologia Humana

biocenose, ecossistema, biosfera, etc., impdem-se actualmente aos biologistas, como se
impdem desde o passado, o conceito de célula e a transmisséo hereditaria de caracteres
e de evoluggo @.

Passamos de uma Ecologia fixista e descritiva a uma Ecologia evolucionista,
integrativa e predictiva. Ou seja, passamos de uma Ecologia geral a uma Ecologia
aplicada e finalizada. Como todas as ciéncias, a Ecologia ¢ abordada sob dois pontos de
vista: o geral ¢ o aplicado ®.

A Ecologia geral interessa-se pela interac¢do de todas as naturezas que se
exercem entre os individuos e o ambiente. A Ecologia aplicada estuda os ecossistemas e
sua classificagdo, privilegia um ou outro dos seus componentes: o bi6topo ou a
biocenose. Assim, surge a Ecologia Humana, que o autor define, como o estudo do
homem, do seu meio ambiente e das suas multiplas interacgSes. E uma auto-ecologia
aplicada a espécie humana, que estuda as interacgdes de todos as naturezas existentes,
entre a espécie humana e o seu meio @),

Segundo Marten, G.G. (2001), a Ecologia Humana refere-se ao estudo das
relagdes entre as populagdes humanas e o seu meio ambiente. Na Ecologia Humana o
ambiente é percebido como um ecossistema, isto €, toda uma area especifica — ar, terra,
agua, comunidade bioldgica (microorganismos, plantas e animais, incluindo os
humanos) e estruturas fisicas (incluindo tudo o que é construido pelos humanos) ©

Os ecossistemas podem ter qualquer tamanho. Um pequeno ponto da floresta é
um ecossistema, toda a floresta é um ecossistema. As vilas, as grandes cidades sdo
grandes ecossistemas. O planeta terra ¢ um ecossistema ©.

O ser humano faz parte do ecossistema, portanto ha que reflectir sobre a
interacgfo homem-ambiente, como a interac¢do do sistema socio-humano € o resto do
ecossistema. Este sistema social humano consiste em tudo o que condiciona o
comportamento das pessoas (populagdo, psicologia e organizacgfo social). O conceito de
sistema social é importante para a Ecologia Humana pelo facto das actividades humanas
que provocam fortes impactos nos ecossistemas serem influenciados pela sociedade

onde as pessoas vivem ©.
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Os ecossistemas fornecem servigos ao sistema social movendo materiais, energia
e informag&o deste sistema, com vista a conhecer as necessidades das pessoas, incluindo
4gua, alimentos, petroleo, material para vestuario, construgdo e recreio ©.

Todos os objectos materiais contém energia e todos os objectos contém
informagdo. A informagio pode mover-se dos ecossistemas para os sistemas sociais
independentemente dos materiais. E materiais, energia ¢ informagdo movem-se do
sistema social para o ecossistema, como consequéncia das actividades humanas que tem
impacto sobre os ecossistemas ©

A Ecologia Humana analisa as consequéncias das actividades humanas como
uma cadeia de efeitos sobre o ecossistema e do sistema social humano ©.

Ja na perspectiva de Honari, M. e Bolety, T. (1999), a Ecologia Humana esta
relacionada com causa e efeito, eventos e impacto e relagdes e inter-dependéncia das
populagdes humanas e seu ambiente; estd relacionada com as dimensGes globais,
espaciais e temporais e seu inter-jogo; foca-se nas pessoas e suas necessidades
materiais, culturais e espirituais e suas interacgdes; da realce a um desenvolvimento
apropriado, ndo s6 do meio ambiente e recursos, mas também da cultura, histdria,
institui¢Ses e sistemas sociais; integra conhecimento, experiéncia e sabedoria de todas
as disciplinas, ciéncias e teorias no sentido de interligar o passado, presente e futuro; e
possui problemas orientados, focando-se nas solugdes 7.

Para Steiner, F. (2002), nem todos os principios de Ecologia se aplicam aos
humanos, porque sdo seres diferentes das plantas e dos outros animais. Existem oito
conceitos basicos da Ecologia Humana, sugeridos por Gerald Young: sistemas de
pensamento, linguagem, cultura e tecnologia; estrutura, fungdo e mudanga; limites,
margens e areas de integragdo; interacgfio, integracdo e instituicdo; diversidade;
adaptagio e holismo ®.

Segundo Steiner, estes conceitos podem ser entendidos de forma hierarquizada,
do individual para o global. Dependendo da escala, cada um dos conceitos tomara
formas diferentes. Estes conceitos também se relacionam uns com os outros de variadas

formas, dependendo sempre da escala ®.
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Sistemas de Pensamento — Para um sistema existir, € necessario existir ordem,
conexdo entre canais de comunicagio, a esséncia do processo de interacg¢éo. O estudo de
sistemas de interacgdo promove o pilar central da Ecologia. Sendo o ecossistema um
conjunto organizado de relagdes conectadas, num ecossistema, o habitat, as plantas e os
animais sdo todos considerados como uma unidade de interac¢fio. Os materiais € a
energia passam de uns para os outros. No ecossistema humano, criamos muitas
interacgdes ®.

No geral, a teoria dos sistemas controla a sua manutengfo através de retro-
acgdes recebidas, constituindo o que se designa por mecanismo de controlo, isto &, o
controlo funciona como a homeostasia, resultando num acg¢fio de regulagéo que fornece
ao sistema equilibrio dindmico. Os membros da comunidade monitorizam desta forma o
seu ambiente e adaptam-no a mudangas. O controlo sobre o sistema ecoldgico estd
localizado no poder estrutural comunitério. As teorias do sistema determinam a politica
economica local, governada pela elite local, ¢ um mecanismo de retro-acgéo de controlo
adaptativo ®.

Os sistemas de pensamento permitem entender a natureza em termos de
ecossistema, vendo as diversas partes inter-conectadas ¢ independentes, vendo o
habitat, a comunidade, regides, estados-nagfo e o planeta como um ecossistema ®,

Os sistemas de pensamento também apelam 4 gestdo e planeamento tedrico. A
Ecologia Humana ajuda a construir a visdo dos sistemas das ciéncias naturais com o
planeamento e a gestdo tedrica; desenvolve a forma como as relagGes ocorrem na
natureza para o sistema humano, como eles dizem respeito a gestéio € ao planeamento
humano ®.

Linguagem, Cultura e Tecnologia - Estes permitem distinguir Ecologia humana
da Ecologia tradicional que foca as plantas ¢ animais. Estas caracteristicas incluem o
desenvolvimento do uso da linguagem e sinais, a presenca da cultura e a criagdio da
tecnologia ®.

A linguagem representa a propriedade universal dos humanos, mas também os

separa. A cultura é o senso colectivo de toda a sociedade. Sendo a educagio elemento

crucial de cultura. A tecnologia é usada para transformar o material em coisas uteis. As



Ecologia Humana

transformag¢Bes mais basicas envolvem energia e informagfio. A tecnologia permite
alterar as relagdes com o planeta e com cada um. Altera a forma como vivemos ®.

Fungo, Estrutura e Mudanga — O funcionalismo promove uma forma de adornar
partes e o todo num sistema. Permite ver como as partes, um conjunto ou sistema se
inter-relacionam. Nos sistemas sociais, as inter-relagdes podem ser consideradas como
um produto de conectividade. Processos interactivos, como a comunicagéo e facilidades
de transporte promovem o0 que une as partes com um conjunto interactivo num sistema,
a comunidade ou a regido. Estes sistemas podem ser vistos em termos estruturais. A
forma do sistema humano, habitat, comunidade, paisagem, regidio ou estado-nagéo, €
descrita pela sua estrutura ®.

Os componentes estruturais humanos incluem processos econémicos € socio-
culturais. Um local de fungGes através do uso dos seus recursos, produtos laborais,
mercados, capitalizagdo e consumo, os aspectos demograficos do tamanho, densidade,
idade etnia, educagdio € ocupagio da populagdo, formam estruturas, assim como, os
aspectos culturais referentes a valores, atitudes, conhecimento, informag&o, tecnologia,
literatura e estética ®.

O estudo da mudanga baseia-se numa andlise temporal. Mudanga pode ser
medida como uma alteragéo quer da estrutura, quer da fungfio. Em Ecologia a mudanga
modifica teorias; a mudanca conecta todas as formas de vida ®.

Margens, Limites, Fronteiras ¢ Areas de Integragdo — Frequentemente
atravessamos limites; fronteiras naturais. As fronteiras € margens entre locais so
dindmicas. Em alguns locais, as diferengas sdo menos evidentes que noutros e as
caracteristicas de um confundem-se com as caracteristicas do outro. Esses locais em
Ecologia sdo como zonas de transi¢do entre duas comunidades ecoldgicas., sdo areas de
integracdo. N&o sdo simples fronteiras ou margens. Existe uma interacg¢io entre dois ou
mais ecossistemas, que resultam nas dreas de integragfo, com propriedades que nio
existem em nenhum dos ecossistemas adjacentes. Uma das formas mais comuns dos
humanos indicarem fronteiras sdo os mapas. Onde se indica o que para os humanos sio,

locais, comunidades, regides, estados e nagdes ¢ o mundo ®
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Integragdo, Interac¢dio e Instituigdo — Interacgdo e formas de integragdo
acontecem em sistemas ndo humanos, mas apenas pessoas podem criar institui¢gdes. Em
parte, estas instituigSes permitem proteger-nos dos nossos instintos naturais ®.

Na natureza umas espécies alimentam-se de outras, competem pelo seu
territorio, etc., isto é, lutam pela sua sobrevivéncia, assim como, os seres humanos. A
sobrevivéncia caracteriza-se por um desafio que resulta da interacgfo, que pode ter
como consequéncias, a competigdo, a simbiose, a predagio e a sobrevivéncia ®.

A Ecologia Humana pode ser descrita como o estudo do processo de interacgdo
das pessoas umas com as outras ¢ aquilo que as envolve. A interac¢do € o processo
fundamental, sendo definido por acgéo reciproca, a acgio ou a influéncia das pessoas ou
coisas, umas com as outras .

A integragdo representa um tipo especifico de interacg¢do, onde as partes se
combinam para formar um todo. Portanto, integragdio é o processo de unificagdo;
misturar, juntar .

As interacgdes integrativas sdo formalizadas nas sociedades humanas, através de
instituigbes. As Institui¢des sfo definidas e desenvolvidas como consequéncia das
alteragBes nos processos de interacgo, em grupos humanos contemporaneos ®.

Na Ecologia Humana, as institui¢Ges n3o podem ser separadas da ideia de
estrutura ou fungdo. As instituigdes resistem 4s mudangas. Um exemplo de uma
institui¢do, ¢ a Religido, que une as pessoas por um lado, mas também as separa.
Instituigdes como esta e como 0 governo acarretam interacgdes formais entre os seres
humanos @,

Diversidade — Ecossistemas diversos s3o geralmente ricos e saudiveis,
permitindo um bom ajuste dos organismos, as mudangas. Existem varios componentes
da diversidade: a riqueza ou variedade, a abundéncia relativa, a diversidade genética, a
diversidade de habitat ¢ a diversidade de espécies. A diversidade cultural é também um
topico importante, podendo existir mais que uma cultura por habitat ou comunidade. As
diferengas s3io essenciais 4 sobrevivéncia, permitem estabelecer identidades, mas
também pode separar os seres humanos. Contudo, ¢ importante encontrar uma forma de

conciliar e celebrar a diversidade humana. A diversidade esta aliada 4 saude. A saude
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dos ecossistemas existe em parte devido, ao reconhecimento por parte das pessoas, do
valor da diversidade e do reforgo do seu valor ®.

Adaptagio — Adaptagio é definida como a medida de propriedade fisioldgica do
organismo com respeito a uma ou a todas as condig¢es do seu meio ambiente € a uma
capacidade flexivel permitindo um sistema tornar-se diferente em resposta a distarbios.
E a adequagdio do organismo &s condigSes do seu meio ambiente natural, utilizando os
seus recursos € manter a sua posigéo ecoldgica ®

Os seres humanos, sdo talvez a espécie com melhor capacidade de adaptagéo. Os
varios instrumentos de adaptagdo (religifio, politica, lei, arquitectura, etc.) podem ser
vistos do ponto de vista ecologico. Estes mecanismos permitem-nos enfrentar
mudangas, assegurando a sobrevivéncia, a reprodutibilidade e a eficiéncia do
funcionalismo. Mas, os seres humanos fazem mais do que adaptar-se, eles transformam
e criam @,

Holismo — Para a Ecologia Humana, holismo ¢ qualquer tentativa de perceber

ou conceptualizar, uma identidade como a totalidade, independentemente do método, €
sem implicagdo de verdadeiras oposi¢des a qualquer filosofia predefinida ou
metodologia. E um conceito 1til, por ser visto como uma metafora tenebrosa, no limite
entre a ciéncia e a filosofia. O todo n#o existe sem as partes; as partes ndo o seriam sem
otodo ®,
A cultura dos seres humanos, varia de lugar para lugar. Os seres humanos, séo
seres complexos. A Ecologia pode ajudar-nos a compreender esta complexidade. Como
todas as ciéncias, a Ecologia ¢ uma construgido do Homem. Os seres humanos
constréem, transformam espagos em locais para viver. Podem confrontar a natureza,
podem conspirar com ou contra ela ®.

Muitas actividades humanas tém impacto sobre o ambiente através de formas
subtis e silenciosas ou envolvem alteragGes que sdo tdo lentas, que as pessoas ndo dio
conta do que esta a acontecer até ao problema ser mesmo grave. Os problemas podem
surgir de forma rapida e por vezes a consideravel distdncia das ac¢Ges humanas que os

causaram.

10
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A Ecologia do nosso século progrediu muito devido a tomada de consciéncia, a
nivel mundial, da gravidade de problemas, como a polui¢do, a destrui¢do do equilibrio
bioldgico, a extingdo das espécies, etc. Estes problemas ao longo dos anos tem
contribuido também para o aparecimento de doengas graves no ser humano ¢ até mesmo
fatais, sendo as doengas cérebrovasculares e cardiovasculars um exemplo de uma dessas

consequéncias, ndo premeditadas.
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2 — Ecossistema e Equilibrio Natural

2.1 — Defini¢do de Conceitos

A organizagdo dos seres vivos em grandes comunidades adaptadas a
determinadas condigdes ambientais, constitui os biomas .

Cada bioma apresenta um tipo de vida caracteristico, dependente do clima e da
natureza do substrato. Podemos considerar biomas terrestres € marinhos. Relativamente
aos biomas terrestres o tipo de vegetagfo categoriza-os. Sendo por isso classificados
pelo conjunto de espécies vegetais que apresentam e que condicionam a existéncia da
vida animal .

Cada forma de vida numa comunidade tende a ser encontrada no mesmo tipo de
local, sendo o tipo de sitio ocupado pela espécie denominado habitat. Cada grupo de
organismos apresenta caracteristicas comuns de exploragdo com o seu habitat. Este
conjunto de caracteristicas comuns define nicho ecolégico, transmitidas entre grupos de
organismos .

Existem factores ambientais que influenciam a capacidade fisiolégica ou
comportamental de uma espécie em adaptar-se a um determinado habitat, uma vez que
ela possui certos limites de tolerdncia aos diferentes factores ambientais e por isso sé
pode sobreviver se esses limites ndo forem ultrapassados. A distribui¢fio dos seres vivos
na terra traduz a sua adaptagfo aos diferentes ambientes ¥,

Ao conjunto de organismos que vivem numa determinada drea, bem como as
interacgdes que se estabelecem entre esses seres vivos e entre estes e o meio, di-se o
nome de ecossistema. O meio nfio vivo que esses seres frequentam, designa-se por
bidtopo @.

Bidtopo deriva de bios, que significa vida e ropos, que significa leis, normas, ou

lei da vida (meio, estagfo, habitat, etc.). Caracteriza-se e é definido pelo conjunto dos
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pardmetros geoldgicos, geograficos e climatéricos, isto €, pelo conjunto de factores
ecolégicos, fisico-quimicos ditos abidticos (temperatura, dgua, etc.) .

O conjunto dos seres vivos do ecossistema e das relagbes que entre eles se
estabelecem constitui uma comunidade ou biocenose. Este termo foi criado por
Mobinus (1877), que deriva do grego bios, que significa vida e koinos, que significa
conjuntos dos micro-organismos, vegetais e animais que vivem num biétopo @.

Pode assim dizer-se que o ecossistema inclui o biétopo € a comunidade. Cada
conjunto de individuos da mesma espécie, que faz parte de uma comunidade em
determinado periodo de tempo, constitui uma populaggo @.

A Ecologia das populagdes é a Ecologia que se ocupa das inter-relagdes dos
seres vivos entre si € com as condigdes fisico-quimicas do ambiente em que se
integram. Essas inter-relagdes podem ser consideradas a diferentes niveis, sendo que as
populagdes foram evoluindo e resultaram de ¥

- Interac¢des entre clima e topografia que geram diferentes condigdes fisicas do
habitat;

- Tipo e quantidade de alimentos disponiveis no decurso do ano;

- Caracteristicas adaptativas que permitem aos elementos de cada espécie
sobreviverem nas condi¢des fisico-quimicas do meio € explorarem os seus
recursos especificos;

- Interacgdes entre espécies, incluindo a competi¢do, predagdo e relagdes de
mutualismo;

- Padrdes gerais relativos a flutuagBes naturais das dimensdes da populagdo,
extingd@o de espécies e disturbios fisicos do ambiente.

Os factores referidos podem, em conjunto influenciar a comunidade,
determinando o numero de espécies diferentes em cada nivel tréfico, comegando pelos
produtores até aos consumidores de grau mais elevado, e condicionando o niimero de
espécies tipicas presentes @.

Influenciam o modo como cada uma das espécies esta presente num determinado
ecossistema, ou seja, determinam o nicho ecolégico (conjunto total de necessidades de

uma populagdo) que ocupam @.
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2.2 — Transferéncia de Energia nos Ecossistemas

Toda a vida na terra é basicamente afectada pelo Sol e consequentemente pelas
variagdes da energia solar, que atingem o planeta. Parte dessa energia volta quase
imediatamente para o espago, sendo reflectida pela atmosfera, 4gua e solo, outra parte ¢
absorvida pela propria atmosfera e outra parte ¢ ainda absorvida pelos solos e pela agua.
Esta altima, € responsavel pelo aquecimento da terra, pela evaporagdo e movimento das
aguas, pela formagdo dos ventos e pela propria vida terrestre, voltando ao espago sob a
forma de calor ).

Apenas cerca de 1% de energia solar ¢ captada pelos seres fotossintéticos, que
transformam a energia solar em energia quimica e acumulam-na nos compostos
organicos, utilizando o dioxido de carbono, agua e sais minerais que se obtém no
mundo abiético em redor .

Sendo o Sol a fonte de energia para os ecossistemas, parte da energia solar ¢
fixada pelas plantas nos compostos organicos por elas sintetizados. A energia
acumulada nesses compostos transfere-se das plantas para os animais através das

diversas cadeias alimentares (Figura 1) ‘*).

Figura 1 — Transferéncia de matéria num ecossistema .
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Todos os organismos vivem na natureza numa relagdo intima com um grande
numero de individuos diferentes. Assim, ecossistemas diferentes apresentam seres vivos
e condigdes abidticas também diferentes, mas as relagdes que unem as espécies, quer
sejam elas animais ou vegetais, sdo fundamentalmente de natureza trofica. Surge-nos
entdo, outro conceito importante, os niveis troficos, que consistem numa medida de

distancia da utilizagdo directa da energia solar .

Em qualquer ecossistema existem sempre quatro componentes basicos a9

- Produtores — vegetais clorofilinos;

- Consumidores — seres heterotroficos, podendo classificar-se em consumidores
de 12,22 3.2 ... ordens, consoante a posi¢do que ocupam na cadeia alimentar;

- decompositores — bactérias, fungos..., que degradam a matéria organica
proveniente do conjunto dos componentes precedentes e restituem de novo ao

meio as substincias minerais que vao ser retomadas pelos produtores;

- Componentes abidticos — incluem o ambiente fisico-quimico.

Estes quatro componentes inter-relacionando-se, permitem a transferéncia da
energia ao longo das cadeias alimentares. Este ¢ um conceito novo ligado ao de nivel
trofico, que descreve a trajectoria da energia através de qualquer ecossistema @,

Essa energia, seja qual for o organismo transformador, ¢ utilizada na cadeia
alimentar de formas diferentes:

- Na alimentagdo — através do consumo de tecidos vegetais ou animais;

- Na respiragdo — uma parte da energia dos compostos organicos ¢ utilizada pelos
seres vivos, sendo uma boa percentagem da restante libertada sob a forma de
calor,

- Na decomposi¢io dos organismos mortos e dos produtos eliminados por animais

e vegetais resultantes da sua actividade vital.
O nivel energético mais elevado é constituido pelas plantas clorofilinas. O resto

do ecossistema fica inteiramente dependente da energia captada por elas, depois de

transformada e armazenada (Figura 2) ).
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Portanto, sdo as plantas verdes, que utilizam e transformam a energia solar,
representando o primeiro nivel tréfico. Alguns animais, que apenas comem plantas,
como os herbivoros, estdo todos no mesmo nivel tréfico, o segundo. Outros animais,
como os lobos subsistem alimentando-se dos herbivoros, e estes carnivoros estdo no
terceiro nivel tréfico no qual o seu alimento esta a um passo de depender directamente
das plantas. Outros animais, como os ledes-marinhos, comem peixe, que come peixe
pequeno, que por sua vez depende de plantas pequenas. Assim os ledes-marinhos estdo
no quarto nivel. Se os humanos estdo presentes no meio ambiente e cagam ledes-

marinhos, pertenceram ao quinto nivel trofico %',

Figura 2 — Piramide de energia de uma cadeia alimentar trofica .

As cadeias alimentares estdo geralmente limitadas a quatro ou cinco niveis
troficos, devido perdas significativas de energia nas transferéncias entre os diferentes
niveis. Consequentemente, a quantidade de energia que chega aos niveis mais elevados
ja ndo é suficiente para suportar outro .

Assim, quanto mais curta for a cadeia alimentar, maior serd, o aproveitamento de

energia .
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A energia que chega 4 superficie da terra proveniente do sol, é fixada pelas
plantas verdes e transformada através do processo de fotossintese, nos seus proprios
materiais organicos estruturais e armazenar agucar e hidrocarbonatos. Por sua vez, esta
vegetagdo € comida, digerida e re-sintetizada pelos herbivoros, como vimos
anteriormente, que podem ser comidos por carnivoros ou por predadores omnivoros
como os humanos. Desta forma, a energia fixada por fotossintese passa para a cadeia
alimentar valendo a todo o reino animal. A maioria dos animais consome mais que uma
espécie de organismos € sdo consumidos por muitas outras espécies. A inter-relagéo dos
organismos, como os herbivoros ou predadores carnivoros, tem de ser suplementada
pelo fendmeno de parasistismo. A analise detalhada leva a crer que a relagdo entre os
componentes € 0 ecossistema néo € linear, mas sim sistémica @,

Contudo, hoje, devido ao presente nivel de desenvolvimento tecnolégico e
associado a ele um enorme crescimento da populagdo humana, as diferengas entre os
varios sistemas tornaram-se menos significativas e hoje a espécie humana pode ser vista

z

participando no que é essencialmente um tnico ecossistema: a biosfera. A nossa
sobrevivéncia s6 depende do conhecimento desse facto @,

E possivel avaliar a eficiéncia nas transferéncias de energia de um nivel para
outro, através da avaliagdo da quantidade de matéria orgénica ou de energia existente
em cada nivel tréfico de um ecossistema .

A produtividade primaria consiste na velocidade com que a energia solar de
produgdo ¢ transformada em energia quimica potencial sob a forma de tecidos vivos.
Existe a produtividade primaria bruta (PPB), definida como toda a energia fixada sob a
forma de matéria orginica pelos produtores, numa dada area € num dado intervalo de
tempo, expressa em Kg/m*/ano ou Kcal/m*/ano. Esta é condicionada por factores
abidticos como a intensidade luminosa, temperatura ¢ humidade. Parte da biomassa (B)
produzida é consumida pelos produtores na respiragio (R) b,

A produtividade priméria liquida (PPL) é o valor que se obtém quando da
produtividade primadria bruta se subtrai a biomassa ou energia consumida na respiragéo

da planta
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PPL=PPB - R ou PPB=PPL +R

Ou podemos ainda definir PPL como, a soma da produtividade liquida da
comunidade (energia ndo utilizada e a drenagem energética que o homem realiza com as
colheitas agricolas) e o consumo heterotrofico (PPB/R menor que 1) an

A PPL representa a quantidade de B ou de energia disponivel para os herbivoros
e a produtividade secundéria representa a produtividade dos outros niveis troficos @,

Teoricamente a PPB/R aproxima-se de 1 & medida que se passa de nivel tréfico.
Ou seja, no ecossistema maduro ou climax, a energia fixada tende a ser equilibrada pela
R total da comunidade (custo energético de manuteng&o). Assim, a razdo PPB/R surge
como um dptimo indice funcional da maturidade relativa do sistema an,

Enquanto a PPB excede R, a matéria orgénica e a B, acumular-se-&o no sistema,
resultando num decréscimo da razéo PPB/B. Neste caso, a B da existéncia permanente
suportada pela corrente de energia disponivel aumenta até a um méaximo nas fases
maduras. Logo, a PPL, num ciclo anual é maior no ecossistema jovem € mais pequena
ou quase nula no ecossistema maduro !,

E sobretudo a PPL que nos importa considerar, pois ela condiciona a existéncia
dos outros niveis da cadeia alimentar.

O Homem retira intencionalmente a B e a energia dos ecossistemas naturais
(Drenagem energética) ou modifica-a. A ac¢io do Homem vai para além da
destruturacio habitualmente observada na natureza, ele intensifica a modificagdo do
sistema devido ao agrosistema. A produgdo de matéria orginica aumenta e sua
exploragdo ¢ simplificada, a custa de uma injecgdo constante de energia artificial e de
informagdo afim de contrabalangar os efeitos da destruturagfio. A energia injectada é

mesuravel, pois compreende em despesas de carburantes, pesticidas, herbicidas, etc. 12)
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2.3 — Os Ciclo Biogeoquimicos

A energia descreve um caminho unidireccional nos ecossistemas. Enquanto vai
sendo libertada como calor pela respiragdo, ao longo dos varios niveis tréficos, calor
esse que abandona os ecossistemas, vai por outro lado sendo reposta pelo Sol, fonte
continua de energia para a vida ©).

Ja com as quantidades de elementos quimicos na terra, ndo acontece 0 mesmo,
pois sdo finitas. Alguns deles, chamados bioclementos, apds descreverem um percurso
mais ou menos longo integrados nos compostos organicos dos seres vivos, retornam ao
meio abidtico — ar, solo ou agua - sob a forma de mineral. Assim, ndo se esgotam os
elementos, constituindo-se novos seres vivos. Neste sentido, a vida estd continuamente
a ser recriada a partir dos mesmos 4atomos. Talvez os atomos que fazem parte neste
momento das suas proteinas tivessem pertencido, a um dinossauro que viveu ha milhdes
de anos. Todos os niveis tréficos contribuem para esta circulagdo dos materiais na

biosfera ©.

Ciclo da Agga

Dos 1360 milhdes de quilémetros clibicos de d4gua que existem na terra, 97% da
agua ¢ salgada e encontra-se nos oceanos. A adgua doce representa 3%, estando cerca de
95% disponiveis nos lagos e rios e apenas 0,1% fica na atmosfera; a restante estd
contida no solo @ 1%,

Da agua presente na atmosfera, 84% provém da evaporagéio dos oceanos por
acgfo da energia solar; os 16% restantes resultam da evaporagio da dgua do solo, € dos
seres vivos, nomeadamente da transpiragfio dos vegetais. A condensagéo desse vapor de

agua atmosférico forma as nuvens, que darfio origem a chuva, neve ou granizo, que se

precipita sobre os oceanos e continentes (Figura 3) ©.
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Parte da agua que cai sobre o continente escorre pelas vertentes e acabara por se

juntar a regatos, rios que a conduzem até ao mar. Porém, outra parte, demora bem mais

tempo a voltar aos oceanos (Figura 3) 13

Agua sob
a forma de

Infiltracé@o —

réncia subterrdnea

Figura 3 — Ciclo da Agua .

Cerca de 15% de agua precipitada durante cada ano infiltra-se nos solos e vai
constituir a humidade dos mesmos. Quando a 4gua infiltrada encontra camadas rochosas
impermedveis deposita-se, preenchendo todos os espagos livres, formando, os lengois de
agua. A superficie livre do lengol aquatico é chamada «nivel freatico», que sobe no
tempo das chuvas e desce na época seca .

A humidade do solo é extremamente importante para o mundo vivo. As raizes
das plantas absorvem a agua, que sobe até as folhas. Alguma desta agua ¢ utilizada na
fotossintese e outra parte volta pela transpiragdo a atmosfera, sob a forma de vapor. Os
animais podem ingerir agua directamente ou comendo plantas e outros animais. Parte
dessa agua ¢ devolvida ao ciclo através da transpiragdo animal, excre¢des e fezes. Além
disso, a 4gua é um dos produtos de respiragdo celular e desta forma também retorna ao

ciclo .
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A agua € a mais preciosa substincia na terra, cuja utilizagdo urge racionalizar,
por constituir um bem finito 13,

Os gastos de agua tendem a aumentar rapidamente ndo s6 porque o nimero de
pessoas cresce, mas porque, também o nivel de vida tende a subir. O conforto moderno
exige cada vez mais a utilizagdo de maiores quantidades de agua. E preciso melhorar a

gestdo da agua 7.

Ciclo do Oxigénio e Ciclo do Carbono

O mundo vivo tem alterado profundamente a terra, modificando
progressivamente a composi¢do da atmosfera, dos oceanos e até a crosta terrestre.

Na altura do aparecimento da vida sobre a terra, a atmosfera primitiva era
praticamente desprovida de oxigénio. SO apds o aparecimento dos organismos
fotossinteticos se libertou grande quantidade desse elemento, que se acumulou na
atmosfera, formando, actualmente, cerca de 20% da sua composi¢do .

Uma parte desse oxigénio, a uma certa altitude, transformou-se em ozono (0O3),
constituindo uma camada protectora das radia¢des ultravioletas nocivas a vida S

Ao contrario do oxigénio, cuja fonte essencial ¢ a fotossintese, as fontes de
carbono na natureza sdo muito numerosas. E no entanto o diéxido de carbono (CO,), no
estado gasoso, na atmosfera, ou dissolvido na agua, o fornecedor de carbono que serve
de base a elaboragdo da matéria organica dos seres vivos 13),

Além das variagdes didrias do dioxido de carbono no ar hd também uma
acentuada variagdo anual, condicionada pela sequéncia de estagdes .

As plantas fotossintéticas utilizam o CO, atmosférico como fonte de carbono
para produzir os seus compostos organicos. Os herbivoros dependem das plantas que
lhes servem de alimento, transitando assim, o carbono para os seus organismos. Eles
porém, irdo servir de alimento aos carnivoros. Deste modo, o carbono circula ao longo

das cadeias alimentares integrado em compostos organicos (Figura 4) 6. 13)
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Pela respiragdo dos organismos de todos os niveis troficos os compostos
organicos sdo degradados, libertando-se o CO,, voltando o carbono para o meio abiético
(Figura 4) (13

Os detritos organicos e os cadaveres animais e vegetais acumulam-se no solo ou
nos ambientes aquaticos, onde sdo retomados pelos decompositores. Sob a ac¢do destes
algumas substancias organicas como o amido, a celulose e as proteinas sdo rapidamente
decompostas — mineralizagdo — dando origem a moléculas inorganicas simples, como o
diéxido de carbono (CO,), agua (H,O) e amoniaco (NHj3), que passam para o meio
abiotico. Outras porém, de mais dificil decomposigdo, experimentam transformagdes

3 . ’ 1
mais demoradas dando origem ao humus .
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Figura 4 — Ciclo do Oxigénio e do Carbono ).
No entanto podem surgir condigdes no meio ambiente, como arejamento

insuficiente, temperatura baixa ou alteragdes de pH, que levam a interrup¢do da

decomposigdo, originando-se, por este processo, os carvdoes ou os petrdleos. Ha
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portanto, uma interrup¢do do ciclo do carbono, ficando o carbono retido sob a forma de
combustiveis fosseis. O carbono, assim armazenado, pode ser libertado sob a forma de
CO,, quando esses combustiveis sdo usados em ac¢des humanas, como nas industrias,
transportes, etc. 13),

Na 4gua pode também interromper-se o ciclo do carbono ficando este bloqueado
sob a forma de carbonato de célcio (CaCOs). Este composto, depositando-se mais tarde,
vai constituir rochas calcéarias. O carbonato de célcio faz parte também de pegas
esqueléticas de seres vivos, como conchas, ossos e dentes que, por acumulagéo apos a
morte, poderdo igualmente evoluir para calcarios 13)

As rochas calcdrias quando emersas, podem ser alteradas pelas aguas das
chuvas, libertando o carbono sob a forma de CO,, que é reposta em circulagéo a3,

Pela actividade vulcanica é também expelido para a atmosfera CO,, que podera,
em parte, compensar o que fica bloqueado nos combustiveis fosseis e nas rochas

calcarias ¥,

Ciclo do Azoto

O Azoto é um elemento essencial que todos os organismos necessitam para o seu
funcionamento normal ©.

Por exemplo, as leguminosas num solo normal, desenvolvem nas raizes
dilatagdes denominadas nodosidades, nas quais ocorre uma associagdo entre bactérias
do género Rhizobium, existentes no solo e as células da raiz. Essas bactérias fixam o
azoto atmosférico transformando-o em ides NH,", que fornecem a planta. Estes servem
de «matéria-prima» para a edificacdo de moléculas orgdnicas azotadas, como as
proteinas, que sdo utilizadas tanto pela planta, como pelas bactérias. Quando estas
bactérias estdo livres no solo, sdo incapazes de fixar o azoto molecular. A sua
associagdo com os tecidos de uma raiz ¢ indispensavel e as nodosidades formadas
permitem as leguminosas viverem em solos muito pobres em nitratos. Apos a morte, as
leguminosas contribuem para enriquecer os solos em sais minerais azotados utilizaveis

pelos vegetais superiores ©.
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Podem também existir nos solos microrganismos livres que realizam a fixagéo
do azoto atmosférico sem se associarem a uma planta superior. Estas bactérias, de vida
livre, fixam por ano muito menos quilos de azoto por hectare, que as bactérias
Rhizobium 19,

J4 nos ecossistemas aquaticos, o azoto é fixado por organismos unicelulares — as
Cianoficeas. O processo de fixagdo do azoto pelos seres vivos designa-se por, fixagédo
biolégica & 1.

Durante as trovoadas, as descargas eléctricas na atmosfera transformam o azoto
molecular no ifio NOj3", que, transportado pelas chuvas para os solos e oceanos, vai
constituir nitratos utilizaveis pelas plantas — fixagdo atmosférica (),

O homem por processos industriais também pode fabricar nitratos, que usa na
adubag@o da terra. O que contribui para o aumento de azoto fixado na atmosfera @,

O escoamento de compostos azotados pelos cursos de dgua provoca uma intensa
actividade biologica, a qual esgota o oxigénio disponivel matando peixes e outros
organismos dependentes do oxigénio ®),

O azoto integrado nos seres vivos ndo fica indefinidamente retido nesses
organismos. Os seres vivos, quando eliminam fezes e urina ou quando morrem,
restituem ao meio os seus compostos organicos azotados ).

Esses compostos vdo ser transformados por microrganismos do ambiente.
Alguns deles, as bactérias amonizantes, transformam os compostos azotados em sais
amoniacais (NH4"). E a fase de amonizagio Esses sais amoniacais vdo ser
posteriormente oxidados e transformados, sucessivamente, em nitritos (NO>") e estes em

z

nitratos (NOs3’). Esta fase designada por nitrificagdo é realizada por bactérias
nitrificantes ).

Nesta sequéncia de fases, o azoto orgdnico vai sendo mineralizado,
transformando-se em iGes utilizaveis pela maior parte dos vegetais.

No solo, existem ainda bactérias desnitrificantes, isto €, capazes de actuar sobre
os sais de azoto, desdobrando-os e restituindo o azoto 4 atmosfera, contribuindo, deste
modo, para o equilibrio do ambiente. E devido a intervengdo destas bactérias que vérias

dezenas de quilos de nitratos podem ser retirados dos solos todos os anos, sendo o azoto
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molecular (N,) restituido a atmosfera. Assim, podemos concluir da importancia dos

microrganismos no ciclo do azoto (Figura 5) &8l
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Figura 5 — Ciclo do Azoto .

Convém sublinhar, o papel fundamental das bactérias que asseguram a
manuten¢do continua da reserva de nitratos a partir de matérias organicas azotadas.
Deve igualmente por-se em evidéncia o papel da fotossintese na assimilacdo do azoto
mineral pelos vegetais.

A insolagdo aumenta de Janeiro a Julho, o que no meio aquatico favorece o
desenvolvimento de fitoplancton. Este consome os nitratos, fazendo diminuir a sua
concentra¢do durante o Verdo. A falta de nitratos, por sua vez, ird provocar a morte do
fitoplancton. Os cadaveres que caiem no fundo, bem como os detritos orgéanicos, serdo
mineralizados por bactérias, reconstituindo-se assim as reservas de nitratos durante o
Outono — Inverno. A varia¢do da quantidade de fitoplancton ao longo do ano vai ter
repercussdo na quantidade de outros organismos vivos com ele relacionados sob o ponto
de vista trofico ).

Deste modo, bactérias e seres autotroficos asseguram a continuidade do ciclo do

azoto e, de uma maneira mais geral, a continuidade da vida sobre a terra.
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2.4 - Regulagio do Funcionamento dos Ecossistemas

O funcionamento do ecossistema ndo se limita a utilizagfo do fluxo da energia
solar e aos ciclos de produgdo, armazenamento € consumo dos materiais da vida. Existe
uma propriedade igualmente importante, a regulagdo do funcionamento do conjunto.

Em qualquer ecossistema, ¢ importante a manuten¢do do nimero de individuos
de cada uma das populagdes dentro de certos limites. Todas as alteragbes tém, por
contrapartida, uma resposta. Cada interacgfo, cada troca, representa um mecanismo de
regulagdo. O conjunto destes mecanismos mantém a comunidade num equilibrio
dinamico @,

Em qualquer situagdio em que se verifique uma associagdo de elementos que
interactuando alcancem certo objectivo, essa associagdo é designada por sistema. Um
sistema fechado é um sistema em que nfo ha entrada nem saida de elementos. Diz-se
que estd em equilibrio estatico. Um sistema aberto ¢ aquele em que ha movimento de
um elemento, mas no entanto as caracteristicas totais do sistema permanecem
constantes. E um sistema em equilibrio dindmico ‘¥,

Neste sistema existe uma inter-relagfio designada por retro-ac¢fio, em que o
«efeitox» actua sobre a «causa» ©.

Este sistema auto-regulador é idéntico aos mecanismos de regulagdo que
funcionam nos seres vivos. Estes possuem a capacidade de manter certas caracteristicas
internas dentro de determinados limites, ainda que sob influéncia de condigdes
desfavoraveis, designando-se por regulagdo homeostatica ou homeostase ¢ 9.

Homeostase ¢ a manutengdo de um estado interno constante no seio dum sistema
bioldgico. Também pode ser considerado em termos de interac¢do entre organismo
numa comunidade, ou pode inferir-se ao ambiente interno dum organismo individual,
onde sdo necessarias determinadas condigdes para o seu bom funcionamento ©.

Também os sistemas ecolégicos sdo particularmente homeostaticos, opondo-se a
mudanga por vérios meios. A homeostasia aparece assim, como uma condig¢do essencial

para manter a estabilidade e, portanto, a sobrevivéncia dos sistemas vivos. Estes, por
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serem muito complexos, podem ser considerados como resultantes de sucessivos sub-
sistemas cada vez mais restritos ).

A nivel de ecossistema as comunidades alteram constantemente as condi¢des do
meio tornando-o pouco propicio para essas mesmas comunidades. Em consequéncia, as
populagdes vao sendo ordenadamente substituidas por outras que se adaptem melhor as
novas condi¢des criadas. Ocorrem assim processos de sucessdo ecologica que tendem
para o estabelecimento de uma comunidade estavel e duradoura, em equilibrio com o
meio, chamada climax %2,

Portanto, assim, como num ecossistema, no ser humano também falamos em
equilibrio. Em analogia com o ecossistema, podemos falar em ecossistema humano.
Também podemos falar em climax, pois o ecossistema humano também procura um
equilibrio. Durante a juventude a produtividade do ecossistema ¢ méxima até se
estabelecer o equilibrio na idade adulta. Esse equilibrio pode ser alterado em situagéo de
doenga. Podendo esta, dever-se 4 genética ou a factores ambientais ®.

O homem sendo um ser heterotréfico, retira dos alimentos a energia necesséria
ao funcionamento do ecossistema humano. Os glicidos sdo por exceléncia as moléculas
energéticas. Elas sdo produzidas pelos vegetais clorofilicos; a fotossintese permite a
conversdo da energia solar em energia quimica sob a forma de agucar. Estes podem
acumular-se, isto é, a sua forma de reserva, pode ser nos vegetais produtores (amido) e
nos animais consumidores (glicogénio) ®.

A alimentag@o quer vegetal, quer animal, permite a0 homem obter as calorias
necessarias, sob a forma de glucidos mais as proteinas e lipidos: é omnivoro. O que
permite a0 homem manter a temperatura corporal (homeotermia), a actividade muscular

e 0 metabolismo basico — homeostasia do ecossistema humano .
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3 - O Homem como Agente Modificador do

Ecossistema

3.1 — Factores de Ruptura do Equilibrio Ecoldgico

Os nossos antepassados do Paleolitico Inferior eram pouco numerosos. Faziam
parte integrante dos ecossistemas e representavam um dos multiplos elementos que
constituiam as comunidades, participando como todas as outras espécies nos ciclos de
matéria e nos fluxos de energia da Biosfera ©

O homem era um predador omnivoro, comportava-se como um cagador colector,
migrando de regiio em regidio, sempre que a caga diminuia e ja ndo encontrava os
vegetais de que se alimentava ©.

Esta pratica condicionava o numero de individuos da populagdo humana. Logo,
que os cagadores do paleolitico dispondo de armas rudimentares, como o machado e a

langa, foram capazes de dominar o fogo, comegaram a exercer sobre 0 ambiente uma

acc¢do de destrui¢do sobre inlimeras populagSes vegetais e animais.

Revolugéio Agricola

O homem manteve-se como colector ¢ cagador, durante milhares de anos,
limitando a populag@io devido & disponibilidade alimentar. No inicio do Neolitico, o
impacto do homem sobre a Biosfera cresce extraordinariamente com a invengio da
agricultura. Esta possibilita um enorme crescimento das populagdes humanas,
condicionando todas as estruturas sociais posteriores quase até aos dias de hoje,
persistindo ainda em intimeros paises do Terceiro Mundo *©,

A pratica agricola, em que os produtos da terra sdo retirados continuamente sem

uma fertilizagdo do solo equivalente, conduz ao empobrecimento progressivo deste
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mesmo solo. Assim, a produtividade baixa e ao fim de uns anos, teria que se ir explorar
outra zona *©.

Ao mesmo tempo que o homem aprendeu a cultivar os vegetais, também iniciou
a domestica¢fo de animais. Assim, animais, como a ovelha, a vaca e o cavalo passaram
a contribuir para a subsisténcia humana, fornecendo alimento e trabalho. Estes animais
comegaram a ser utilizados como meio de transporte das mercadorias, das pessoas e
ainda no trabalho da terra. Nesta fase, o homem passa a produzir o alimento que
assegura a sua sobrevivéncia e a servir-se da energia animal para accionar maquinas
rudimentares e para se deslocar ©.

Através da aplicagdo das primeiras técnicas agricolas, o homem inicia a
domesticag@io da energia solar, pois vai armazenar alguma desta energia nos primeiros
alimentos que resulta do seu trabalho agricola.

Em consequéncia da agricultura verificaram-se grandes modificagdes na
estrutura social humana. O aumento da disponibilidade de alimentos libertou uma parte
da populagdo humana da actividade continua de os procurar. Estes puderam, ento,
dedicar-se a outros trabalhos como o fabrico de utensilios domésticos, roupas, abrigos,
etc. Surgiram assim diferentes classes sociais. As primeiras cidades nasceram ha cerca
de 9 000 anos e como consequéncia da fixagdo permitida pela agricultura e da crescente
interdependéncia das classes sociais. Com o passar dos anos, o0 novo modo de vida
levou ao crescimento da populagdo, as sociedades foram-se diversificando e adquirindo
culturas diferentes .

A agricultura marca também a primeira sucessio de comunidades vegetais
naturais substituidas por ecossistemas artificiais. O homem modifica a paisagem
fazendo recuar muito as florestas. Um novo equilibrio instala-se e traduz-se por parcelas
de culturas variadas sobrevivendo a flora e a fauna selvagens em certos locais %2,

Quando o homem percebeu que a fertilidade da maior parte dos locais de cultivo
continuo, diminuia, ficando até mesmo estéreis, optou por praticas como a aplicagdo de
adubo animal, mais tarde pelos pousios, que consiste em dividir a drea a cultivar em trés

campos e deixar alternadamente um deles por cultivar. Esta pratica era combinada com

frequéncia com a rotagdo das culturas, que consistia em alternar diferentes culturas no
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mesmo campo, permitindo a conservagdo da fertilidade por mais tempo. Mais tarde
surgiu a cultura de quatro campos. De qualquer forma, este aumento das areas de cultivo
contribuiu para a destrui¢io das comunidades vegetais, para a desertificagéo. Todas
estas modificagdes introduzidas durante este periodo, ndo foram irreversiveis, pois néo
modificaram, o ciclo dos materiais ou o fluxo de energia na Biosfera. Os ecossistemas
humanos integravam-se no conjunto dos fenémenos ecoldégicos naturais e utilizavam os
mesmos processos desses ecossistemas ¢ 9,

Apesar de ser o homem o principal consumidor dos ecossistemas, toda a
biomassa produzida ¢ transformada pelos decompositores que, deste modo, restituem ao
solo todos os materiais que dele foram retirados, podendo mais tarde ser reutilizados

pelos seres fotossintéticos, isto €, o ecossistema humano, nas civilizagdes agrérias,

mantém-se praticamente constante até ao século X VIII ©

A Civilizac8o Industrial

No principio do séc. XVIII iniciou-se um processo que provocou continuas
modifica¢des na sociedade humana.

Com as descobertas maritimas do séc. XVI e XVII, verificou-se uma crescente
expansdo do mercado consumidor. Entre as mercadorias necessarias para suprir os
mercados europeus ¢ também os novos mercados da Asia, Africa ¢ América estavam
artigos simples, como tecidos de algoddo, que prestavam facilmente para a produgo em
grande escala ©.

A procura de tecidos estimulou os métodos de produgdo e surgiram as primeiras
intervengGes mecénicas relacionadas com a industria téxtil, como o tear mecénico, etc.
Pouco a pouco desapareciam os artesdos e surgiam na Inglaterra as empresas de fiagéo e
tecelagem ©.

As manufacturas de algoddo representavam quase metade das exportagdes totais
da Gra-Bretanha, ¢ por ocasido da Grande Exposi¢do Industrial de 1851 a industria
algodoeira era equivalente em desenvolvimento a todas as outras industrias europeias

juntas.
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Surge assim a Revolugfo industrial. A primeira grande alteragéo introduzida foi,
a substitui¢lio progressiva das ferramentas manuais pelas maquinas que utilizavam a
energia do vento e da agua ©.

O ponto culminante dessa evoluggo foi a introdugdo da maquina a vapor, em
1776 e geralmente indicada como um dos factores centrais da revolugdo Industrial ©

As primeiras maquinas a vapor eram de madeira, com algumas pec¢as em metal,
mas depressa se substituiu a madeira por ferro. O que determinou um enorme progresso
na explorag@o mineira e metaltrgica e um consequente aumento do consumo de carvéo,
necessdrio para a industria sidertrgica.

Antes do industrialismo, a prosperidade de uma nag¢éo baseava-se num solo fértil
e numa grande populagdo. Com o advento das maquinas, o carvéo e o ferro tornaram-se
mais importantes que a fertilidade do solo e o numero de individuos ©.

Contudo, a revolugdo industrial e a agricola a ela associada apresentam fases
inter-relacionadas. Muitos dos aspectos da revolugéo industrial foram consequéncia do
progresso agricola, que por sua vez recebeu inovagdes resultantes da industrializag&o.
Os instrumentos agricolas, agora de metal, passavam a ser feitos de materiais mais
duraveis e eficientes ©.

A mecanizagéo da agricultura levou ao abandono dos campos, o que teve como
consequéncia a formagéo de cidades cada vez mais populosas ©.

Na revolugéo industrial, a maquina substituiu 0o homem, que viu assim
prodigiosamente ampliadas as suas possibilidades técnicas, bem como os consumos de
energia. Esta sociedade industrial moderna caracteriza-se pela utilizagdo maci¢a dos
combustiveis fosseis (carvdo, petroleo, gas) e pela produgdo de enormes quantidades de

residuos ndo reciclaveis ©.

A Explosgio demografica

Qualquer populagdo, através da reprodugdo dos individuos que a compdem, é

capaz de aumentar em nimero — potencial bidtico.
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Contudo, certos factores, como limitagdo do alimento, competicdo com outros
organismos, efeitos do clima — resisténcia do ambiente -, impedem que as populagGes se
multipliquem a velocidade demasiado elevada. A resisténcia do ambiente pode medir-se
através da diferenga entre a velocidade tedrica de crescimento da populagfio em
condig¢des ideais e a velocidade de crescimento observada na Natureza M,

Taxa de crescimento significa o crescimento em percentagem de uma populagéo
durante certo periodo de tempo. Para calcular esta taxa, precisamos conhecer dois dos

seguintes valores "

- Numero de individuos da populagéo inicial;
- Numero de individuos da populag&o final;
- Variagdo do numero de individuos da populag&o.

Existem acontecimentos, que podem determinar a variagdo do numero de
individuos de qualquer populacdo. A entrada de individuos — imigragdo -, a saida de
individuos — emigragdo -, a natalidade e a mortalidade sio acontecimentos que
determinam esta variagdo, sendo por isso chamados determinantes populacionais. A
natalidade e a imigragdo sfo determinantes que tendem a aumentar o numero de
individuos de uma populagfo, enquanto que os restantes tendem a diminui-la "+,

A variag@o do numero de individuos de uma populagéio que ocupa determina
area relaciona-se directamente com a densidade populacional. Esta traduz a relagéo
entre o nimero de individuos que constituem a populagdo ¢ a area que ocupam em dado
momento .

A densidade populacional pode contribuir para regular o tamanho de uma
populagdo. Pode actuar fazendo diminuir as disponibilidades, facilitando a transmissdo
de doengas entre individuos dessa populagdo que o ambiente pode conter. Ela
corresponde a densidade populacional maxima para esse ambiente (.

Considerando que o homem tem as mesmas necessidades basicas de
sobrevivéncia dos outros animais, podemos supor que os principios referidos sdo
vélidos para a populagéo humana ",

Mas o crescimento das populagdes humanas ndo pode ser analisado levando-se

em conta apenas os factores bidticos e abiodticos. E preciso considerar a cultura e as
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complexas relagdes sociais que actuam constantemente sobre determinantes
populacionais, ou seja, os factores socioculturais ).

Com a revolugéo industrial, o crescimento da populagdo humana acelerou-se de
forma acentuada. Hoje vivem sobre a terra cerca de 4 milhdes de pessoas. Sempre que
na histéria da humanidade ocorrem melhorias significativas das condigdes de vida, elas
sio acompanhadas de um acréscimo populacional mais acelerado .

Ao crescimento acelerado da populagdo mundial j4 muito numerosa, chamamos
explosido demografica, que ocorreu no séc. XX. Este sobrepovoamento humano da
biosfera aparece em toda a amplitude ".

Ha 10 mil anos a populagdio humana deveria estar representada por 5 a 10
milhdes de individuos. Em 1990 ja deveriamos ser cinco milhares de milh&o, assistindo-
se nos tiltimos anos a uma verdadeira explosdo demografica ¥,

O aumento continuo de habitantes determina a necessidade de um aumento de
produgéo de bens materiais ¢ de energia. Para satisfazer essa necessidade, o Homem
tem, continuamente, ampliado as fabricas existentes, criado novos nucleos industriais,
estradas, destruido florestas, represado rios, ampliado areas cultivadas, intensificando os
sistemas agricolas, etc. Desta forma, continua a modificar cada vez mais o ambiente, do
que resulta o crescimento cada vez maior da populagdo humana. A capacidade do
Homem de modificar o ambiente segundo as suas conveniéncias pode levar a destrui¢do
das condig¢bes que permitem a vida neste planeta. Muitos s3o os problemas que a nossa
civilizagdo enfrenta: poluigfo, escassez de combustiveis, ma nutrigfo, doengas causadas

pelo tipo de alimentagfio, pela qualidade dos alimentos e condigdes ambientais "),

33



Ecologia Humana

3.2 — Consequéncias das Modificacdes do Equilibrio Ecologico

Uma das consequéncias é o esgotamento dos recursos naturais, por exemplo o
solo, que constitui um dos capitais mais preciosos de que o homem dispde para a
satisfagdo das suas necessidades. Ndo sendo o solo um simples reservatorio inerte e
inesgotavel, pode ser destruido quando o seu equilibrio se quebra @),

Nos ecossistemas naturais, o solo esta protegido pela cobertura vegetal, nestas
condigdes o ciclo de desgaste ¢ normalmente equilibrado pela renovagéo, mantendo-se
assim, a vida no nosso planeta. Mas a recomposi¢éo do solo é um processo muito lento,
e 0 homem com a desflorestagio progressiva, a exploragéo agricola irracional aliada a
um pastoreio excessivo, as obras de urbanizagfio e as intempéries podem destrui-lo em
poucos anos, ou mesmo em horas .

A agua, um recurso indispensavel a vida, também foi atingida. As reservas de
4gua potavel estdio em perigo de esgotamento '),

Muitos recursos ndo renovaveis, essenciais a4 vida moderna, como os
combustiveis, metais e outros, tendem também para o esgotamento. A sua exploragdo
excede, de um modo geral, a reposigéo feita através dos ciclos de regeneragéo.

Virias espécies animais e vegetais ja foram extintas devido a esta acgdo
devastadora da humanidade.

As alteragdes introduzidas nos ecossistemas, a caga ¢ a pesca descontroladas, a
transferéncia de espécies do seu habitat proprio para outros, t€ém causado catastrofes no
mundo vivo.

A polui¢do surge como uma modificagdo do meio natural produzida pela
introdugdo directa ou indirecta de substdncias muitas vezes toxicas que perturbam ou
impedem a evolugfo desse meio; ¢ uma mudanga ndo desejada na atmosfera, agua ou
solo que pode ameagar os humanos ou outros organismos ¥,

Poluente ¢ um material que, atingindo uma determinada concentragfo, afecta um

ambiente.
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Assiste-se actualmente a uma degradagfio continua da qualidade de vida, o meio
natural em que vivemos estd sujeito a multiplas degradagdes provocadas pelo
langamento nos ecossistemas de inimeras substincias poluentes @,

As relagdes entre solo, aguas doces, oceano ¢ atmosfera sdo tdo estreitas que a
polui¢do de uns afecta igualmente a dos outros; produtos toxicos espalhados sobre o
solo sfo conduzidos através dos rios e¢ acabam por chegar aos oceanos, onde se
acumulam; a transferéncia pode-se fazer, algures, por forma directa, da terra para os
oceanos através dos ventos, do mesmo modo, os habitantes dos ecossistemas terrestres
s30 muitas vezes intoxicados pelo consumo de organismos aquéticos poluidos %1%,

A poluigdo do ar, 4gua e solo afecta a qualidade do alimentar, consequentemente

a saude humana e virtualmente todos os aspectos das nossas vidas 14

Poluicdo do Ar

O ar constitui um dos elementos basicos necessérios a sobrevivéncia dos seres
vivos. Os nossos pulmdes filtram diariamente 15kg de ar atmosférico, por isso ja desde
tempos remotos que o homem tomou consciéncia do perigo que representava para a
saude respirar uma atmosfera poluida !,

Com o nascimento da industria, o problema da poluigdo atmosférica tomou uma
enorme importincia. As fontes desses poluentes podem sistematizar-se em . 13),

- Processos industriais, que apesar de certas medidas preventivas constituem um
dos principais focos contaminadores;

- Combustdes domésticas e industriais, principalmente os combustiveis sélidos
que produzem po6 e 6xido de enxofre;

- Veiculos motorizados, cuja densidade nas regiGes muito urbanizadas determina
uma elevada poluigéo atmosférica.

A importdncia de cada uma destas fontes de contaminagfio depende da
concentrag@o dos poluentes emitidos e das condigdes meteorologicas locais (10, 14,15)

Os maiores contaminadores sdo o dioxido de enxofre (SO,), o mondxido de

carbono (CO), éxido de azoto (NOx), ozono (O3), matérias particulares, etc. as
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O Diéxido de Carbono ¢ um componente do ar indispensével a vida na terra,
pois ¢ uma das matérias-primas utilizadas na fotossintese. A sua concentragdo no ar
puro é cerca de 0,03% ©-13).

Cada vez o consumo de didéxido de carbono é inferior relativamente & sua
produgdo, tendo aumentado a sua concentragdo no Gltimo século, isto porque, cada vez é
maior a quantidade de combustivel queimado, devido 4 utilizagdo dos combustiveis
fosseis como o carvdo e petrdleo; cada vez o maior numero de avides a jacto,
automoéveis e industria, a0 mesmo tempo cada vez sdo destruidas mais florestas € a
poluigiio dos mares, afecta o fitoplancton © 1.

Quanto maior a concentragdo de dioxido de carbono na atmosfera, maior ¢é a
retengo de calor. O aquecimento da atmosfera poders, trazer consequéncias nefastas ©.

O Monoxido de Carbono ¢ um produto das combustées incompletas de
substancias orgénicas, sempre que a quantidade de oxigénio presente € insuficiente. A
principal fonte de mondxido de carbono nas cidades é constituida pelos gases de escape
dos veiculos automéveis % 1.

Este € um gas inodoro e incolor e altamente toxico. A sua existéncia no ar pée
em risco a vida das pessoas. Na sua presenga, a hemoglobina dos glébulos vermelhos
fica impedida de transportar oxigénio, por se combinar com o monéxido de carbono,
constituindo um composto muito estavel. O que favorece o depdsito de colesterol nas
paredes arteriais, tonturas, cefaleias, fadiga e até a propria morte dos individuos as

O Diodxido de Enxofre é um gas incolor e inodoro apenas em baixas
concentragdes. £ um dos poluentes mais comuns do ar nas cidades e em certas
condigdes atmosféricas, origina vapores de 4cido sulfurico que afectam a satide de seres
vivos, nomeadamente a nivel respiratorio, ¢ materiais utilizados pelo homem (ex.
metais) %1%,

As Particulas Solidas, presentes nas emissGes de gases das fabricas e escapes dos
veiculos automéveis, podem ser de varios tipos e permanecem algum tempo no ar,
formando nuvens cinzentas, contribuindo para a formag&o do «smog». Contribuem para

disturbios respiratérios 1% 13,
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Os Oxidos de Azoto sio emitidos principalmente pelos automoéveis, so
constituidos maioritariamente pelo mondxido de azoto (NO) e pelo diéxido de azoto
(NO3). O Ozono ¢ um contaminante formado por reacgdes fotoquimicas complexas.

Afecta o aparelho respiratorio %1419,

Poluicdo da Agua

A poluicdo dos rios, dguas subterrdneas e mares aumenta constantemente,
existindo cada vez menos agua potavel disponivel. Sendo a agua a interface entre o ar e
o solo, fica 4 mercé da degradagdo por ambos !,

As actividades domésticas, industriais e agricolas, sdo actividades humanas que
contribuem para a polui¢io da agua "4,

Poluigdo Fisica — Muitos dos poluentes langados no meio, voltam para o solo
junto com poeiras € as chuvas, sendo algumas das substincias absorvidas pelos
vegetais. O consumo dessas plantas pelo homem e outros animais, leva 4 acumulagéo
dessas substéncias, em 6rgdos diversos, podendo vir a desencadear doengas graves .

Poluigdo Organica - O aquecimento moderado da agua desprovida de outros
tipos de polui¢do pode ndo ser muito prejudicial. Mas se as aguas estdo poluidas de
substdncias orgénicas, poderfio advir consequéncias mais graves. Por este tipo de
poluigdo s3o responsaveis as fabricas de téxteis, papel e de alimentos e os esgotos das
comunidades. Pode dizer-se que a polui¢do resulta de um «excesso de alimento»
langado no ecossistema. A matéria orgénica é atacada por bactérias, que em presenga de
alimento abundante, se multiplicam bastante '¥.

ResultarA um maior consumo do oxigénio dissolvido na agua e
consequentemente uma diminui¢do consideravel da quantidade deste gas. Quando o
oxigénio ¢ insuficiente, os seres aerdbios do rio, inclusive as bactérias, acabardo por
morrer, levando 4 diminuigfo da intensidade de decomposiggo 4.

Poluigdo Quimica — Esta resulta do langamento de aguas residuais contendo, em
suspensdo ou solugfio, produtos quimicos, como os detergentes, adubos, pesticidas,

metais, hidrocarbonetos, etc. as
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A maioria dos detergentes, nfo ¢ biodegradavel, ou seja, ndo se decompde pela
acgdo dos organismos vivos. Por isso, verifica-se grande acumulagfo de detergentes ja
utilizados no ambiente. Os detergentes contém fosfatos, o que constitui um éptimo
alimento para as algas, estas proliferam e cobrem a superficie dos lagos e rios, o que
impede a penetragdo de luz solar, levando 4 morte as plantas que encontram abaixo da
superficie. Os organismos decompositores que se alimentam de animais mortos,
proliferam rapidamente e passam a utilizar grande quantidade do oxigénio o que
provoca uma série de doengas nos seres vivos e consequentemente no homem, que deles
se alimenta; provoca diminuig¢&io da capacidade de reoxigenagio das 4guas e impede a
acgdo das bactérias aerbias na decomposigéo de substincias organicas %,

O uso continuo de adubos quimicos e pesticidas, ao longo dos anos tém
contaminado a dgua, animais, vegetais e as toalhas de Aguas subterrdneas. Alimentando-
se 0 homem de animais e vegetais, a sua contaminagéo € inevitavel (14.15)

A degradagiio dos meios aquaticos tem efeitos indirectos sobre a vida humana

por intermédio da cadeia alimentar .

Poluicdo dos Solos

O solo é um produto de complexa e longas transformagdes. No entanto, ele &,
vulneravel e o fragil equilibrio resultante de milénios de evolugdo podera ser posto em
causa devido s acgGes agressivas que o homem por vezes exerce sobre ele. Como a
destruigéo das florestas, a constante urbanizagdo de solos férteis, etc. Com a introdugio
da agricultura, 0 homem modificou o equilibrio ecolégico em muitas zonas. Para
encontrar de novo o equilibrio ecolégico surgiram certos produtos quimicos
(pesticidas), que destroi determinadas pragas, mas também mata muito seres vivos, que
ndo deveriam ser eliminados. Estes produtos também si3o absorvidos pelas plantas
cultivadas, devido ao seu uso excessivo. Desta forma estes produtos toxicos entram nas
cadeias troficas, chegando até ao homem. Esta acumulagio pode tornar-se

extremamente perigosa %
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O lixo doméstico ¢ também uma forma de polui¢do do solo. A sua produgdo
aumenta de dia para dia, e a sua acumulago pode ser um foco de contaminagfo € um
excelente meio de desenvolvimento de insectos e roedores. Para além de destruir a
paisagem e contribuir para a polui¢go da 4gua .

Estes tipos de poluigdo e poluentes tém efeitos sobre a saiide dos materiais, dos
vegetais e consequentemente podem alterar os grandes equilibrios ecolégicos, em
primeiro lugar o equilibrio humano .

Para além destes, temos ainda outros tipos de polui¢io, como a poluigéo sonora,

etc., mas que no contexto deste estudo, ndo se justifica serem abordados.
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4 — Saude e Equilibrio Biologico

A Saude segundo a Organizagio Mundial de Saide (OMS) é o “estado de
completo bem-estar fisico, mental e social e ndo apenas a auséncia de doenga ou
deformidades.” Este é um estado que & variavel de individuo para individuo'®.

Se 0 homem utilizar determinadas regras e preceitos de higiene e vida si,
contribui grandemente para a manuten¢do de boa satide ou para a melhoria do seu
estado de satide 7.

Ser saudavel € um desejo de todos os seres humanos. Para evitar a doenga, temos
obter equilibrio € harmonia de todas as necessidades da pessoa humana "%,

Uma dessas necessidades diz respeito a alimentagfio. Devemos reflectir sobre os
vérios produtos alimentares que consumimos, uma vez que cada um deles contém
substancias fundamentais para o equilibrio e desenvolvimento do nosso organismo™®.

Quando algumas dessas substincias ndo estdo presentes ou estio em excesso na
nossa alimentagéo, significa que temos uma alimentag@o desequilibrada, o que afecta o
desenvolvimento normal do nosso corpo, enfraquece as nossas capacidades fisicas e
intelectuais e pode levar a situagdes de doenga 7.

As necessidades afectivas, sanitirias, educativas e sociais, sio também
indispenséveis para manter o equilibrio biolégico do homem %

Portanto, este equilibrio exige por um lado a satisfag@o das necessidades bésicas
humanas que sdo qualitativamente as mesmas para todos os seres humanos, e por outro
lado uma adaptagio permanente a um ambiente em constante modificagéio '%.

A biologia humana, o ambiente, o estilo de vida € a assisténcia médica, intervém
no equilibrio da Saude.

A saude dos seres humanos encontra-se na natureza das relagdes entre ele e tudo

o0 que o rodeia: o meio ambiente na sua totalidade.
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A biologia humana influencia a susceptibilidade a doenga, incluindo o sexo, a
idade, a raga, e varidveis internas herdadas sobre as quais nfo tem capacidade de
controlo.

O ambiente, também pode ser influenciado e modificado pelo homem. Alguns
componentes biologicos do ambiente interferem na saide do homem e podem
compromete-la fortemente .

O estilo de vida € um pardmetro que influéncia a esperanga de vida do individuo.
As opgbes podem trazer aspectos negativos ou positivos ao bem-estar ¢ saide. O
consumo de alcool, de tabaco, de drogas, os excessos alimentares, a falta de exercicio

fisico, etc. sdo factores que contribuem para o aumento da mortalidade e morbilidade

em Portugal ¢ no mundo.
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S — Doenca e Factores de Ruptura do Equilibrio

Biolégico

O Homem ¢ produto do seu ambiente, mas contrariamente aos outros seres
vivos, ele pode talha-lo, organiza-lo ou destrui-lo. No final deste século, existem alguns
equilibrios fundamentais ameagados. Faz sentido proteger a natureza, evitar
desequilibrios, porque a satde do homem depende do meio exterior onde vive !,

A vida traduz-se por uma constante procura da manutengdo do equilibrio
interno. Existem no nosso organismo sistemas que permitem os reajustamentos
indispenséveis, mas que s6 podem funcionar desde que as condi¢des externas no
ultrapassem certos limites. Quando estes limites sdo ultrapassados gera-se stress. Sdo
agentes de stress todos os elementos agressivos que actuam sobre o organismo. Podem
ser desequilibrios alimentares, atmosfera ou alimentos poluidos, etc., mas podem
também ser de natureza psiquica. Os desequilibrios emocionais causados por agentes
externos levam muitas vezes ao consumo de alcool, tabaco e drogas. O uso destes
produtos pode produzir grandes danos na satide. E como varias pequenas causas podem
ter grandes efeitos, é urgente identificar os factores envolvidos no nosso ambiente %,

A ruptura do equilibrio ecoldgico deve-se a problemas ambientais que tém sido
apontados como factores de risco para a saide humana. Segundo a OMS, cerca de 1/3
das doengas humanas 2 escala global podem ser atribuidas a factores ambientais %,

Ao longo da histéria humana, ¢ possivel detectar a estreita relagiio entre a
deterioragdo dos ecossistemas e a satide e bem-estar dos seres humanos ¢,

Surge entdo o conceito de doenga, condi¢do que afecta o estado normal de um
organismo ¢ altera o funcionamento de um ou mais dos seus orgfios ou sistemas. E
normalmente caracterizado por um conjunto de sinais e sintomas especificos, embora

possam, nem sempre ser aparentes para o paciente. Podem ser hereditdrios ou

adquiridos ©.
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A histéria natural da doenga abrange dois dominios interagentes, consecutivos €
mutuamente exclusivos que se complementam: 0 meio ambiente onde ocorrem as pré-
condi¢des, e o meio interno, onde se processam de forma progressiva uma série de
modifica¢Ses bioquimicas, fisioldgicas e histoldgicas, proprias de determinada doenga.
Em presenga de factores intrinsecos preexistentes, os estimulos externos transformam
em estimulos patogénicos. De entre as pré-condigdes internas, citamos a histdria

familiar de doenga 7.

5.1 - Factores Condicionantes

Stress

Continuos e diferentes estimulos da vida quotidiana colocam o homem numa
permanente procura do seu equilibrio.

O homem procura reagir as agressdes do exterior, nomeadamente através de trés
comportamentos fundamentais, a fuga, a luta e a adaptagéo.

Se o ambiente se torna agressivo, o organismo pode reagir fugindo e procurando
noutro lugar o seu bem-estar. Pode ainda atacar, defender-se ou ainda modificar o
ambiente de modo a que as novas condi¢es lhe sejam favordveis. Um homem
ameacado reage mobilizando energias e produzindo determinadas substincias,
hormonas, que o preparam para lutar ou fugir. Esta mobilizagdo exprime-se através
reacgdes fisioldgicas como aceleragdo do coragdo e ritmo respiratério, o rosto cora ou
empalidece, o corpo transpira, sente-se falta de ar, suores frios, arrepios € as pernas
tremem. As modificagdes referidas resultam do esfor¢o que o organismo desenvolve
para manter o seu equilibrio interno. Se o equilibrio interno do organismo néo se manter
ou ndo se restabelecer facilmente, o resultado € a angustia, o mal-estar, frustragfes e

doengas, aquilo que podemos designar em geral por «stress».
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O calor, a lesio fisica, o cansago € o dcio, a doenga ¢ a injuria, a abundéncia de
oxigénio e a sua caréncia, a fome e os excessos de alimentos, etc., podem constituir
diversos agentes de «stress.» Em resumo, tudo aquilo que quebra o equilibrio do meio
interno e se traduz por uma doenga, pode ser considerado um agente de «stress».

A doutrina do «stress» foi formulada por Hans Selye, médico, natural de Viena,
iniciou investigagdes ja nos anos 30. Essas experiéncias foram realizadas com a
finalidade de investigar quais os mecanismos internos que intervém do «stress».

Experiéncias mostraram que mesmo que se faga um periodo de repouso apds
uma situagdo de «stress», o organismo ndo se recompde por completo, havendo uma
diminuigdio da capacidade de reagir a novas situagdes de «stress», do que resulta uma
aceleragdo dos processos de envelhecimento do organismo.

Em resumo o «stress» é uma situagdo experimentada pelo organismo, em termos
fisiopsicoldgicos e bioquimicos, quando este se sujeita a agressdo de inumeros factores
ambientais.

Para Hans Selye os agentes de «stress» seriam a causa imediata de todas as
enfermidades fosse qual fosse a sua origem, uma vez que todos os agentes da doenca
sdio, por defini¢do, agentes de «stress», pois conduzem a ruptura do equilibrio do

organismo.

Alimentagio Desequilibrada

Devido 4 longevidade humana, o metabolismo energético estd mais ou menos
directamente na origem de patologias variadas (diabetes mellitus, doengas cérebro-
vasculares, obesidade, etc.). Ainda que algumas destas doengas sejam hereditarias ou
provocadas pelo envelhecimento inelutavel, os factores nutricionais ou ambientais
podem ter influéncia determinante na sua evolugéo a8,

Nas ultimas décadas, as alteragdes no estilo de vida nos paises ocidentais
modificou os hébitos alimentares e favoreceu o desenvolvimento de certas doengas que

contribuem para o aumento da aterosclerose e consequente AVC (19),

A sobrecarga ponderal é um dos grandes problemas actuais. Comer bem ndo ¢

44



Ecologia Humana

comer muito, mesmo que sejam alimentos de alta qualidade. Fome, outrora, foi uma
palavra usada para exprimir a falta de alimento para satisfazer o apetite. Hoje, ¢ um
termo utilizado num sentido mais lato, pois inclui também a falta de qualquer dos
elementos nutritivos indispenséveis 4 manutengéo da satide 19,

Como consequéncia da fome qualitativa surgem doengas. Uma alimentag8o
inadequada ou insuficiente pode causar muitos problemas de saude 1),

Quer a sub quer a sobre-alimentagdo constituem um dos problemas mais
draméticos dos paises subdesenvolvidos. Esta ultima tem sido extremamente
preocupante nas chamadas sociedades industriais. a3,

Nas sociedades modernas, ingere-se quantidades de agiicares e gorduras muito
superiores aquelas de que se necessita; a vida é muito mais sedentdria, nfo se
conseguindo gastar toda a energia consumida. Consequentemente, verifica-se um
grande aumento do nimero de doengas ligadas 4 utilizagdo de energia. As chamadas
doengas plurifactoriais, como por exemplo, as doengas cérebrovasculares e
cardiovasculares, os cancros, etc., que se caracterizam por uma evolugdo lenta que
comeca 10 ou mais anos antes que as modificagdes sejam visiveis. Quando o séo,
infelizmente muitas vezes ja é tarde para actuar 18,

S6 uma vida higiénica desde jovem retarda ou impede o aparecimento dessas
doencgas no homem sedentéario sobre-alimentado. No caso particular das doengas do
aparelho circulatério, os principais factores tém uns em relagdo aos outros um efeito
multiplicador. Alguns desses factores sdo intrinsecos, escapam ao controlo (idade, sexo,
histéria familiar, etc.), enquanto que outros s3o perfeitamente controlaveis (tabaco,
regime alimentar, exercicio fisico, etc.) As lesdes nos vasos sanguineos come¢am muito
cedo, aos 20 ou 30 anos, embora os enfartes cerebrais e cardiacos acontegam sobretudo
depois dos 40 anos de idade 1),

Em todos os individuos que sofreram enfartes, detectou-se no sangue uma taxa
anormalmente elevada de colesterol e também de triglicéridos (lipidos) 19,

Verificou-se sempre que a arteriosclerose grave € comum entre as pessoas que
consomem dietas ricas em produtos animais — lacticinios, ovos, carne — ou seja, ricas

em colesterol e gordura animal (18,
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Por outro lado, a ocorréncia da doenga é menor em populagdes cuja dieta é
predominantemente pobre em colesterol ¢ em gorduras animais '®.

As dietas «ricas» criam riscos quando associadas & vida sedentaria comum nas
sociedades industrializadas. Elas conduzem a obesidade, que por sua vez, aumenta a
probabilidade de pressdo sanguinea alta e de diabetes mellitus ¢ ainda aumenta os niveis
de colesterol e triglicéridos no sangue '®.

E preciso tomar atengio as principais fontes fornecedoras de gorduras e
colesterol: carnes muito gordas, lacticinios, pastelaria, margarina, banha e gema de ovo.
Dando-se preferéncia as carnes magras, aves ¢ vitela em propor¢des moderadas, o
peixe, marisco, leite desnatado, leguminosas, frutos e verduras, etc. a8

O éalcool quando consumido em excesso ¢ também maléfico a saude do homem,
em que para além de fornecer teores elevados de colesterol, produz danos em diversos
orgdos (18
A intervengdo dos servigos de satde devera antes demais, ser do tipo preventivo,

procurando incentivar as pessoas a melhorar os seus habitos alimentares e estilo de vida.

Tabagismo

Sendo no século XVII conhecido em praticamente todo o mundo civilizado, o
tabaco, inicialmente fumava-se em charuto, cachimbo ou mascava-se. S6 apés a 1*
Grande Guerra, surgiu o cigarro, generalizando-se o habito de fumar. O aumento da
percentagem de fumadores desde o inicio do século tem sido impressionante. Cada vez
se comega a fumar mais jovem e s3o cada vez mais o niimero de mulheres que comega a
fumar.

O hébito de fumar constitui uma das mais importantes causas de doenga,
incapacidade ¢ morte no mundo de hoje. Os riscos de enfarte estdo directamente
relacionados com o niimero de cigarros fumados por dia, para além das doengas tipicas
das vias respiratorias e dos pulmdes 13)

A composi¢do do fumo varia ndo sé com o tipo de tabaco utilizado como com o

processo de secagem ou cura das folhas do tabaco. Do variado nimero de substincias ja
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identificadas no fumo do tabaco, destacamos o Mondxido de Carbono, que impede a
ligagdo do oxigénio 4 hemoglobina, provocando desta forma, caréncia de oxigénio nas
células. Este facto explica a acg8io desfavoravel do fumo do tabaco sobre a capacidade
fisica e justifica a absten¢do de fumo recomendada aos desportistas. O cérebro e o
coragdo, sobretudo, reagem de forma bastante sensivel mesmo para baixas
concentragdes de monoxido de carbono na atmosfera, tendo como consequéncia a
diminuiggio das capacidades fisicas e intelectuais. O fumo do tabaco também aumenta a
agregagdo plaquetar, primeira etapa na origem da arteriosclerose. Os hidrocarbonetos
que compdem o fumo do tabaco, aceleram o desenvolvimento de placas de ateroma,

lesando a parede vascular .
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Acidente Cérebro Vascular

CAPITULO 11

1 -Epidemiologia das Doengas Vasculares Cerebrais

A epidemiologia é uma ciéncia que estuda o processo saude-doenga em
colectividades humanas, analisando a distribui¢do e os factores determinantes das
doengas, danos 4 saiide ¢ eventos associados a saide colectiva, propondo medidas
especificas de prevengéo, controle ou erradicagdo das doengas, fornecendo indicadores
que sirvam de suporte ao planeamento, administragio e avaliagio das ac¢Bes de saude.
Em 1973 a Associagfo Internacional de Epidemiologia (IEA) definiu epidemiologia
como “o estudo dos factores que determinam a frequéncia e a distribui¢do das doengas
nas colectividades humanas”. A epidemiologia debruga-se sobre os problemas de saude

em grupos de pessoas 729,

Os principais objectivos da epidemiologia sio !7;

- Descrever a distribuigdo e magnitude dos problemas de saide nas populagbes
humanas;

- Proporcionar dados essenciais para o planeamento, execu¢do € avaliagdo das
ac¢des de prevengéo, controle e tratamento das doengas, bem como estabelecer
prioridades;

- Identificar factores etiologicos na génese das doengas '7.

As doengas vasculares cerebrais sdo uma das primeiras causa de mortalidade e
morbilidade nos paises ocidentais, sendo a terceira causa de morte nos Estados Unidos
da América e a primeira causa de morte em Portugal. Nos paises ocidentais o numero de

obitos chega a ser cerca de 4 a 5 vezes inferior ao observado em Portugal ?!22.
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Numa época em que a intervengdo médica tende a ser cada vez mais baseada na
evidéncia cientifica, ¢ importante um bom conhecimento da epidemiologia clinica das

doengas vasculares cerebrais.

Dinamarca |
Noruega

Inglaterra:
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Finlandia
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I
20 30 80 130 180 230 280

Figura 6 — Mortalidade de AVC: /100 000. A partir de dados da Organiza¢do Mundial de Saude —
1990/92 V.

Pouco se sabe em Portugal sobre o nimero de AVC’s que ocorrem em cada ano
(incidéncia, ou seja, numero de novos casos por ano) e muito menos sobre o numero de
pessoas com sequelas de AVC’s. Sabe-se que em 1993 entraram nos hospitais publicos
nacionais cerca de 26 mil individuos com esta patologia, dos quais 4875 vieram a
falecer (estes valores ndo contemplam casos seguidos nos hospitais e clinicas privadas,
no domicilio, ou aqueles cuja gravidade ndo permitiu a sobrevivéncia até ao
internamento). Em 1998, estimaram-se 21.828 mortes por doengas vasculares cerebrais.
A mortalidade e a incidéncia sdo dois indicadores importantes na defini¢do da gravidade

do problema e necessarios para o planeamento da assisténcia em fase aguda, mas pouca
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informagdio nos fornecem sobre a verdadeira dimensgio social do problema. Contudo,
dos varios estudos epidemioldgicos existentes acerca deste assunto, em Portugal obtém-
se sempre uma incidéncia superior 4 dos paises ocidentais (19.21)

Assim, surgem questdes acerca das causas de tdo grave situagdio, tanto mais
quanto sabemos, que tal nfo se fica apenas a dever a determinismo genético ou
fatalidade, existindo outros factores envolvidos, nomeadamente os factores de risco
vasculares alimentados, por héabitos de vida menos saudaveis (Tabela 1) @b,

A frequéncia do AVC dependera de factores epidemioldgicos € demograficos.
Esta estabelecido que a idade, a hipertensdo arterial (HTA) e a elevagéo isolada da
pressdo sistolica, sdo factores de risco vasculares para o AVC. As doengas
cardioembdlicas ¢ a diabetes mellitus sdo outros factores de risco vasculares conhecidos.
Provou-se ainda que o tabagismo, também é um importante factor de risco vascular.
Outro factor de risco vascular conhecido € a histéria familiar de AVC. Estes diferentes

factores ndo tém igual importancia nos diferentes tipos de AVC @),

Tabela 1 - Factores de risco vasculares para 0 AVC @)

Nio Controlaveis /Intrinsecos Idade, sexo, raga, historia familiar

Controlaveis de maior importincia|HTA,  fibrilhagdo  auricular (FA),

/Extrinsecos dislipidémia, habitos tabagicos, diabetes
mellitus

Controlaveis de menor importincia | Habitos alcoolicos, sedentarismo,

/Extrinsecos obesidade, hematdcrito

Tudo isto remete-nos para a avaliagdo do risco. As ameagas de catistrofes
naturais sempre existiram, mas os comportamentos humanos parecem fazer correr, hoje

em dia, mais riscos que as forgas da natureza 13
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A avaliagdio do risco baseia-se na pesquisa da probabilidade de ocorréncia de
uma doenga: E utilizado o método matematico, a estatistica, no seio da disciplina de
epidemiologia *%.

Podemos calcular o risco relativo, uma medida de associagdo que melhor
descreve e quantifica a causalidade. E definida como o quociente entre o risco de um
evento (AVC) na populagdo exposta ao factor de risco e o risco desse evento na
populagio ndo exposta. O Odds Ratio (OR) é o equivalente ao risco relativo nos estudos
caso-controlo ou quando se utiliza modelos de regresséo logistica. O risco atribuivel ou
fracgdo etiologica € a percentagem de eventos que numa populagdo ocorre por causa de
um factor de risco. Depende do risco relativo e da prevaléncia do factor de risco @9,

A idade apés os 50 anos duplica a cada década a probabilidade de ter um AVC.
Outras circunstincias de risco, como a raga € a historia familiar, embora ndo
modificéveis, parecem poder actuar pela associagdo a outros factores de risco vasculares
geneticamente determinados. Isto ¢, parecem manifestar-se mais como uma tendéncia
como é o caso da obesidade, da HTA, da diabetes mellitus, estes sim, determinantes
directos do risco @Y.

Esta também comprovado que o sexo masculino tem maior risco de AVC do que
a mulher. Esta tendéncia diminui, nas ultimas décadas de vida. E no entanto provével
que este facto possa a ser em parte contrariado com terapéutica hormonal @),

Um dos factores de risco vascular, mais importantes é a HTA. O risco de AVC
sobe exponencialmente 4 medida que a tens3o diastdlica aumenta. Numa aritmética
simples podemos facilmente concluir que uma pessoa com 109 de tensdo diastélica tem
um risco de AVC que é cerca de 10 vezes maior que outra com menos de 80 Lz

A diabetes mellitus é igualmente uma doenga associada a um aumento de 1.7 a
5.5 vezes o risco de AVC. Os habitos tabagicos aumentam em média 1.5 a 2.2 vezes o
risco de AVC, sendo o risco proporcional ao niimero de cigarros consumidos por dia.
Outros factores de risco vasculares, como por exemplo, as doengas cardiacas

potencialmente emboligenas, ndo séo usadas estudo @1.22)
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Os factores de risco vasculares referidos, sdo independentes entre si. Contudo,
podem influenciar-se mutuamente, quer diminuindo a for¢a de associagfo causal por
confundimento, quer por interagirem "2,

O controle dos factores de risco vasculares contribui para a redugdo da

mortalidade e morbilidade associada & isquémia cerebral @),
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2 — Anatomia Vascular Cerebral

2.1 — Noc¢oes de Anatomia

O corpo humano € constituido por vérios sistemas, sendo o sistema
cardiovascular constituido pelo o coragdo, vasos sanguineos (artérias, arteriolas,
capilares, vénulas e veias) e linfaticos. As artérias permitem a irrigagéo de 6rgéos alvo,
como sejam o coragdo ¢ o cérebro, entre outros, permitindo o aporte de sangue as
restantes partes do corpo humano %29,

Em termos gerais, o cérebro precisa de O, e glicose que lhe chegam
continuamente através da corrente sanguinea. E através dos chamados troncos supra-
aorticos da crossa da aorta através da artéria car6tida comum direita, ramo do tronco
braquiocefalico, da artéria carétida comum esquerda, ramo direito da crossa da aorta, e
das artérias vertebrais direita e esquerda, que tem origem das artérias subclavias direita
e esquerda, respectivamente, que o sangue é conduzido ao cérebro. Os territorios
arteriais do encéfalo sdo divididos em duas circulagdes: a circulagdo anterior ou
carotidea, dependente das artérias carétidas internas, e a circulagdo posterior ou
vértebro-basilar, dependente das artérias vertebrais e basilar. A unido entre os dois
sistemas, na base do cérebro, através dos seus ramos que se encontram em continua
comunicagdo, forma o Poligono de Willis ®>%"2%,

As artérias cardtidas internas (ACI’s) esquerda e direita, irrigam os olhos e os
hemisférios cerebrais, as artérias cardtidas externas (ACE’s) esquerda e direita, irrigam
a regifio cervical e face. As artérias vertebrais irrigam as regides latero-posteriores do
pescogo, sendo as estruturas da parte posterior da cavidade craniana irrigadas pelo

tronco basilar %>%,
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2.2 - Constitui¢cdo da Parede Arterial

As paredes das artérias sdo constituidas pelas camadas intima, média e
adventicia, do interior para a periferia. A camada intima ¢ formada por uma camada
superficial de células endoteliais sobre uma é4rea subintimal constituida por matriz
extracelular ¢,

A camada média contém células musculares lisas dispostas de forma
concéntrica, fibras elasticas e tecido nervoso. As células musculares lisas sdo
responséveis pela sintese do material extracelular (colagénio, elastina, etc.). A elastina ¢
um poplipéptido primério com cerca de setecentos aminoacidos. A relagdo entre a
quantidade de elastina e o colagénio varia consoante se trate de artérias das grandes
artérias elasticas ou das pequenas células musculares. A camada média tem ainda a
membrana limitante eldstica externa, menos definida, estando por vezes ausente,
nomeadamente nas artérias cerebrais %,

Por tltimo a camada adventicia, estd por fora da ldmina elastica externa, € ¢
constituida por tecido conjuntivo e rede intersticial. O colagénio tem como fungdo
constituir uma rede fibrilhar que, promove a adesfio e migragfio celular e facilita a
adesdo das células musculares lisas (CML) & matriz ®7.

Entre a rede arterial e a rede venosa, temos a rede capilar. A rede venosa leva ao

coragfo o sangue que provém de todas as partes do corpo, incluindo o cérebro 6L32)

2.3 - Circulacao Extracraniana

O coragdo é um érgdo com quatro cavidades, duas auriculas e dois ventriculos.
A artéria aorta (Ao) nasce no ventriculo esquerdo (VE) e segue um trajecto curvo, no
sentido antero-posterior para a esquerda. A crossa da Ao situa-se 4 frente, 4 esquerda da
traqueia ¢ 4 esquerda do es6fago. Da sua zona horizontal surgem trés ramos
importantes, o tronco arterial braquiocefalico, a artéria carétida comum (ACC) esquerda

¢ a artéria subclavia esquerda (25.26)
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Ao nivel da articula¢do esterno-costo-clavicular o tronco braquiocefalico divide-
se na artéria subclavia direita e num ramo mais volumoso, a ACC direita 0

As ACC’s com origens diferentes dirigem-se verticalmente num sentido
caudocraniano, passando por tras e ligeiramente por fora dos lobos tirdideus el

A nivel da borda superior da cartilagem tiroide, na regido cervical média, a nivel
da laringe, entre a terceira e quinta vértebra cervical, ocorre a bifurcagdo da artéria
cardtida comum em artéria cardtida interna (ACI) e artéria cardtida externa (ACE),

como podemos observar na Figura 7. Nesta regido encontra-se uma dilatagdo localizada,

designada de seio carotideo ** >,

Embora, menos frequente, a bifurcagdo pode ocorrer a nivel da primeira ou

segunda vértebra cervical > 3),

Artéria Carotida externa
direita

Artéria Cardtida interna esquerda
Artéria Cardtida Primitiva

Artéria vertebral esquerda

ArtcriaSubolivia dueita Artéria Subclavia esquerda

Tronco Braquiocefalico

Crossa da Aorta

Veia Cava superior
Tronco pulmonar

Aorta ascendente Auricula esquerda

Auricula direita

Veia Cava inferior Ventriculo esquerdo

Ventriculo direito

. - B s 4
Figura 7— Esquema do coragdo e dos troncos supra-aorticos & ),

A ACI sobe verticalmente até 4 base do cranio, entrando pelo canal carotideo do
rochedo. Desenha um trajecto em forma de S, chamado o sifdo carotideo. Na zona mais
proximal atravessa a dura-matér e a aracnoideia, emergindo o Unico ramo colateral, a
artéria oftalmica. Esta emite outros ramos para o globo ocular e para a orbita. A artéria

oftalmica ir-se-a anastomosar com um ramo da ACE, a artéria nasal. A ACI acabara por
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se dividir em quatro ramos, a artéria cerebral anterior (ACA), a artéria comunicante
posterior, a artéria cerebral média (ACM) e a artéria coroideia anterior *>*%.

A ACE tem a sua origem internamente & ACI, dividindo-se, aproximadamente
acima do angulo do maxilar inferior, em artéria temporal superficial e artéria maxilar
interna (ap6s ja ter emitido alguns ramos colaterais) (Figura 8) ¢ ¥¢-37),

Como foi referido anteriormente, para além das ACC esquerda e direita, também
emergem do tronco braquiocefélico a artéria subclavia direita e da crossa da aorta a

artéria subclavia esquerda.

Artéria Cardtida Interna

Artéria Supratroclear

Artéria Supraorbital z/ g
/ 2
/ Artéria Temporal Superficial

Artéria Basilar
Artéria Vertebral

Artéria Occipital
Artéria Carotida Externa

Artéria Infraorbital

Artéria Facial

Artéria Vertebral

Artéria Cardtida Primitiva

Superior : ,_F/\ :, ¥ \

Figura 8 — Artérias extra e intracranianas. Vista da esquerda B

Da artéria subclavia, emergem varios ramos colaterais, tendo especial destaque a
artéria vertebral que sobe verticalmente em direcgdo ao cranio pelo interior dos orificios
das apofises transversas das vértebras cervicais, entrando na cavidade craniana através
do orificio occipital ** 2% 33:36),

Esta artéria emite varios ramos colaterais unindo-se finalmente 4 sua homoéloga,

ao nivel da protuberancia, originando uma sé artéria, o tronco basilar, que vai terminar
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ao nivel do bordo superior da protuberancia, onde se divide nas duas artérias cerebrais

posteriores (ACP’s) @27.28)

2.4 - Circulacio Intracraniana

O Poligono de Willis forma-se através da anastomose das ACP’s, das ACM’s,
das ACA’s, das artérias comunicantes posteriores ¢ da artéria comunicante anterior
(normalmente apresenta-se permeavel em situagdes de doenga vascular cerebral)

(Figura 9) (27, 28, 29, 35, 37)

Artéria Comunicante Anterior

Artéria Cerebral Anterior

Artéria Cardtida Primitiva

Artéria Coroideia Anterior Artéria Comunicante Posterior

Artéria Cerebral Posterior

Artéria Superior Cerebelosa

Artéria Vertebral Artéria Basilar

Artéria Inferior Posterior
Cerebelosa

(34)

Figura 9 — Poligono de Willis

Por vezes surgem variagdes morfologicas a nivel intracraniano, o Poligono de

Willis pode surgir morfologicamente incompleto e mal funcionante. Também nas
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artérias extracranianas, nomeadamente nas ACC’s e nas artérias vertebrais podem surgir

variantes morfologicas (29,35,37).

A artéria subclavia direita pode nascer na crossa da aorta, distal 4 subclavia

esquerda e entdo cruza e atravessa para o lado direito 6N,

A artéria vertebral esquerda pode ter origem directa da crossa da aorta, no lugar
da artéria subclavia e a artéria vertebral direita pode ter origem no tronco

braquiocefilico que em vez de se bifurcar, trifurca-se em artéria subclavia, ACC e

artéria vertebral 7.

A ACC esquerda pode nascer no tronco braquiocefalico do lado direito e ap6s ir

ocupar a sua posi¢do normal do lado esquerdo S

A ACI direita ou esquerda no seu percurso em direcg¢fo ao cranio, também pode

apresentar variantes morfoldgicas, tortuosidades, enrolamentos e pregueamentos (29. 37,

38)
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3 — Fisiopatologia Vascular Cerebral

3.1 — Endotélio

O endotélio é a camada mais interna dos vasos sanguineos além de constituir a
interface entre a circulagdo e a parede vascular, apresenta fungdes e caracteristicas
muito importantes; segrega substincias com propriedades vasoactivas, entre as quais
existem factores vasodilatadores e vasoconstritores, dependendo a sua segregagdo da
integridade do endotélio ©?.

As substéncias vasoactivas tém, a longo prazo, muita importincia na ac¢do de
crescimento celular. Os factores vasodilatadores sfo inibidores do crescimento celular,

conferindo ao endotélio uma funcfo de controlo do crescimento celular ©?,

As células endoteliais t€ém vdarias fungdes essenciais 4 manutengdo da
homeostase: constituem uma superficie ndo trombogénica, que protege do contacto com
o sangue os componentes mais profundos da parede, que sdo trombogénicos; sdo ainda
reguladoras da permeabilidade vascular permitindo o transporte de moléculas através de
jungdes celulares e por transporte vesicular activo; controlam o tonus vascular pela
produgdo de factores vasodilatadores, como a prostaciclina e o 6xido nitrico, €
vasoconstritores, como a endotelina %3V,

O endotélio participa também na preservagio da matriz subendotelial,
constituida por colagénio e proteoglicanos ®% 3V,

Outra fung@o essencial das células endoteliais é a manuteng¢do de uma superficie
que impega a ades@io de leucdcitos e outros elementos figurados do sangue circulante.
No entanto, € possivel a expressdo de moléculas de adesdo leucocitdria, intervindo na
regulagdo e eventual entrada na intima de mondcitos, neutréfilos e linfocitos. Esta
caracteristica depende da secregdo de citoquinas e de outras moléculas reguladoras do

crescimento celular e é essencial & compreensdo da patogénese da aterosclerose. As
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células endoteliais tm ainda a capacidade de oxidagdo de lipoproteinas quando
transportadas através da parede arterial % 3D,

O espago subintimal ¢ constituido por uma matriz extracelular rica em colagénio
e proteoglicanos e na qual se encontram populag¢des de células musculares lisas (CML)
e macréfagos derivados de monécitos (MDM) ©%3D.

As CML da intima aumentam com a idade e apresentam, na sua maior parte,
fenétipo contractil, rico em miofibrilhas; sintetizam proteoglicanos para a matriz ¢,

Os MDM apresentam-se em células isoladas produzindo colagenase e elastase.
Quando activados, elaboram factores de crescimento para as células endoteliais e para
as CML participando nos fendomenos de regulagio da proliferagdo destas células e nos
processos de cicatrizagdio e de angiogénese. Tém ainda papel importante no
metabolismo das lipoproteinas expressando receptores que as reconhecem, induzindo a
sua captura para a parede arterial ®% 3V,

A matriz extracelular €, como foi referido, rica em colagénio e proteoglicanos. O
colagénio é produzido pelas células musculares lisas, é a proteina extracelular mais
abundante e a regulagfio do seu metabolismo parece envolvida no desenvolvimento da
placa de ateroma. Na parede arterial o colagénio representa em cerca de 80 a 90% ©?.

A area mais profunda da intima tem caracteristicas que se assemelham a média
adjacente, com CML em fendémeno contractil, organizadas em camadas. Encontram-se
ainda nesta zona da parede alguns proteoglicanos e glicoproteinas, como a fibronectina,
com importantes fungSes na adesdo e mobilidade celular € na manutengio da
morfologia celular normal, através da interacgfio com as células e outros componentes
da matriz, como o colagénio e os proteoglicanos ¢% V.

Todas as células da intima arterial (células endoteliais, células musculares lisas e
macrofagos) podem produzir factores de crescimento e citoquinas em resposta a
estimulos particulares, o que constitui aspecto importante no desenvolvimento das
lesGes aterosclerdticas. Possuem ainda a capacidade de exprimir genes que codificam os

componentes da matriz ®7,
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3.1.1 - Endotélio Integro

O endotélio quando esta integro segrega prostaciclina, um potente vasodilatador
e antiagregante que se opde a adesdo e agregacdo plaquetar, actua activando a cAMP
(adenosina monofosfato ciclico), que provoca relaxamento nas células musculares lisas
da camada média, levando 4 vasodilatagdo arterial. As plaquetas sanguineas em situagio
de integridade do endotélio segregam pequenas quantidades de tromboxano que ao
contrario da prostaciclina € um forte vasoconstritor e agregante plaquetar. Existe um
equilibrio de produgdo entre ambos, 0 que normalmente impede a formagdo de trombos

sanguineos ",

3.1.2 — Endotélio Lesado

Quando actuam sobre o endotélio factores de “stress” hemodindmico ou
bioquimico, de que sdo exemplo a HTA, a diabetes mellitus, as dislipidémias, o
tabagismo, ha uma lesdo do endotélio, que pode ser expressa por fendmenos de
espessamento parietal, com proliferagdo celular e aumento do conteido da matriz
extracelular (Figura 10). Comega por desaparecer da sua superficie a carga eléctrica

negativa, que permite repelir as plaquetas, desencadeando-se o processo de coagulagdo

(Figura 10) ©V.

Factores de Risco
Q ) Lim
~ Infiltragio .

Plag
y 14 % A Mo/Ma 4lipidica
@cf’o. a P B B > P
/ )
Coagulagéo .

-

INF-g
- CM.L
Sintetizadoras
desdiferenciadas

¥
Trombina
Fibrina

CM.L
Contracteis, diferenciadas

Figura 10 — Representagdo diagramatica do conjunto inicial do processo aterotromboético A
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A acetilcolina possui um efeito vasoconstritor, quando o endotélio est4 lesado, e
vasodilatador, quando est4 integro V.

Com o endotélio lesado surgem pequenas quantidades de prostaciclina, grandes
quantidades de endotelina sendo o tromboxano é segregado pelas plaquetas. Todos estes
factores contribuem para uma maior adeso e agregagéo plaquetar, ao endotélio lesado,

levando 4 formag&o de um coagulo no local da ruptura, em pouco tempo én,

3.2 — Caracteristicas Fisicas do Sangue

Sabemos que o sangue ¢ composto por células e plasma, em que mais de 99%
sdo globulos vermelhos e os restantes glébulos brancos @39,

O plasma faz parte do liquido extracelular do corpo e é semelhante ao liquido
intersticial das células tecidulares, contendo cerca de 2% de proteinas, enquanto o
liquido extracelular tem cerca de 6% de proteinas. Estas proteinas normalmente ndo
passam pelos poros da membrana celular, devido ao seu peso molecular, ficando retidas

no sistema circulatério ?>3),

3.3 — Mecanismos de Coagulacio Sanguinea

A coagulagdo ocorre em trés estadios, o primeiro consiste na formagdo do
activador da protrombina, em resposta & ruptura do vaso ou lesdo do préprio sangue, no
segundo estadio o activador da protrombina catalisa a conversdo da protrombina em
trombina e por tltimo, no terceiro estddio a trombina vai actuar convertendo o
fibrinogénio circulante, em filamentos de fibrina que envolve o plasma e os glébulos
vermethos, formando o coagulo ©.

Os mecanismos de coagula¢do podem actuar sobre duas vias, a extrinseca (vaso)

ou/e a intrinseca (sangue), nas quais ha sempre formagdo de trombina que actua sobre o
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fibrinogénio, que circula, convertendo-o em fibrina, onde ficam retidos os glébulos
vermelhos e o plasma, formando e reforgando o coagulo plaquetério, chamado trombo
vermelho ¢

O coagulo podera ser destruido, posteriormente devido 4 actuagéio da plasmina,

pela fibrindlise fisiologica @,

3.4 — Caracteristicas Fisicas da Circula¢ido Sanguinea

O sangue ao ser bombeado pelo coragfio, passa por cada subdivisio da
circulagdo, devido 4 caracteristica da circulaggo, ser um circuito fechado @5.39)

A circulagdo divide-se em sistémica e pulmonar. Nos vasos de grande calibre
(artérias e veias) o sangue flui com pouca resisténcia, ao contrario do sangue que flui
nas arteriolas, vénulas e capilares. Para que a resisténcia seja vencida e o sangue flua,
este é bombeado para as artérias sob alta pressdo (normalmente com pressdo sistélica
cerca de 120 mmHg) ®>*”,

As artérias possuem paredes vasculares resistentes e tem como fungdo
transportar o sangue sob alta pressdo aos tecidos. As suas tultimas ramificagdes séo as
arteriolas que actuam como valvulas de controlo, permitindo a libertagdo do sangue para
os capilares. As suas paredes s3o constituidas por tecido muscular, capazes de fechar a
arteriola na totalidade ou dilata-la, alterando o fluxo sanguineo que vai para os
capilares. Os capilares permitem a troca de liquido e nutrientes entre o sangue € os
espagos intersticiais. Possuem uma parede muito fina e permeédvel a moléculas nédo
muito grandes. O sangue que vem dos capilares ¢ recebido pelas vénulas que se véo
unindo progressivamente aumentando o seu calibre formando as veias, que tem como
fungdo transportar o sangue dos tecidos para o coragdo. A pressdo venosa € ja muito
baixa em comparagdo com a pressdo arterial. As veias possuem paredes finas, que
permitem a sua contracgdo ou dilatagfo, assim como o armazenamento de sangue,

conforme as necessidades organicas ©%.
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O armazenamento de sangue no sistema venoso ¢ muito grande em relagéo ao
arterial, porque a area de secgdo transversal do sistema venoso € cerca de quatro vezes
superior 4 arterial. A velocidade de fluxo sanguineo em cada segmento da circulagdo €
inversamente proporcional 4 sua area de secg¢io transversal 25.39),

Estes factos implicam a existéncia de inter-relagdes entre o fluxo sanguineo, a
pressdo e a resisténcia. A pressdo sanguinea “significa a forga exercida sobre uma
unidade de superficie da parede vascular”; fluxo sanguineo “é a quantidade de sangue
que passa num determinado ponto da circula¢éio, num determinado periodo de tempo” e
resisténcia ao fluxo sanguineo® sdo as forgas que contrariam o fluxo sanguineo num
vaso” @9,

O fluxo ¢ influenciado pelo gradiente de pressdo, que tende a facilitar o percurso
do fluxo pelo vaso, devido 4 existéncia de uma diferenga de pressdo entre as duas
extremidades do vaso, o que leva o fluxo sanguineo a ir de uma zona de alta pressdo
para uma zona de baixa pressdo, se esta diferenga ndo existisse néo haveria circulagdo
de fluxo. A dificultar o percurso do fluxo sanguineo pelo vaso temos a resisténcia. Esta
relagdo pode ser expressa através da lei de Ohm que diz que “o débito num tubo é
directamente proporcional 4 diferenga de pressdo no inicio € no fim do tubo, e

inversamente proporcional a resisténcia encontrada.” Traduzindo-se pela expressdo 69,

Lei de Ohm Q= AP Q= Fluxo sanguineo
R AP= Diferenca de pressdo entre duas
extremidades do vaso (P1 — P2)

R = Resisténcia do vaso

Compreendemos assim, que se aumentar a pressdo arterial, aumenta a forg¢a que
facilita o percurso do sangue, levando 4 distens@o do vaso, que por sua vez diminuird a
resisténcia do vaso. Se pelo contrario, a pressdo arterial diminuir (<130mmHg) o fluxo
diminui também, muito rapidamente, inicialmente por diminuigdo da diferenca de

pressdo entre a artéria € a veia do tecido correspondente e por diminuigéo do didmetro
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do vaso. Se esta diminui¢io de pressfo arterial descer até aos 20mmHg, a pressdo
arterial no ¢ capaz de manter o vaso aberto, porque a forga das fibras musculares é
superior & pressdo interna do vaso e este colapsa, entdo o fluxo sanguineo para, a que
chamamos de pressdo critica de encerramento. Os capilares, vénulas e arteriolas
encerram-se por completo ndo sendo possivel a passagem de fluxo pelos tecidos %39,
A Lei de Laplace explica 0 mecanismo que é responsavel por este fendmeno.
Diz que “a pressdo de um tubo, a determinado nivel de tensdo da sua parede €

inversamente proporcional ao raio desse tubo” %39,

-~
i
-
-7

Lei de Laplace P = Presséo

r T = Tenséo da parede do vaso
0 = Espessura da parede do vaso

r = Raio do vaso

A pressdo € alta em vasos de grande calibre (artérias), sendo a resisténcia
vascular quase nula. O aumento de pressdo na artéria proximal ao coragdo (artéria aorta)
ultrapassa o valor da inércia do sangue, levando 4 transmissdo de uma onda de pressdo
dos vasos de grande calibre para os de pequeno calibre. Existe uma diminuigdo
progressiva da presséo arterial em cada parte da circulagfo sistémica que é directamente
proporcional 4 resisténcia vascular. Assim sendo, a resisténcia nos vasos de pequeno
calibre ¢ quase suficiente para impedir o fluxo sanguineo € a transmissdo de pressio,
conferindo um efeito de amortecimento de pressdo devido ao aumento da resisténcia
vascular 9.

O aumento da pressdo na artéria proximal ao coragdo, provoca sobre a parede
arterial (pressdo sistolica), distensfo, devido 4 sua elasticidade, se a parede ndo se
distender, significa que o aumento de pressdio ndo é tdo elevado quando o didmetro

aumenta. Ao mesmo tempo € armazenada energia tensil (tanto mais, quanto maior for o

didmetro do vaso) que ¢ libertada quando volta 4 posig8o de repouso. O que permitem a
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circulagdo de sangue para os tecidos de forma continua (também durante a diastole).

Assim a energia armazenada durante a distensdo das fibras eldsticas é “gasta” durante a
diastole, empurrando o sangue para os vasos periféricos, obrigando-o a fluir em sentido
distal, de forma continua ©%.

As paredes arteriais sdo muito mais fortes do que as das veias, por isso sdo cerca
de seis vezes mais distensiveis que as artérias. Assim, uma veia com didmetro igual a
uma artéria, quando 4 um aumento de pressdo a veia enche-se de sangue entre seis a dez

vezes mais do que a artéria ©%.
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4 — Acidente Vascular Cerebral

4.1 — Definicao

O AIT ¢é uma perda repentina de uma fungfio cerebral ou monocular com
durago inferior a 24 horas causado por um défice de perfusdo sanguinea, por émbolo
ou trombo. Este défice de perfusdo sanguinea pode afectar a circulagio extracraniana
e/ou a circulagdo intracraniana “% 4V,

Os AIT’s podem ser Gnicos ou podem ser a primeira manifestagdo clinica de
doenga vascular cerebral, observando-se que um tergo dos individuos que tiveram AIT,
vém a ter um AVC “% 4D,

AVC ¢ um sindrome clinico de inicio subito de sinais focais neurologicos,
devido a perda de fungfo cerebral cuja duragfo ultrapassa as 24 horas (excepto quando

ocorre morte) (40.41,42)

4.2 — Classificacao

Os AVC’s surgem devido a processos patologicos que afectam os vasos
sanguineos. Podem dever-se a factores intrinsecos ao vaso (por exemplo aterosclerose);
ter origem num local remoto (um embolo que provém do coragio € que se aloja num
vaso da circulagio cerebral); podem também dever-se a uma diminui¢fo de perfusédo ou
ao aumento da viscosidade do sangue, com diminui¢io do fluxo sanguineo cerebral, que
pode resultar da rotura de um vaso sanguineo no espago subaracnoideu ou no
parénquima cerebral %,

Assim, o AVC, como resultado de algum destes mecanismos patologicos, €
classificado em AVC isquémico ou AVC hemorragico. Cerca de 80% dos AVC’s sdo

isquémicos e 20% devem-se a uma hemorragia ** 844,
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Os mecanismos responsaveis por AVC’s hemorréagicos podem ser por ruptura de
um vaso ou alteragdes da coagulagdo, hemorragias subaracnoideias, por existéncia de
mal formagGes arterio-venosas, aneurismas, ou outras causas @)

Relativamente aos AVC’s isquémicos, podem ser formados por processos
tromboéticos, quando ha estenose ou oclusfio intra ou extracraniana de vasos por
alteragdo primaria da parede do vaso; podem ser lacunares, se dizem respeito a vasos
profundos, ou seja, ocorrem na distribuigdo das artérias curtas que penetram as
estruturas cerebrais (artérias penetrantes), caracterizam-se por serem pequenos enfartes,
geralmente com menos de 5 mm de didmetro; por dltimo, as embolias sdo todo o
processo em que se verifica a oclusio do lumén arterial por um corpo estranho em
circulagdo. As embolias podem ser de origem cardiogénica, artério-artérial ou
proveniente da Aorta ¢ 29,40, 42, 44, 45)

Podemos categorizar os AVC'’s segundo os critérios de classificagéio do Trial of

Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST), em 46),

Aterosclerose das grandes artérias

Cardioembodlico,

Oclusdo dos pequenos vasos
AVC de outra etiologia conhecida
AVC de outra etiologia desconhecida

Podemos ainda classifica-los segundo Oxfordshire Community Stroke Project,
em “7;
- LACI — Enfartes Lacunares

TACI — Enfarte total na circulago anterior

PACI - Enfarte parcial na circulagéo anterior

POCI — enfarte na circulag@o posterior.
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5 — Factores de Risco Vascular para o Acidente

Vascular Cerebral

“Factor de risco é uma caracteristica presente nalguns individuos de uma
populagdio, uma caracteristica do seu ecossistema e que aumenta a probabilidade desse
individuo vir a ser afectado por uma determinada doenga.” Os factores de risco
vasculares podem ser caracteristicas inerentes ao individuo, sendo por isso chamados
factores de risco vasculares nio modificaveis ou intrinsecos, como o sexo, a idade, a
raga e a historia familiar. Existem também os factores de risco vasculares modificaveis
ou extrinsecos, que podem ser alterados pelo individuo. Os mais importantes sdo a
HTA, as diabetes mellitus, as dislipidémias, o tabagismo e as doengas cardiacas
potencialmente emboligenas.?> % 4%:3 0,

Embora todos os factores de risco vasculares contribuam para a doenga
aterosclerdtica, cada um tem um grau de influéncia diferente, depende do aumento do

risco que lhe estd associado e da sua prevaléncia “8)

5.1 — Intrinsecos

Idade

A probabilidade de ter um AVC aumenta exponencialmente com a idade. Por
cada 10 anos apds os 55 anos de idade a frequéncia de AVC duplica a mortalidade ¢ a

morbilidade ap6s um AVC “& %0315,
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Sexo

Os AVC’s atingem com mais frequéncia os individuos do sexo masculino. O
sexo feminino durante a idade fértil, parece encontrar-se protegido contra a doenga
aterosclerdtica 2% 4% 30.51.52.53)

O sexo feminino é menos atingido por AVC devido ao efeito protector dos

estrogéneos, mas ap0s a menopausa o risco de ter AVC é comparavel ao dos homens
(42)

Raca

Vérios estudos demonstram que os AVC’s sdo mais frequentes, tem maior
gravidade e mortalidade em individuos de raga negra, sendo mais frequentes as
hemorragias e as estenoses intracranianas. Este grupo étnico tem também grande
prevaléncia de factores de risco vasculares, como, a hipertensédo e diabetes mellitus. Nos
individuos asiaticos, o tipo de AVC mais comum ¢é a hemorragia intracraniana € nos

individuos de raga amarela sdo as estenoses intracranianas % %49,

Historia Familiar

A histéria familiar é um factor de risco vascular importante, pois define a
heranga genética de uma patologia e de outros factores de risco vasculares. A histdria
familiar materna ou paterna de AVC esta relacionada com o risco. Esse aumento pode
reflectir aspectos genéticos propriamente ditos .

O risco relativo conferido pela historia familiar varia de dois a sete. Em gémeos
monozig6ticos a extensdo da carga genética na aterosclerose prematura é de 65% ©% 9.

Existem casos de historia familiar de HTA ©9.

A histdria familiar de hipercolestorémia pode resultar do defeito num vnico gene

que afecta o receptor LDL (lipoproteinas de baixa densidade) que ou é defeituoso ou
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ndo é produzido. Num individuo heterozigético o colesterol duplica o risco €
quadruplica num homozigético ),
A histéria familiar de longevidade pode ndo ser suficiente. O estilo de vida e o

meio ambiente estdo a mudar, com um impacto imprevisivel na esperanga de vida.

5.2 — Extrinsecos

HTA

HTA significa aumento da pressdo sanguinea. Esta pressdo resulta da quantidade
de sangue que o coragdo bombeia em cada minuto e da resisténcia do fluxo sanguineo,
que é controlada pelos tecidos dos vasos sanguineos. E uma pressdo arterial sistélica
(PAS) > 140mmHg e/ou uma pressdo arterial diastélico (PAD) > 90mmHg, em

condigdes de repouso Y,

Tabela 2 - Categorizagio da HTA 9,

Categoria Sistélica (mmHg) Diastélica (mmHg)
Normal <130 <85
Borderline 130-139 85 -89
Hipertensdo
Estadio 1 140 - 159 90 - 99
Estadio 2 160 - 179 100 - 109
Estadio 3 > 180 >110

A HTA ¢ o principal factor de risco vascular extrinseco para o AVC. Mesmo

quando o valor da pressio arterial (PA) é normal, existe uma associag@o com o risco de

AVC. O risco de AVC em hipertensos (Tabela 2), quando comparado com o risco em
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normotensos (Tabela 2), é de 3.1 nos homens e 2.9 nas mulheres. Nos valores
borderline existe cerca de 50% de risco aumentado de AVC. Assim, quanto mais
elevado o valor da PA, maior o risco (36,41, 46, 54)

De acordo com alguns estudos, ha uma diminui¢do evidente no impacto da
hipertensio com o aumento da idade (particularmente entre os 65 ¢ 84 anos), mas
mesmo assim, o risco de AVC em idades avangadas aumenta com a HTA. Depois dos
65 anos, o risco parece estar mais relacionado com a PA sistdlica, ¢ aumenta
incrementalmente com cada 10mmHg a mais (20.36)

No AVC isquémico ndo embodlico a incidéncia do AVC aumenta com o aumento
dos valores da PA, com a severidade da hipertensdo (36.46,56)

Existe também uma clara relagfio entre a PA diastolica e a incidéncia de AVC
em todas as classes etdrias adultas. Em ambos os sexos quer a PA sist6lica tenha valores
normais, borderline ou aumentados, em cada nivel que aumenta a PA diastélica a
incidéncia de AVC aumenta, assim como também o valor da PA sistolica aumenta.
Mas, nos individuos com hipertensdo sistélica, o risco de AVC ndo aumenta com o
aumento dos niveis de PA diastélica ©°.

A PA tem uma variagdo circadiana, aumentando de madrugada, apresentando o
AVC um ritmo circadiano semelhante, sendo o risco maior nas primeiras horas da
manhi (entre as 6 ¢ as 12 horas) (36.46.56)

Existem alguns tipos de AVC com maior risco de ocorrerem em individuos
hipertensos, como os AVC’s isquémicos lacunares e as hemorragias intracerebrais, para
além das hemorragias subaracnoideias. Normalmente sdo AVC’s muito graves e até
fatais em todas as classes etarias %39,

O tratamento da hipertensdo diminui a incidéncia de AVC, mesmo quando
apenas a PA sistélica é elevada, por cada 6mmHg que se reduz da PA sistélica, diminui
10% de probabilidade de ter AVC e por cada 6mmHg reduzidos na PA diastolica,
diminui 35 a 40% o risco de AVC. Para além de que a HTA também predispde ao
aparecimento de outras patologias, nomeadamente a cardiopatias potencialmente

emboligenas “% 39,
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Diabetes mellitus

Diabetes mellitus ¢ uma desordem do metabolismo da insulina. Provoca uma

desregulagdo do metabolismo dos lipidos e degenerescéncia acelerada dos pequenos

vasos sanguineos (55.59),

Em 1997 a American Diabetes Association publica critérios de diagndstico de

diabetes mellitus .

Tabela 3 - Critérios de diagnostico de diabetes mellitus 0

Valor Répido Concentragiio de glucose no plasma
(mg/dl)
Normal <110
Borderline 110-125
Diabetes mellitus >126

Valor apés 2 horas

Normal <140
Borderline 140 - 199
Diabetes mellitus >200

Existe a diabetes mellitus tipo 1 e a diabetes mellitus tipo 2. A diabetes mellitus
tipo 1 (insulino-dependente), surge com frequéncia na adolescéncia e a sua prevaléncia
é cerca de 5 a 10%. E geralmente provocada por uma doenga do sistema imunitario em
que as células do pancreas, responsaveis pela produgdo de insulina séo destruidas, logo,
esta tem que ser fornecida. Nestes individuos, pode também haver um aumento do
acumulo de VLDL (lipoproteinas de densidade muito baixa) e de triglicerideos devido a
falta de insulina. Este aumento também pode surgir em individuos com diabetes mellitus
tipo 2 (nfo insulino-dependentes). Este tipo de diabetes mellitus é o mais frequente (90

a 95%) e surge mais nos idosos. Inicialmente, a quantidade de insulina produzida €
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compativel com a vida normal das pessoas, podendo dar origem a poucos sintomas. S6
quando se atinge o chamado limiar renal (niveis de glicose no sangue a cima de 160-
180mg/dl), é que surgem sintomas, como, sede, diminuigdo de peso, fadiga, etc. A
diabetes mellitus tipo 2 também se deve a alteragdes no metabolismo dos lipidos. Os
triglicerideos aumentam na fase inicial da doenga, desenvolvendo “resisténcia” a
insulina ©>%,

O aumento dos niveis de glicose no sangue podem levar ao aumento da
concentragio de glicose intracelular, originando a oxidag&o molecular; podem modificar
a expressdo genética (reflectindo-se nomeadamente através da produgéo do activador da
inibicdo do plasminogénio e na modificagdo de factores de crescimento que estdo
associados as doengas vasculares cerebrais), através de alteragdes quimicas e de
propriedades nas proteinas. Esta reacgfio modifica a estrutura e funcdo de um grande
nimero de proteinas, afectando lipidos e DNA. O aumento dos niveis de glicose
também altera fungdes da LDL e HDL (lipoproteinas de alta densidade), levando ao
acumular de LDL na parede dos vasos sanguineos, 4 oxidagdo de LDL, provocando
ganho de propriedades inflamatorias que envolvem uma sobregulagdo de genes
importantes, que facilitam o processo aterosclerético. Promove também a formagdo de
células espumosas € o inicio da formagdo da placa de ateroma. A oxida¢do da HDL
diminui a capacidade de retirar colesterol das células, por parte destas 60y

A prevaléncia da diabetes mellitus é menor que a HTA, relativamente ao AVC,
aumenta o risco, cerca de 2 a 3 vezes, independentemente de outros factores de risco
vasculares estarem associados ou néo 9,

Insulino-dependentes ou ndo, os diabéticos apresentam maior susceptibilidade
para a aterosclerose @0

A HTA surge com muita frequéncia no individuos diabéticos, a prevaléncia €
cerca de 30% nos insulino-dependentes ¢ 40 a 60% em ndo insulino-dependentes,
tornando dificil a dissociag@o dos dois factores de risco vasculares @0

As lesdes aterosclerdticas sdo mais difusas e extensas em individuos diabéticos.
Nestes individuos, ¢ mais frequente o0 AVC lacunar ¢ as estenoses intracranianas, sendo

a diabetes mellitus tipo 2, o tipo mais comum nos individuos com AVC (46.39)
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A diabetes mellitus também esta associada a uma maior extensdo do enfarte

cerebral e a um pior progndstico 46,57,

Dislipidémias

O colesterol é formado no figado e também provém da alimentagdo. E um
constituinte importante da membrana celular e indispensével 4 formagdo de hormonas e
da bilis. Pode afirmar-se que existem dois grupos: o LDL e o VLDL, que sdo formados
pelo figado e quando em excesso, acumulam-se e depositam-se vasos sanguineos,
levando 4 aterosclerose; € o HDL, responsavel pelo transporte reverso de colesterol dos
tecidos e drgdos periféricos para o figado, onde ¢é reutilizado ou é excretado pela via
biliar, quer na forma livre, quer como acidos biliares, dos quais € percursor 9,

O valor ideal do colesterol, varia de pessoa para pessoa ¢ deve ser tanto mais
baixo, quanto mais risco de doenga cardiovascular o individuo, tiver. Existem quadros

de classifica¢do adoptados pela OMS o)

Tabela 4 — Classificagio da Concentragio de Lipidos 60,

Categoria Grupo de Lipidos
Concentrac¢io em mg/dl de LDL
Optimo <100
Préximo do normal 100 - 129
Borderline 130-159
Alto 160 — 189
Muito alto >190
Categoria Concentra¢io em mg/dl de Triglicerideos
Normal <150
Borderline 150-199
Alto 200 — 499
Muito alto > 500
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No caso de hipercolestorémia, isto é, aumento do colesterol total (dos niveis de
LDL e das lipoproteinas), existe associagfo ao desenvolvimento de doenga ateromatosa.
Por sua vez, os niveis de HDL s#o protectores, quanto mais alto os seus niveis, menos
ocorréncia de ateromatose. Existe assim, uma relagio linear entre as dislipidémias e a
aterosclerose ®°).

Os triglicerideos sdo compostos formados por uma molécula de glicerol a que se
ligam trés moléculas de 4cido gordo. S#o os constituintes fundamentais do tecido
adiposo, conhecido como gordura. A elevaggo dos triglicerideos ¢ a hiperlipidémia mais
frequentemente observada nos sobreviventes de EAM 9,

Os niveis de LDL foram considerados como factor de risco vascular
independente de doenga aterosclerética, do qual dependem os restantes factores de risco
vasculares major como o sexo, tabagismo, HTA, diabetes mellitus ¢ histéria familiar. O
que significa que estes ndo levam ao desenvolvimento da aterosclerose significativa na
auséncia de valores de LDL superiores a 140-150mg/dl, mas sim, operam influenciando
a interacgfio das particulas LDL com a parede vascular. O colesterol, s6 por si, ndo
explica toda a variabilidade da doenga aterosclerdtica 9,

Valores altos de colesterol aumentam o risco de AVC isquémico e os valores
muito baixos (<160mg/dl) aumentam o risco de AVC hemorragico. Uma redugdo de
0,6mmol/l no colesterol total reduz o risco cardiovascular em mais de 50% nos homens

de 40 anos e aproximadamente 20% em homens de 70 anos “6),

Tabagismo

Os habitos tabagicos provocam arritmias, aumento da PA, lesdes endoteliais,
alteracbes no perfil lipidico com aumento dos triglicerideos, de VLDL e de LDL com
diminui¢io de HDL, levando ao aumento de formagio de trombos, aumento da
agregaciio plaquetdria e aumento no numero de placas ateromatosas em todo o leito
vascular. Tudo isto aumenta o risco de AVC. O tabagismo multiplica por duas a cinco

vezes o risco de AVC, sobretudo em individuos com menos de 65 anos. O risco varia
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consoante a quantidade total de tabaco fumado, expressa em magos por ano. Sendo o
dobro o risco nos fumadores de mais de 40 cigarros/dia, comparativamente com o0s
fumadores de menos de 10 cigarros/dia, e de 1,5 o risco relativo, em ambos 0s sexos,
por cada dez cigarros fumados diariamente (46. 56,59, ),

Quanto mais jovem for maior o risco de AVC hemorragico subaracnoideu ¢
ateroma extracraniano. O risco de AVC ap6s cessar o habito de fumar vai diminuindo

com 0s anos, apos 5 anos, ¢ igual a nunca ter fumado (46,36.59),

Doengas cardiacas potencialmente emboligenas

Os eventos de origem cardiaca constituem uma causa bem estabelecida de AVC.
Cerca de 15 a 20% dos AVC’s isquémicos sdo de origem cardioembolica, sendo que
este nimero aumenta, quando consideramos apenas os grupos dos individuos mais
jovens.

O coragiio e os grandes vasos constituem as fontes mais frequentes de
emboliza¢iio. Em geral, os émbolos com origem cardiaca, sio maiores € por isso,

associam-se a lesdes mais extensas >3¢5,

Tabela 5 - Cardiopatias emboligenas 60,

C E de alto risco C E de baixo risco
Fibrilhag¢do Auricular Foramen Oval patente
Préteses Valvulares Mecanicas Aneurisma do Septo-interauricular
Endocardite Prolapso da Valvula Mitral
Cardiopatia Dilatada Proéteses Valvulares Biologicas
Estenose Mitral Doenga Fibrocalcificante M/A
Doenga do Nédulo Sinusal Flutter Auricular
Enfarte Agudo do Miocérdio (1més) Enfarte Agudo do Miocérdio (1-6meses)
Trombos AE/Apénd.AE/VE Estase Auricular
Segmento acinético VE Segmento hipocinético VE
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As cardiopatias emboligenas sdo habitualmente divididas em dois grupos de
acordo com a sua predisposi¢do a fendmenos embolicos (Tabela 5) (23.36.60)

Como j4 referimos anteriormente, o endotélio mantém o equilibrio entre forgas
de efeitos opostos na actividade vascular. Este facto na homeostasia da fungéo vascular
¢ comprometido em individuos com factores de risco vasculares. A disfungdo endotelial

é considerada um marcador precoce do risco para as doengas vasculares cerebrais €7,
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6 —Aterosclerose

A aterosclerose ¢ a principal causa de morte nos paises Ocidentais, sendo uma
das principais causas de doengas vasculares cerebrais. E uma patologia que se inicia na
adolescéncia, apresentando sinais e sintomas na idade adulta (36.62,63),

E uma doenga sistémica progressiva, que nos estadios iniciais ¢ assintomatica,
podendo tornar-se sintomatica ou permanecer assintomatica, por longo tempo. E
responséavel por lesdes nas artérias corondrias e nas artérias carotideas. Compromete o
funcionamento dos érgdos, sendo uma das primeiras causas de AVC isquémico, de
enfarte do miocardio, claudicagfo intermitente ¢ gangrena das extremidades, etc. €2,63)

A palavra aterosclerose e ateroma, provém da jungdio dos vocabulos gregos,
athere, oma e skleros, que significam, respectivamente, gordura, massa e duro 18,

A OMS define aterosclerose como “uma associagdo variavel de modificagdes da
intima das artérias, consistindo numa acumulagfo focal de lipidos, de complexos de
ghicidos, de sangue e de produtos sanguineos, um desenvolvimento de tecido fibroso e
dos dep6sitos calcarios, todos associados levam 4 modificagdo da camada média” “2)

A  aterosclerose ¢ considerada um processo  imuno-inflamatdrio-
fibroproliferativo, que afecta artérias de grande e médio calibre, caracterizando-se por
areas espessadas da parede arterial, as chamadas “placas de ateroma”, que contém
gordura, varios tipos de células e fibras de colagénio, ou seja, elementos que existem na
circulagio sanguinea e na parede vascular. A disfungdo endotelial parece ser o
despontar da formag8o das placas de ateroma (Figura 11) 28.59),

Embora a aterosclerose seja clinicamente classificada como uma doenga
sistémica, ndo ocorre aleatériamente na arvore vascular, mas sim, nas chamadas areas
de predilecgdo, estrutural e funcionalmente diferentes da restante superficie endotelial.
Estando toda a arvore vascular sujeita a factores de risco vasculares, podemos dizer que
¢ a dindmica do fluxo sanguineo que escolhe as zonas que serdo preferencialmente

afectadas .
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Artéria Normal

Endotélio
Tecido elastico interno

Células musculares lisas

Mondcitos

Células esponjosas

Ateroma

Figura 11 — Esquema do processo aterosclerotico 4

Também, nem todas as lesdes resultantes do processo aterosclerdtico sdo iguais,
podem ser modificadas por caracteristicas locais especificas da parede arterial e pela
capacidade dos elementos celulares responderem aos agentes causadores associados aos

factores de risco vasculares ateroscleréticos .
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O facto de haver associa¢do da aterosclerose com estes factores de risco
vasculares (hipertensdo arterial, tabagismo, diabetes mellitus, dislipidémia), gerou a
hipotese da resposta 4 agressdo, proposta por Ross e Glomse em 1973 e alterada em
1986. Nesta hipotese, ao surgir uma alteragdo da permeabilidade, ha um acumular de
lipoproteinas ricas em colesterol na camada subendotelial, levando & proliferagdo,
migragdo e modificagdo das células musculares lisas (Figura 12), formando-se assim, o

ateroma (Figura 11) ¢!,

Interaccéo Plaquetas - Monocitos

P-Selectin
E-Selectin
PSGL-1

ICAM-2

i CD 102 / IL-1
/
CE

Figura 12 — Representagdo da interacgdo de células endoteliais, plaquetas e monécitos e

A medida que as placas de ateroma crescem, as artérias perdem elasticidade e
estreitam-se, eventualmente essas mesmas placas poderdo romper-se ou abrir fissuras
levando 4 formag¢do de um trombo fibrino-plaquetario &9,

A Figura 13 representa o esquema de uma artéria normal e a Figura 14 uma

artéria com aterosclerose.
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Figura 13 - Esquema de uma artéria normal. Corte transversal (o8

Figura 14 — Alteragdes da parede arterial, devido a aterosclerose o

Parece também existir uma importante relagdo entre os lipidos (LDL) e a
aterosclerose, através da correlagdo observada entre o processo de formagdo da placa de

ateroma nas artérias carotidas e a concentragdo de LDL no plasma, assim como, o
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metabolismo anormal de LDL e de HDL no AVC devido a aterosclerose. Assim, o
aumento de LDL no plasma é um factor de risco de extrema importincia para a
aterogénese. Mas qualquer que seja a concentragdo plasmatica de LDL existe grande
diversidade na magnitude da aterosclerose, o que se tem atribuido a factores para além
do colesterol, como a modificagdo oxidativa da LDL (36, 46, 65)

O transporte dos lipidos na corrente sanguinea ¢ feito pelas lipoproteinas (Figura
15) que permitem solubilizar os lipidos em meio aquoso. As lipoproteinas sdo particulas
globulares, que possuem um nucleo apolar de triglicerideos e esteres de colesterol
envoltos por uma camada polar de fosfolipidos, antioxidantes lipofilicos (como o -
tacoferol), colesterol livre e apolipoproteinas de grande peso molecular, as chamadas
apolipoproteina B (apo-B). Cada apolipoproteina tem fungdes especificas e diferentes
no metabolismo das lipoproteinas. Interferem nas transformagdes que as lipoproteinas

sofrem ao circular na corrente sanguinea e na sua captagdo pelos tecidos. As mais

importantes a saber, sdo as LDL, as HDL, e a VLDL (Figura 15) (ol By,

Figura 15 — Esquema que representa o transporte dos lipidos pelas lipoproteinas LDL e HDL st
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As VLDL s@o sintetizadas e segregadas no figado. Cerca de 50% destas iram dar
origem a novas particulas de LDL, que representam o maior reservatorio de colesterol
no plasma humano, cerca de 60% do colesterol plasmatico total. Também as HDL séo
sintetizadas no figado e no intestino tendo como fungdes inibir a oxidagdo da LDL para
LDL minimamente oxidada (LDLmm) e remover o colesterol das células de tecidos
para a circulagdo e mais tarde para o figado *'3% 342,

Uma recente hipotese explicativa do processo aterosclerdtico, é a Hipdtese
Oxidativa da Aterosclerose. Na qual o inicio da oxida¢do da LDL por factores libertados
pelas células endoteliais e musculares lisas ainda ndo estd bem definido. No plasma a
oxidag¢do de LDL ¢ minima, devido & existéncia de antioxidantes. A oxidac¢do das LDL
ocorre na camada intima arterial '3,

As lipoproteinas atravessam as células endoteliais por transporte vesicular
(transcitose), sem necessidade de receptores, dependendo a quantidade transportada da
concentragdo de LDL, mas qualquer que seja a concentragdo plasmatica, a retengio das
lipoproteinas na parede arterial ¢ mais importante do que a taxa de transporte na parede
arterial ">,

Na intima, as LDL sdo aprisionadas por fibras e fibrila secretadas pelas células
parietais. As LDL inatas, como sdo reconhecidas nio sio acumuladas ©”.

As lipoproteinas terdo de ser modificadas para que possam ser captadas em
quantidade suficiente para gerar células espumosas. As células endoteliais e musculares
lisas, os macrofagos, secretam produtos oxidativos por varias vias, que vdo disseminar
as LDL aprisionadas no espago subendotelial e iniciam a oxidago lipidica. A oxidac¢do
das LDL pode ocorrer antes dos monocitos serem secretados, resultando na oxidagdo da
LDL, com pequenas alteragdes da apo-B, formando as LDLmm. A oxidag¢do das LDL
pode ainda ocorrer quando os mondcitos sdo secretados e convertidos em macrofagos,
que contribuem com a sua grande capacidade oxidativa. Aqui, os lipidos da LDL sio
adicionalmente oxidados e a apo-B também, originando LDL altamente oxidadas, que

deixam de ser reconhecidas pelos receptores classicos de LDL e passam a sé-lo por

outros (receptores acetilados e/ou oxidados) que ndo sdo regulados pelo conteudo
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celular do colesterol. Entdo, 4 acumulag¢do macica de colesterol, formando-se as células

: ~ e . ; 36, 59
esponjosas, que sdo a marca caracteristica das estrias gordurosas (Figura 16) ©% .

Estrias Gordas
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Figura 16 - Representagdo da constitui¢io das estrias gordas "

A oxidagdo das LDL, induz & captagdo aumentada pelos macrofagos, produz
muitas moléculas modificadas que frisam a lesdo endotelial e activam células
endoteliais. As LDL minimamente oxidadas induzem 4 produgio de fortes activadores
de mondcitos, por parte das células endoteliais e musculares lisas que também
estimulam o crescimento e diferenciagdo dos mondcitos em macrofagos ©7.

As LDL altamente oxidadas estimulam a secre¢@o pelos monocitos de um factor
de crescimento (interleucina) para as células musculares lisas, aumentam o nivel de uma
substancia quimiotéxica (lisofosfatidilcolina) para mondcitos e linfocitos T, que inibe o
relaxamento dependente do endotélio e induz a produgdo de moléculas de adesdo, que
véo fazer com que os mondcitos adiram &s células endoteliais, levando-os a entrar no
espaco subendotelial, tornando-se as células espumosas do ateroma. Inibem também a
migragdo de células endoteliais, comprometendo a reparacdo de placas ulceradas em

~ rge 5
lesdes aterosclerdticas avangadas ® >
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Estes produtos secretados pelas LDL altamente oxidadas sdo toxicos para os
macrofagos, podendo contribuir para o aumento do processo inflamatério e para a
formag@o do nucleo necrotico nas lesdes avangadas. Sdo imunogénicos e anticorpos e
encontram-se no plasma e em lesdes associadas a imunocomplexos .

Entdo, tanto had resposta humural como imunoldgica, na qual intervém células
tipicas de lesdes inflamatorias ©”.

As LDL altamente oxidadas ou seus produtos podem alterar outras propriedades
vitais da parede arterial, como inibir o relaxamento, produzir toxinas para as células
endoteliais (que podem comprometer a integridade do endotélio), estimular a liberagido
do factor tecidular, iniciando o processo de coagulagdo e participar na ruptura da placa e
trombose, ja que as lesdes aterosclerdticas sdo ricas em células espumosas que contém
LDL, podendo vir a resultar em oclusdo (trombolise) e/ou desintegragdo de particulas
embolicas (embolismo) .

Quando a aterosclerose leva a alteragdes hemodindmicas dos vasos envolvidos

ou a embolizagdo ¢ denominada de ateroembolismo (Figura 17) @b,

Figura 17 - Fenomeno de aterotrombose **.

A detecgdo e avaliagdo da gravidade das placas ateromatosas resultantes do
processo aterosclerdtico, devem ser realizadas pela ultra-sonografia ou eco-Doppler,

embora possam ser usadas outras técnicas de diagndstico e terapéutica % 6% 6%,
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A medigio do processo aterosclerdtico permite identificar individuos
assintomdticos e controlar a progressio da doenga aterosclertica em individuos

sintomaticos > ¥,

88



Acidente Cérebro Vascular

7 —Morfologia e Classificacao de Placas

As trés camadas da parede arterial nfo sfo estruturas isoladas, constituem um
conjunto interdependente e complexo, influenciando-se mutuamente no sentido de
proporcionar mecanismos de ac¢8o e resposta, tendo expressdo em todos os tecidos que
a constituem, nomeadamente respondendo a estimulos patogénicos, como por exemplo
HTA, tabagismo, diabetes mellitus, dislipidémias. .

Estas alteragdes induzem a uma resposta da parede arterial que, de forma geral,
pode apresentar-se como fenémeno de espessamento parietal, com proliferagéo celular
aumento do conteido da matriz extracelular. Esta resposta ndo envolve isoladamente
qualquer uma das camadas da parede arterial, representa sim, a manifestagdo de
alteragdes multiplas e multifactoriais que incluem a totalidade da parede 8,

O espessamento da camada intima-média por vezes representa uma reacgdo de
adaptagio para compensar o stress mecénico, por exemplo, uma intima espessa observa-
se muito nas bifurcagbes das artérias e nas proximidades, e 4 entrada dos vasos mais
pequenos, outras vezes faz parte de um processo patoldogico 22, 64)

O espessamento da intima-média, é um pré-requisito para a formagéo da lesdo
aterosclerética ¥,

A ultra-sonografia é uma técnica ndo-invasiva, que permite medir o indice
intima média (IIM) da parede da artéria carétida, uma medic8io que permite prever o
risco de AVC %,

O espessamento aterosclerético da intima deve-se a entrada e ao acumular de
lipoproteinas, com a consequente reacgdo celular e biosintética. A reacgdo engloba a
produgdo e o acumulo de matriz fibrosa, com ou sem depdsito de célcio e com ou sem a
presenga de lipidos. Numa fase inicial o endotélio esté integro @)

A marca fundamental da agressdo sobre a parede arterial nas suas fases precoces

¢ o espessamento arterial difuso (68.69),
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Dependendo da persisténcia ou recorréncia de factores de risco vasculares, zonas
maiores e de contraste com diferente composi¢do € propriedades mecanicas locais,
podem sugerir, uma placa ateromatosa susceptivel 4 ruptura @),

A placa ateromatosa é a mais importante lesdo arterosclerética no adulto.
Ateroma deriva do grego athéroma, que significa mingau @)

A ruptura das placas est4 geralmente interligada 4 auséncia total ou parcial da
capsula fibrosa, justaposicdes de zonas com componentes diferentes e calcificagéo
préxima ao limen do vaso @)

A principal complica¢io da ruptura das placas de ateroma é a formagéo de
trombo na sua superficie condicionando um aumento subito de gravidade da estenose ou
levando a oclusio do vaso. A esta interac¢do placa-trombo, propds-se a designagdo
aterotrombose. A ocorréncia de trombose ao nivel da placa com disrupgio depende de
trés factores: caracter e extensdo do material trombogénico exposto; grau de estenose;
irregularidade da superficie da placa; equilibrio trombose/trombélise no sangue
circulante "%,

Reilly et al. em 1983 classificaram as placas em dois grandes grupos:
heterogéneas e homogéneas. O padrdo homogéneo com ecos médios € altos distribuidos
uniformemente, correlacionou-se as lesdes fibroticas. As placas heterogéneas, possuem
variadas intensidades de ecos (baixo, médio e alto) na mesma érea ¢ tém alta incidéncia

de hemorragia intraplaca @,

Em 1993 Geroullakos et al. Classificaram as placas em cinco tipos (22),

Tipo 1 — placas uniformemente ecolucentes com ou sem fina camada ecogénica.

Tipo 2 — placas predominantemente ecolucentes com menos de 50% de éarea ecolucente.
Tipo 3 — placas predominantemente ecogénicas com menos de 50% de area ecolucente.
Tipo 4 — placas uniformemente ecogénicas.

Tipo 5 — placas que ndo podem ser classificadas devido a grandes calcificagGes

produzindo sombras acisticas.
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O European Carotid Plaque Study Group em 1994 dividiu as placas em trés
tipos: ecogénicas, intermédias € ecolucentes (hipoecogénicas). Contudo, ainda hoje se
mantém controverso o papel da caracterizagdo ecografica da placa 6),

Para fazer uma apreciagio morfologica da parede arterial e¢ das lesbes
ateromatosas, com avaliagio hemodinimica, das caracteristicas do fluxo sanguineo,
podemos recorrer ao Triplex Scan Cervical. Técnica ndo-invasiva, baseada na ultra-
sonografia, que permite realizar uma analise quantitativa ¢ qualitativa da estrutura da

parede arterial @3),
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8 —Técnica de diagnéstico — Triplex Scan Cervical

8.1 — Historia e Principios Fisicos do Doppler

8.1.1 — Breve Nog¢io Historica do Doppler

Johann Christian Doppler (1803-1853), professor austriaco de matematica e
geometria, observando a emissdo de luz de uma estrela, viu que esta emissdo variava,
dependendo da velocidade com que se aproximava ou afastava do ponto de observagéo.
Em 1842 descreveu e publicou o Efeito Doppler que diz que “uma mudang¢a na
frequéncia transmitida, ocorre devido a um movimento tanto da fonte como do alvo a
ser atingido, um em relagéo ao outro” (35,66, 71,72),

Mais tarde surgiram os aparelhos que vieram possibilitar a velocimetria

sanguinea por efeito Doppler @35,72,73)

8.1.2 - Efeito Doppler

O efeito Doppler traduz-se pela variagdo de frequéncia nas ondas sonoras,
quando a fonte/alvo se movem um em relagdo ao outro. Um exemplo muito vulgar é
quando um autocarro (fonte sonora) a buzinar se aproxima de um individuo parado
(alvo), 4 medida que se aproxima, o som da buzina ouvido ¢ mais alto, agudo (o niimero
de ciclos por unidade de tempo aumenta, ou seja, a frequéncia € crescente) € o
comprimento de onda (distdncia entre o inicio de um ciclo e o ciclo seguinte) vai
diminuindo. Quando o autocarro se afasta, 0 som torna-se cada vez mais baixo, grave
(frequéncia decrescente) € o comprimento de onda aumenta. Se considerarmos a fonte
fixa e o alvo em movimento, o efeito Doppler também se verifica. A frequéncia dos
sinais recebidos (FR) varia em relagdo 4 frequéncia dos sinais emitidos (FE). O desvio
de frequéncia (FE-FR) conhecido como frequéncia Doppler, € a fungdo da direcgdo e

velocidade do movimento da fonte emissora (Figura 18) ®* 727300,
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Figura 18 - Esquema da fonte emissora-receptora € da superficie reflectora. As alteragdes de frequéncia
FE>FR ou FE<FR, relacionam-se com a direc¢do e velocidade do movimento da superficie reflectora

(bola preta) V.

O efeito Doppler pode ainda acontecer quando o som é reflectido por uma
superficie movel. Se existir uma fonte e um observador no mesmo local, notara aumento
da frequéncia, se a superficie reflectora se aproximar e vice-versa. Se esta superficie for
fixa ou tiver movimento perpendicular 4 fonte, nfio existiram alteragdes da frequéncia
(73).

No estudo vascular a fonte permanece parada (transdutor) e o alvo estd em
movimento (hemdaceas do sangue). O efeito Doppler quando aplicado 4s heméceas do
sangue, permite avaliar a sua direcg¢@o em relago 4 fonte de energia de ultra-sons (US),
a sua organizago, sua distribuigéo temporal, espacial e a velocidade ®* .,

Para compreender os procedimentos da ultra-sonografia € primordial conhecer

os seus principios fisicos e bases técnicas ©°.
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8.1.3 - O Ultra-som

Os US sdo ondas sonoras com frequéncia superior a 20kHz (ciclos/seg.). Assim
como as ondas sonoras, os US propagam-se através de vérios meios sob a forma de
ondas de pressdo pulsateis. Sdo constituidos por zonas de compresséo e rarefacgdo das
moléculas do meio em que se propagam. Estas zonas 4 medida que se véo expandindo,
transmitem a onda de energia ultra-sénica a regiGes distantes (combinagdo de uma
compressdo e uma rarefac¢fio é um ciclo) 3 3.39),

Os US sio sujeitos as leis de geometria optica (reflexdo, transmisséo e refracgéo)
ou 4s leis fisicas dos feixes luminosos, sendo produzidos através do efeito piezoeléctrico
que actua como emissor e receptor. Este efeito resume-se ao fenémeno de converséo de
energia eléctrica em mecénica, envolvendo caracteristicas de certos materiais que
alteram a forma quando sujeitos a estimulag@io eléctrica alternante, convertendo a
energia eléctrica em energia mecénica vibratoria de alta-frequéncia, ou pelo contrério ao
receberem energia vibratdria, transformam-na em energia eléctrica @3),

Para tal existem transdutores ou sondas, constituidos por um ou mais cristais
com efeito piezoeléctrico, cristais esses que oscilam quando activados electricamente, o
que ira provocar alternadamente pressdes e rarefacgdes, emitindo US 63,

Ao método de estudo ndo-invasivo, baseado na emissdo de US e sua recepgédo
através de um transdutor, que amplifica o sinal, processa-o ¢ emite-o, permitindo o

estudo anatémico das estruturas organicas, chama-se ecografia ©% >,

8.1.4 — Estudo do Fluxo Sanguineo

Sendo a velocidade da corrente sanguinea inconstante, através do Doppler é
possivel quantificar directamente a velocidade e suas alteragdes, conhecendo assim, o
seu comportamento hemodindmico e saber os valores normais e anormais através da

seguinte formula ¢%7;
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V= (FE -FR) V= Velocidade da corrente sanguinea
2FE . cos 0 FE= Frequéncia emitida

FR= Frequéncia recebida

E possivel verificar que a relagdo entre a velocidade e a frequéncia Doppler €

uma fung¢io do co-seno do angulo 6, sendo a velocidade vectorial, correspondente ao
(32)
I

vector que esta ao longo do feixe de US (Figura 19

Figura 19 - Velocidade como grandeza vectorial, segundo a equagdo Doppler 5 4

Quando o movimento do fluxo sanguineo ¢ paralelo ao feixe de US, em direcgdo
oposta 4 fonte (afasta-se), o angulo de intercepgdo (0) ¢ igual a 180°e 0 cos © =-1, a
velocidade € igual 4 velocidade real, mas negativa; caso o movimento seja em direc¢do
4 fonte (aproxima-se), o angulo (0) ¢ de 0° e o cos 6 = +1, a velocidade € igual a4
velocidade real do sangue e com valor positivo >,
Se 0 movimento do fluxo sanguineo for perpendicular ao feixe de US, o angulo

(0) sera igual a 90° e o cos 6 = 0, sendo a velocidade nula ®*,
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Quando o angulo de intercepgdo difere de 0° e 180° a velocidade obtida

proporcionalmente ao co-seno desse angulo diminuira, evidenciando-se a ndo

. s A ; 74
linearidade entre o angulo e o seu co-seno (Figura 20) 82,5, 1)

900

100%

Figura 20 - Representagio grafica entre um angulo e o seu co-seno .

Uma diferenca de 20° de angulagdo, para mais ou para menos em rela¢do a
posi¢do ideal de 0° ou 180°, altera pouco o co-seno, levando a um erro na avalia¢do da
velocidade de cerca de 6%. Se a diferenga superar 20°, a alteragdo do co-seno
aumentard, assim como o erro na avaliagdo. A velocidade obtida ird diminuir 4 medida
que O se afastar para mais ou para menos do angulo ideal **7?.

Através da equagdo Doppler também se percebe que se a frequéncia recebida for
igual 4 emitida, a superficie reflectora esta parada. Se a frequéncia emitida for superior 4
recebida, o fluxo sanguineo afasta-se do transdutor, se pelo contrario, a frequéncia
emitida for inferior 4 recebida, o fluxo sanguineo aproxima-se ** .

Convencionou-se que, quando o fluxo se dirige para o transdutor, é representado
graficamente por uma deflexdo positiva, quando a direc¢do for em sentido contrario ao
transdutor, a deflexdo sera negativa ">,

Assim, como a velocidade da corrente sanguinea € inconstante, também a

velocidade de sangue num vaso em toda a sua area transversal varia. A velocidade varia
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em fungdo da distancia radial, sendo nula junto 4 parede do vaso e maxima no centro,
R : s s (3D

diminuindo do eixo para a periferia *%.

A representagdo grafica da variacdo da velocidade ao longo da area transversal

do vaso tem o nome de perfil das velocidades do sangue no vaso, surgindo em forma de

32)

uma parabélica (Figura 21-A)

e - > B
D & > b
-—————» g
“_* 2 ’, i

Figura 21 - Representac¢do do fluxo laminar; A - perfil plano, B e C - perfil parabolico 7.

Surgem dois conceitos importantes que se diferenciam: fluxo laminar (normal) e
fluxo turbulento (alterado). O fluxo sanguineo em circunstancias normais ¢ laminar, no
qual todas as células se movem na mesma direc¢do paralelamente as paredes como se

constituido por diversas laminas liquidas e a velocidades idénticas (Figura 21-B) ©* ™

73)

Este padrdo de fluxo sanguineo, explica-se pelo facto de existir atrito viscoso
entre as diferentes laminas de um liquido, o qual mantém o liquido com caracteristicas
laminares desde que a velocidade ndo ultrapasse o nivel critico, vencendo as forgas de
atrito viscoso. Se este nivel critico ¢ ultrapassado, o fluxo passa a turbulento. Padrdo

este que, ¢ caracterizado por células que se movem irregularmente em direcgdes e
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velocidades diferentes, existindo uma desorganizagdo do fluxo. O fluxo turbulento

surge frequentemente em situagdes patologicas (Figura 22) (82,70,73),

Figura 22 - Esquema dos fendmenos que ocorrem numa situagdo patologica, neste caso obstrugdo 4

passagem do fluxo. 1 - fluxo laminar, 2 - obstrugdo, 3 — turbuléncia (sangue aumenta a velocidade), 4 —

fluxo laminar 7.

Em situag¢des de obstrugdes € possivel medir o gradiente de pressao, aplicando 4
técnica Doppler o principio de Bernoulli que diz que “a pressdo de um liquido em
movimento depende da sua velocidade, diminuindo a pressdo quando aumenta a
velocidade” #* 70,

Estas caracteristicas do fluxo podem ser estudadas através de algumas técnicas
que incorporam o estudo Ecografico, o Doppler continuo, o Doppler pulsado e o

Doppler codificado a cor ©” &)

8.2 - Técnicas Convencionais do Doppler

e Doppler Continuo

A técnica mais simples ¢ primeiramente utilizada é o Doppler continuo. Esta

técnica usa dois cristais piezoeléctricos, estando um deles continuamente a transmitir e
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outro continuamente a receber. A diferenga de sinal continuamente emitida e recebida é
analisada pelos circuitos electrénicos do aparelho Doppler 33, 73),

O feixe formado pelos dois cristais piezoeléctricos tem uma forma de leque,
podendo ser alterada a sua direcgdio. Estes feixes sdo mais largos que os de outra
técnica, Doppler pulsado, em fungdo das caracteristicas do proprio feixe, da frequéncia
e tamanho dos cristais > ™,

Estando o transdutor continuamente a transmitir e a receber, caso haja fluxo
sanguineo ao longo do feixe de US, ele notar-se-a. A informagdo sera sempre recolhida,
havendo variagfo na frequéncia de US, o que impede saber o local exacto onde esté esse
fluxo a passar. O aparelho nfo sabe se 0 US que variou a frequéncia foi reflectido pelas
estruturas mais profundas ou superficiais, desta forma o Doppler continuo néo permite
resolugdio em profundidade, pois a variag@io da frequéncia resulta da soma de todos os
fluxos encontrados @ ™,

Uma das vantagens desta técnica é a possibilidade de medir altas velocidades,
porque explora através de dois cristais, que lhe confere uma répida velocidade de
amostragem, ndo estando sujeito ao chamado limite de Nyquist, que mais 4 frente

iremos explicar G373, 74)

e Doppler Pulsado

O Doppler pulsado é uma técnica que usa um so cristal piezoeléctrico, que
realiza duas fungGes alternantemente, a de emissor e a de receptor @373

Durante um curto espago de tempo o cristal ¢ excitado, emite energia ultra-
sénica (999 micro-segundos), apdés fica em estado de escuta dos US (um micro-
segundo) 7.

Com esta técnica pode-se calcular a distdncia entre o transdutor ¢ a &rea
explorada através do controle do momento apds a emisséo, em que se faz a andlise de
variagdo da frequéncia 7).

Quando a 4rea explorada é muito superficial a distdncia a percorrer entre esta €

transdutor é pequena, sendo o tempo de retorno dos US mais curto, logo, quanto menor
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a distancia entre a superficie a analisar e o transdutor, mais rdpido € o retorno dos US
(73)

Se a 4rea explorada estiver em movimento, ao aproximar-se do transdutor, a
frequéncia de reflexdo aumentara, caso esteja a afastar-se do transdutor, a frequéncia de
reflexdo diminuira 7.

No Doppler pulsado o estudo ¢ limitado a uma pequena area. O local onde se
efectua a analise é chamado volume de amostra. O volume de amostra € uma regifio do
feixe que tem uma largura igual 4 do proprio feixe, cujo o comprimento pode variar
entre 0,5 a 20mm. (33.73)

A técnica de investigagfio de apenas uma pequena 4rea ao longo do feixe chama-
se “Range Gating”. Isto ¢ possivel pelo facto de velocidade de propagagdo dos US nos
tecidos serem constantes. Se medirmos o tempo de retorno dos US, sabemos a
velocidade e o tempo, obtemos assim, a profundidade de reflexdo =2

Quanto maior for o volume de amostra, melhor serd a relagfo sinal-ruido e maior
sera a drea a analisar, mas com mais facilidade se podera complicar o exame 63,

Um tnico pulso, apenas fornece informagdes desse mesmo momento, tornando
dificil a andlise do fluxo num determinado periodo, logo a frequéncia de emisséo de
pulsos terd que ser maior para que essa andlise seja possivel ®>.

Ao numero de pulsos emitidos por segundo é chamada a frequéncia de repetigéo
de pulso (FRP). Para se obter muita informagfio em curtos espagos de tempo, € ideal
uma grande FRP. Mas, por sua vez se a FRP for muito grande, um segundo pulso pode
ser emitido sem que todos os ecos do primeiro pulso tenham retornado, o que significa
que existe uma FRP maxima utilizavel (35,59, 70.73),

Quando a distdncia entre o fluxo (4rea explorada) e o transdutor é grande, é
necessaria uma FRP pequena, pelo facto dos ecos demorarem mais tempo a retornar.
Estamos entdo perante uma limitagdo do Doppler pulsado, a profundidade (35,59, 73)

Um fendmeno que varia com o tempo numa determinada frequéncia para ser
correctamente analisado a FRP deste tera que ser no minimo o dobro da frequéncia do

fenémeno a quantificar ®* ™
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FRP =C/2d C —velocidade de propagagéo dos US

d — penetragéo

Cada frequéncia maxima de energia ultra-sonica (velocidade méaxima), que se

pode analisar, estd limitada 4 metade da FRP, denominando-se limite de Nyquist (33. 35,

73)

Frequéncia maxima = FRP/2

S6 temos nogdo real de fenomeno de velocidade varidvel, enquanto a velocidade
ndo atingir o limite de Nyquist. Quando o limite de Nyquist é ultrapassado o fenémeno
aparenta ter direcgfo oposta 4 real, o que se denomina de “aliasing” ®*3%5%7),

Para medir velocidade altas de forma correcta, angula-se o feixe, em relagdo ao
fluxo, numa razdo que o angulo seja igual a 60° (cos 60° = 0,5, enquanto que numa
intercepgdo paralela o cos 0° = 1), duplicando a velocidade analisavel, mas como foi
referido anteriormente, quanto mais o angulo se afasta da posi¢do ideal (0° a 180°)
maior a alteragdio no co-seno, maior o erro no valor da velocidade real, logo esta
correcgio ndo devera ser usada ®*3> 7,

Outra desvantagem do Doppler pulsado é o facto de existir uma velocidade

méxima mensuravel ¢ 7,

e Doppler Codificado a Cores

O Doppler codificado a cor é uma técnica complexa que permite visualizar a

dindmica do movimento do fluxo sanguineo, baseando-se nos principios do Doppler

pulsado ™,
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A direcgdo do fluxo sanguineo ¢ codificado a cor, sendo verificado por um sistema

r

pulsatil, em que o fluxo sanguineo que se aproxima do transdutor é codificado a
vermelho, ¢ o fluxo que se afasta & codificado a azul ®*.

E através da analise da direcgdo e velocidade dos ecos do circuito de Doppler
pulsado, que é codificada a cor para o ponto em estudo ©”.

Quanto maior for a velocidade do fluxo, menor serd a intensidade da cor. Caso
haja turbuléncia, havera grande varidncia nas medig¢Ges, levando o aparelho a ter
dificuldade em codificar o fluxo. Na analise deste ponto o aparelho codificara a verde
que juntamente com a cor vermelha formara um amarelo, que com o azul formara uma
mistura de cor, chamado mosaico de cores "7,

O Doppler Codificado a cor baseia-se nos principios do Doppler Pulsado,
tratando-se de um sistema pulsatil que também apresenta o fenémeno de “aliasing”.
Este fenomeno caracteriza-se por uma inversdo de cores em relagio a direc¢do do fluxo,
em vez de aparecer vermelho, aparece azul e em vez de aparecer azul aparece vermelho.
Esta troca de cores néo significa que o fluxo tenha mudado a sua direc¢fo, mas sim que
o limite de Nyquist foi ultrapassado 7" ",

Assim, com o Doppler continuo, o Doppler pulsado e o Doppler codificado a
cor, ¢ possivel fazer uma avaliagdo dos aspectos morfoldgicos e funcionais a nivel da
circulagéo extracraniana, podemos obter um perfil imediato de velocidades, medir a
area e calibre do vaso, calcular o débito, visualizar e identificar depositos
ateroscleréticos de qualquer dimensfo, com ou sem alteragdes hemodinidmicas nos
vasos do sistema carotideo e vertebral .

O facto da ecografia possibilitar uma andlise morfoldgica das artérias, permite-
nos identificar a presenga de irregularidades anatomicas (KinKing, Coiling e Looping),
trombos arteriais, localizagfo, extens#o, espessura e contorno regular/irregular de placas
de ateroma, permite calcular a medida do didmetro arterial, para eventual classifica¢do

do grau de estenose se existirem e analisar o0 movimento da parede arterial ®% 49,
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8.3 — Indicacées e Limites da Técnica

A Ultra-sonografia dos eixos cervicais é um optimo método de diagndstico
qualitativo e quantitativo em casos de presenga de sintomas atipicos ou tipicos de lesdo
carotidea, como amaurose fugaz, déficit sensitivo e /ou motor e disartria. Faz avaliacio
pré e pos-operatério de qualquer grande cirurgia, assim como follow-up, especialmente
apos endarterectomia, afim de prevenir a reestenose ©%.

Serve também para o diagndstico em casos de AVC, AIT, sopros carotideos,
transtornos oftalmicos, que possam ser de causa vascular. Ainda permite fazer o
seguimento de doengas ateromatosas, a fim de dar uma orientaggo terapéutica ®* ™,

Contudo esta técnica apresenta algumas limita¢des, tais como: a capacidade de
defini¢@io que sdo condicionadas pela qualidade da imagem, podendo diminuir a nivel
distal da ACI e ACE, a impossibilidade de detectar ulceragdes nas placas, a
sonodensidade das placas calcificadas que obscurecem a imagem, a nfo identificagéo de
lesGes, tais como os trombos por terem uma impedéncia acuistica semelhante 4 do
sangue, a falta de capacidade destes exames destringarem a oclusfio completa do limen
da estenose severa (95%). Ao detectarmos doenga oclusiva, a sua gravidade pode ser
alterada devido & qualidade da imagem que conseguimos; a qualidade do préprio
equipamento também nos poderad trazer algumas limitagdes, assim como o treino e
experiéncia do examinador e caracteristicas anatomicas do doente, como sejam os
individuos sonolentos (diminui¢do de velocidades), individuos com pescogo curto e/ou

grosso, a posi¢do anatomica das ACI e ACE, etc. (29,38, 73)
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8.4 — Metodologia da Técnica

8.4.1 - Equipamento e Condicdes do Exame

Para realizarmos esta técnica € necessario um ecografo e um ou mais
transdutor/es, cuja frequéncia normalmente pode variar entre os 4 € os 10MHz il

Um ecografo é um aparelho que permite um estudo ndo invasivo, que consiste
na emissdo de US, através do transdutor ou sonda que possui a dupla ac¢do de emitir e
receber ** 3%,

Colocamos geralmente o doente em dectbito dorsal, com a cabega virada para o
lado oposto ao que vamos examinar ¢ com o pescogo em ligeira hiperextensdo da
mandibula ?% 333870,

E aplicado um gel transmissor de US, para que néo fique ar entre o transdutor e a
pele, que iria evitar a propagagdo dos US 3%,

O exame ¢ obtido colocando o transdutor no pescogo, localizando as artérias que
pretendemos analisar. E essencial conhecimento anatomico por parte do técnico, para
que a localizagdo e angulagdo do feixe de US em relagdo as estruturas a analisar, seja
correcto. O angulo do feixe de US deve ser aproximadamente de 60°. Aproximadamente
entre a traqueia e o musculo esternocleidomastoideu € possivel fazer duas incidéncias,

anterior e média e podemos fazer uma incidéncia mais posterior (Figura 23 a, b) Tl
70)

Figura 23 - Colocagdo do transdutor ou sonda para o estudo das artérias do pescogo. a) Corte

Longitudinal b) Corte Transversal 7.
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E muito importante saber distinguir uma artéria de uma veia, visualmente e
acusticamente. Visualmente as artérias sdo pulsateis, enquanto que as veias t€m um
movimento ndo pulsatil. Acusticamente as artérias tem um som que se propaga por
impulsos cardiacos e as veias tem um som continuo € soprante, ndo variando a sua

intensidade ©®.

8.4.2 - Técnica de Execugio

O estudo inicia-se com uma varredura em corte transversal (Figura 23 b) desde a
porgio mais basal possivel, estudando o tronco braquiocefalico e a artéria subclavia
esquerda, até a porgdo mais distal, apos a bifurcagfo carotidea, visualizando a ACI e
ACE @,

Apobs realizando uma rotagdio de 90° no transdutor, passamos a ter cortes

longitudinais (Figura 23 a). Voltamos & base do pescogo, comegando o estudo da ACC
(22,70,

e Artéria Carétida Comum

Na qual avaliamos a direc¢do e velocidade do fluxo, a integridade das paredes, o
espessamento da camada intima-média, se existem ou ndo placas ateromatosas.
Progredimos com o transdutor ao longo do pescogo até 4 bifurcagéo carotidea. O estudo
da bifurcagfio carotidea ¢ bastante importante, por ser uma area muito propensa a
formagdo de placas de ateroma, uma vez sujeita a muita turbuléncia do fluxo sanguineo,
devido 4 bifurcagdio da artéria € 4 consequente divisdo de fluxo sanguineo entre os dois

ramos. A porgdo inicial da ACI também ¢é considerada uma zona de perigo (29, 38,70)
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e Artérias Carotidas Interna e Externa

Na mesma zona consoante basculamos o transdutor para fora ou para dentro,
assim conseguimos observar a ACI e a ACE. Estas distinguem-se por caracteristicas
auditivas e morfol6gicas no sinal acustico e imagem ecografica. A ACI tem persisténcia
de fluxo diastélico, tem baixas resisténcias e débitos altos, ndo coexistindo grande

diferenga entre o pico sistélico e o pico diastélico. O sinal actistico é agudo e rapido ®*

38)

Basculando o transdutor para dentro visualizamos e obtemos registos da ACE
(posigdo mais anterior e média em relagfio 4 ACI que apresenta padrio velocimétrico de
altas resisténcias € uma divergéncia entre o pico sistélico e o pico diastélico, tendo o
ultimo velocidades muito baixas, devendo-se este facto 4 divisio da ACE em varios
ramos, que por vezes se conseguem visualizar através da ecografia. O sinal acistico é
grave ¢ mais pausado. Para nos certificarmos que é a ACE, fazemos compressdo da
artéria Temporal Superficial (ramo da ACE), o que fard diminuir o fluxo e a
descompressdo falo-4 aumentar, se da ACE se tratar ®*3% 70,

Por vezes ndo € possivel ter a certeza de qual é o vaso que se esti a analisar,
principalmente quando a bifurcagfio carotidea estd muito afectada ©®.

O estudo Doppler ¢ obtido de melhor forma nos cortes longitudinais, colhemos
informag@o hemodindmica através do Doppler Pulsado, com as medidas de velocidade
do pico sistélico e a velocidade diastélica, para além de no permitir obter o Indice de
Resisténcia e medir o Indice Intima-Média 2.

Nos casos em que nfo existe patologia, as velocidades podem ser obtidas na
porgdo média da ACC e na porgéo proximal da ACI ¢ ACE. Na presenga de placas, as
velocidades deverdo ser obtidas no ponto de maior velocidade apés a placa e também no
ponto de maior estenose #2779,

O corte transversal, em casos de patologia, permite localizar com mais precisdo
a extensdo do processo ateromatoso, permitindo melhorar a avaliagdo do grau de
estenose. A placa ateromatosa € frequentemente excéntrica, logo, este corte possibilitara

localiza-la relativamente as paredes da carétida %% 3%,
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Quando se visualizam placas ateromatosas, estas devem ser devidamente
identificadas relativamente 4 sua localizagdo, extensdo, gravidade e outras
caracteristicas ®¥.

Como por vezes a bifurcagdo e seus ramos encontram-se num ponto alto do
pescogo perto da mandibula, o campo de visualizagdo de possiveis placas ateromatosas

e sua caracterizagdo torna-se muito restrito @8}

e Estudo das Artérias Vertebrais

Prosseguimos para o estudo das artérias vertebrais, cuja posi¢do anatomica €
) 6270

mais postero-lateral que as artérias carétidas ( Figura 24

Figura 24 - Colocagdo do transdutor ou sonda, para possivel estudo das artérias Vertebrais 0

Com o transdutor fazemos um angulo de cerca de 90° em relagdo ao pescogo do
doente e identificamos as artérias vertebrais entre os corpos vertebrais das vértebras
cervicais até 4 zona mastdideia, avaliamos a permeabilidade dos segmentos arteriais, a
intensidade do sinal arterial, a existéncia de fluxo laminar ou turbulento e sua direcgdo,

a morfologia e amplitude das curvas velocimétricas ©3),
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8.4.3 - Analise de Dados

Ao longo do estudo das artérias extracranianas € registado o espectro de
frequéncias obtido através do Doppler Pulsado. O espectro ¢ habitualmente bifésico
apresentando a velocidade de pico sistdlico e a velocidade diastolica. Para além de
observar o tragado caracteristico que cada artéria apresenta e fazer uma andlise acustica,
podemos também fazer uma andlise grafica: podemos medir o Indice Intima-Média
(IIM), obtemos o Indice de Gosling ou Indice de Pulsatilidade (IP) > *% 7 7:

O IIM deve medir-se na ACC esquerda e direita, cerca de 2cm antes da
bifurcagdo carotidea. Comega-se por identificar na parede distal do vaso apos a area
hipoecogénica correspondente ao limen, trés zonas ecogénicas: a primeira linha
(hiperecogénica), diz respeito a interface limen-intima; a segunda (menos ecogénica), a
camada média e a terceira zona, que é de novo hiperecogénica, corresponde a interface

média-adventicia. O IIM mede-se desde a primeira linha ecogénica a segunda linha

(70,74, 75)
) .

ecogénica (Figura 25

Figura 25 — Anélise estrutural da parede arterial com visualizagdo das trés linhas ecogénicas 7.
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O IIM ¢ normal, quando o espessamento intima-média ¢ inferior a 1,0mm.
Valores de IIM superiores a 1,3mm, correspondem inequivocamente a espessamento da

parede e eventualmente a presenga de placas de ateroma (22.66,67)

IP = velocidade de fluxo sistolico — velocidade de fluxo diastolico

Velocidade de fluxo médio

Os valores normais do IP situam-se entre os 0,8 ¢ 1,1, quando superiores a 1,1
traduzem ineslaticidade arterial ®*.

Para além deste, podemos ainda obter o Indice de Pourcelot ou Indice de Resisténcia
(IR) 3870,

IR = velocidade de fluxo sistolico — velocidade de fluxo diastolico

Velocidade de fluxo sistolico

Os valores normais do IR sdo entre 0,55 ¢ 0,75. Quando os valores do IR sdo
inferiores a 0,55, possivelmente estamos perante uma fistula arterio-venosa e quando
sdo superiores a 0,75 podemos estar perante uma estenose arterial 38

Quanto aos valores normais das velocidades sistolicas e diastélicas, existem
varias tabelas estabelecidas, das quais salientamos dois estudos de grandes proporgdes,
o European Carotid Surgry Trial (ECST) ¢ North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial (NASCET). Estas tabelas permitem identificar a responsabilidade
do processo aterosclerotico como causa de AVC, efectuando a respectiva quantificacdo

4 7
do grau de estenose % 777,
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Tabela 6 — Quantificagdo do Grau de Estenose segundo NASCET o

Velocidade Velocidade Razao de
Grau de Estenose . . . .
Sistolica (ACI) | Diastélica (ACI) ACI/ACP
<50%
(normal — ligeira) <150 cm/s <50 cm/s <1.8
50% a 70%
tmodereis) 150 — 250 /s <90 cm/s 1.8-238
70% a 90%
o 250 —400 cm/s 90 — 150 cm/s 28=50
(significativa)
90% a 99%
> 400 cm/s > 150 cm/s >5.0
(severa)
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Caso Pritico

CAPITULO III

Caso Pratico

1 — Introducio

As doengas vasculares cerebrais constituem uma das principais causas de
mortalidade e morbilidade. A sua elevada frequéncia e os custos que acarretam para 0s
doentes e sistemas de satide, o seu caracter, tantas vezes subito e inesperado e o facto de
afastarem individuos em idade produtiva, s3o factores que contribuem para que as
doencas vasculares cerebrais constituam um problema de tal magnitude que qualquer
redugdio na sua incidéncia, mortalidade ou morbilidade, terd importantes repercussdes
médicas, sociais € economicas.

Embora a incidéncia da Doenga Vascular Cerebral tenha vindo a diminuir nos
Giltimos 25 anos e se tenham registado na ultima década progressos assinalaveis em
relagdo as doengas cerebrovasculares, estimados em anos potenciais de vida perdidos,
estas continuam a colocar Portugal nos ultimos lugares em relagfo aos outros Paises da
Europa (Direcgdio Geral da Saude, 1997 e Ministério da Satde, 1998).

Segundo dados estatisticos do Ministério da Satide, no ano de 1994 Portugal
ocupou o tltimo lugar relativamente a 14 paises da Unifio Europeia com o valor mais
elevado de mortalidade por doengas cerebrovasculares.

Em 1998 registaram-se 21 828 mortes por AVC em Portugal e cerca de 80%
destes AVC’s sdo isquémicos. Téo elevado numero justifica-se pelo facto de existirem
factores de risco que condicionam alteragdes morfoldgicas das paredes arteriais.

As metas para a saide no ano 2000 sugerem a modificagdo das atitudes da

sociedade perante as pessoas com incapacidades. "Deverdo organizar-se programas
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especiais de ajuda as pessoas diminuidas, por forma a que elas desenvolvam as suas
capacidades na vida quotidiana..." (Ministério da Saude, 1985). A Meta n° 14 do
mesmo documento sugere que até 1990 deveriam ter sido elaborados programas
especificos de apoio as familias, valorizando o seu papel de suporte ¢ de prestagdo de
cuidados, nomeadamente aos seus membros doentes ou incapacitados. Nos ultimos anos
tem existido, a nivel mundial, um aumento de estudos de investigagio sobre a
reabilitagio dos doentes com Acidente Vascular Cerebral (AVC). Nos Estados Unidos
da América (EUA), em 1995, o U.S. Department of Health and Human Services, editou
um livro — Post-Stroke Rehabilitation: Clinical practice guideline, no qual incentiva a

realizagdo deste tipo de trabalhos e onde afirma que:

o A investigagio é extremamente necessdria para responder a questdes criticas
sobre a eficcia da reabilitagio nos doentes com AVC.

e A prioridade deve ser dada a estudos experimentais que avaliem a
funcionalidade, qualidade de vida e os custos efectivos de estratégias
alternativas.

o As questdes éticas, sobre a prestagdo de cuidados aos doentes que participam em
estudos experimentais comparativos, podem ser ultrapassadas, néo privando os
doentes do grupo de controle do seu tratamento, mantendo o programa de

reabilitagio usual e adicionando a varidvel apenas no grupo experimental.

Poderdio ser caracteristicas inerentes ao individuo ou factores de risco vasculares
externos, condicionados por factores ambientais, reflectindo-se nos comportamentos
dos individuos e que poderdo ser alterados.

Embora todos os factores de risco contribuam para a doenga aterosclerética,

cada um tem um grau de influéncia diferente.
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2 — Objectivos

O objectivo deste estudo é verificar a relagiio existente entre as alteragdes
arteriais cervicais, factores de risco vasculares e factores de risco familiares em

individuos com AVC Isquémico, do distrito de Evora. Pretendemos ainda:

- Caracterizar epidemiologicamente a populagdo hospitalar do HESE, do Distrito
de Evora internada por AVC isquémico, num periodo de 11 meses;

- Correlacionar os factores de risco vasculares com a presenga de AVC
isquémico;

- Correlacionar a histéria familiar com a presenga de AVC Isquémico;

- Correlacionar os factores de risco vasculares € a historia familiar, com as a

alteragdes da parede arterial, objectivadas por Triplex Scan Cervical.

Interessa verificar quais as varidveis, e quais as interacgdes entre varidveis que
devem ser introduzidas no modelo estatistico e que permitem representar o

comportamento da doenga no distrito de Evora. Assim, pretende-se ainda verificar:

- Existe correlagfio entre as alteragdes da parede vascular e os factores de risco
vasculares em individuos com AVC Isquémico.

- Existe correlagio entre as alteragdes da parede vascular e os factores de risco
familiares em individuos com AVC Isquémico.

- Existe associagio entre factores de risco vasculares ¢ a presenga de AVC
Isquémico.

- Existe associagiio entre factores de risco familiares ¢ a presenga de AVC

Isquémico.

Para tal, foi recolhida e registada em protocolo individual (Apéndice I), a

informago de todos os doentes que foram internados (Servigo de Medicina I, Medicina
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11, Especialidades Médicas e Unidade da AVC) no HESE, no periodo de 1 de Maio de
2003 a 31 de Margo de 2004, com diagndstico de AVC isquémico, definido como um
sindrome clinico de inicio subito de sinais focais neurologicos e sintomas, devido a
perda de fungdo cerebral cuja duragdo ultrapassa as 24 horas, excepto quando ocorre
morte, em que apds excluidas outras patologias, ndo se encontra outra causa a nio ser a

vascular. A etiologia do AVC foi investigada por Triplex Scan Cervical.
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3 — Descricao dos Dados

Seleccionamos todos os pacientes consecutivos com diagnéstico de AVC
isquémico, referenciados ao LUSCAN no HESE, no periodo de 1 de Maio a 2003 e 31
de Margo de 2004. A populagio total era constituida por 444 individuos, 243 do sexo
masculino e 201 do sexo feminino, com idades compreendidas entre os 32 € 0s 95 anos.

A recolha da base de dados efectua-se de acordo com um plano pré-elaborado,
através do auxilio de métodos que apresentam caracteristicas primarias (78, 79),

Todos os pacientes realizaram Triplex Scan Cervical, num ecografo Vivid 3
Expert da General Electric, com uma sonda linear de 4 a 10MHz, de acordo com os
procedimentos descritos no enquadramento tedrico. Além deste exame, foi efectuada
uma analise exaustiva do processo clinico de cada paciente. Realizou-se ainda um
questionario directo ao paciente ou a familiares (nos casos em que o paciente néo
apresentava condigdes para responder), onde recolhemos os dados que importavam ao
estudo e os registamos num protocolo individual, construido para o efeito (Apéndice I).

O protocolo é preenchido durante a entrevista, pelo investigador e encontra-se
dividido em quatro partes: a primeira parte refere-se 4 Identificagdo do paciente; a
segunda parte, ao registo dos Factores de Risco Vasculares Intrinsecos e Extrinsecos, a
terceira parte aos Resultados dos Exames Complementares de Diagnostico e a quarta
parte ao Diagnoéstico.

Os métodos de recolha dos dados sdo estruturados e objectivos permitindo
realizar classificagdes e quantificagdes. Foi criada uma grelha (Apéndice II) propria
para o registo dos dados.

Registados os dados, procedemos ao seu tratamento informético, primeiramente
foram introduzidos no programa de estatistica Statistical Package for the Social Siences
(SPSS) versdo 10 SPSS inc., tendo sido criada uma base de dados, a partir da qual, foi
efectuado o tratamento estatistico.
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Todos os pacientes incluidos no estudo deram entrada no servigo de urgéncia do
HESE, apresentado sinais e sintomas caracteristicos de AVC. Foram realizados os
Exames complementares de diagnéstico de “rotina” (andlises ao sangue,
electrocardiograma e radiografia ao térax), por ultimo é realizado a tomografia axial
computadorizada (TAC), que confirma uma presenca de lesdo isquémica a nivel
cerebral. Segue-se o internamento do doente para seguimento, vigildncia e investigagdo
da etiologia do AVC e para procedimentos terapéuticos. Os pacientes com AVC séo
internados na Unidade de AVC do HESE. Caso nfio haja vaga, sdo internados nos
servicos de Medicina I, Medicina II ou Especialidades Médicas do HESE. Todos sdo
transportados a0 LUSCAN para que seja realizado o Triplex Scan Cervical, para além
de outros exames complementares de diagndstico. Sera também repetida a TAC, afim
de avaliar a evolugfio da extensdo da lesdo. O doente tera alta clinica ap6s melhorias e

deliberagdo médica. Caso haja falecimento, € registado o dia em que ocorreu.

117



Caso Pritico

4 — Descri¢ao das Variaveis

Neste estudo foram incluidos factores de risco vasculares intrinsecos, factores de
risco vasculares extrinsecos, exame complementar de diagnéstico e caracterizagdo do

AVC.
Factores de Risco Vasculares Intrinsecos

Sexo (Masculino/Feminino) — Indica o sexo de cada individuo.

Idade (dos 32 aos 95 anos) — Indica a idade de cada individuo.

Grupos etarios (Classes) (32-39, 40-47, 48-55, 56-63, 64-71, 72-79, 80-87, 88-96
anos) — Indica o grupo etério de cada individuo.

Antecedentes Familiares de AVC (N#o/Sim, com idade < 65 anos/Sim, com idade >/
= 65 anos) — Indica a ocorréncia de um AVC em familiares de 1° grau.

Antecedentes familiares de EAM (Ndo/Sim, com idade < 65 anos/Sim, com idade >/ =

65 anos) — Indica a ocorréncia de um EAM em familiares de 1° grau.

Factores de Risco Extrinsecos

Hipertensio Arterial (Ndo/Sim) — Indica se o doente € hipertenso, ou seja, se a pressdo
arterial sistélica (PAS) > 140mmHg e/ou a pressdio arterial diastolica (PAD) >
90mmHg, em condi¢des de repouso.

Diabetes Mellitus (N3o/Sim) — Indica se o doente sofre de diabetes tipo I ou tipo II.
Dislipidémias (N3o/Sim) — Indica se o doente sofre de hiperlipidémia, ou seja, se o
nivel de colesterol for > 240mg/dl e/ou de triglicéridos > 200mg/d1.

Tabagismo (N#o/Sim/Ex-fumador) — Indica o facto do doente ser fumador, ndo

fumador ou ex-fumador, quando deixou de fumar ha mais de 12 meses.
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Doenga Cardiaca potencialmente emboligena (Ndo/Sim) — Indica se o doente sofre de
alguma doenga cardiaca potencialmente emboligena, nomeadamente fibrilhagéo
auricular, miocardiopatia dilatada, EAM < 3 meses ou doenca da valvula mitral com

auricula esquerda > 50mm.

Exame Complementar de Diagndstico

Espessamento (N&o/Sim) — Indica a presenga de espessamento da parede vascular.

IIM (de 1,0mm a 1,3mm) — Valor do espessamento da parede vascular.

Placa (Ndo/Sim) — Indica a presenca de placas de ateroma.

Trombo (N&o/Sim) — Indica a presenga de trombos.

Triplex Scan Cervical (Normal/Ateromatose carotidea, sem repercussdo
hemodindmica/com  repercussdo hemodindmica/Oclus@o/Dissec¢do/Tortuosidade/
Hipoplasia vertebral) — Indica a concluséo do exame realizado, que podera ser normal,
podera apresentar ateromatose carotidea, sem repercussio hemodinidmica, ou com
repercussio hemodinamica, isto €, estenose, podera ser uma oclusio ateromatosa ou por

trombo, uma dissec¢do, uma tortuosidade ou uma hipoplasia vertebral.

Caracterizagéio do AVC

Diagnéstico (Aterosclerose das grandes artérias/Cardioembolismo/Oclusdo de
pequenos vasos/AVC de outra etiologia conhecida/AVC de outra etiologia
desconhecida) — Indica qual a conclusfio acerca da etiologia do AVC, ap6s saber o

resultado do Triplex Scan cervical.
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5 - Metodologias Estatisticas Utilizadas

Foi utilizada estatistica descritiva, que apresenta as caracteristicas da base da
populagio envolvida no estudo. Inclui classificagdo de resultados, célculo de médias,
desvio padrdo e valores minimos e maximos. A estatistica descritiva apenas forneceu
parte dos resultados do estudo, nfo fornecem comparagdes de dados.

Podemos exprimir resultados do estudo de formas diferentes. As varidveis
continuas podem ser expressas a diferentes niveis de preciséio dependendo da escala dos
métodos de medida (ex. cm ou mm).

Para as varidveis qualitativas, foi efectuado o célculo das frequéncias, das
contingéncias, dos coeficientes de associagio, de determinagfo e respectivas

significincias estatisticas.

5.1 - Analise Preliminar dos Dados

A amostra utilizada no decorrer deste trabalho é constituida por 444 individuos,
com diagnostico AVC isquémico, seguidos no HESE.

No apéndice III sdo apresentadas as tabelas de frequéncias (em percentagem)
para cada uma das variaveis explicativas consideradas neste estudo. Apresenta-se em
seguida uma descrig¢fo dos factores de risco vasculares intrinsecos € extrinsecos, exame

complementar de diagnéstico e caracterizagéo do AVC.
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Factores de Risco Vasculares Intrinsecos

Observou-se uma maior percentagem (54,7%) de individuos do sexo masculino

(Figura 26).

[045.3%
[ Masculino
5% O Feminino

Figura 26 — Distribuicdo da varidvel Sexo (n=444).

Os 444 individuos tém idades compreendidas entre os 32 e os 95 anos,
apresentando uma média de 70,83 anos e desvio padrdo de 11,72 anos (Apéndice III),
sendo 0 maior numero de casos nos grupos etarios de idade superior a 72 anos (58,8%)

(Tabela 7).
Tabela 7 — Distribui¢do da variavel Grupos Etdrios (n=444).

GRUPOS ETARIOS FREQUENCIA FREQUENCIA
ABSOLUTA RELATIVA (%)
[32 - 40[ 3 0.7
[40 — 48] 8 1.8
[48 — 56] 34 T
[56 — 64] 48 10,8
[64 — 72[ 90 20,3
[72 - 80[ 151 34,0
[80 — 88[ 97 21,8
[88 - 96[ 13 2,9
Total 444 100,0
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Verifica-se que 27% dos individuos tinham histéria de AVC em parentes de 1° grau,

tendo 16,2%, idades superiores ou iguais a 65 anos (Figura 27).

(=]
B Sim.idade < 65 anos
O  Sim,idade >/= 65 anos

H10.8%

Figura 27 — Distribuigdo da variavel Historia familiar d¢ AVC em parentes de primeiro grau
(n=444).

29,7% tinham histéria familiar de EAM em parentes de 1° grau, tendo a grande

maioria (22,7%) idades superiores ou iguais a 65 anos (Figura 28).

022,7%

@ N
[l  Sim, idade < 65 anos
O Em, idade >/f 95 anos

E7.0%

Figura 28 — Frequéncia da Historia familiar de EAM em parentes de primeiro grau (n=444).
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Factores de Risco Vasculares Extrinsecos

Observa-se que 67,1% dos individuos

sdo hipertensos

(Figura 29).

Relativamente a Diabetes mellitus, verificou-se que 23% dos individuos sofriam desta

doenga, e 26,8% dos individuos sofriam de dislipidémias (Figura 29). Cerca de 32,7%

dos individuos que sofreram AVC isquémico, também padeciam de doenga cardiaca

potencialmente emboligena (Figura 29). Verificou-se que apenas 10,1% dos individuos

fumavam e 19,4% ja ndo fumavam ha mais de 12 meses (Figura 29).

80

70

60

50

67,1%

HTA

/

;

Diabetes Mellitus  Dislipidémias Tabagismo Doenga Cardiaca

9.4%

67,3

32,7

il

=

Potenc.

Emboligena

OSim
ENao
OEx- fumadpr |

Figura 29 — Distribui¢do das Variaveis HTA, Diabetes, Dislipidémias, Tabagismo e Doenga cardiaca

potencialmente emboligena (n=444).

Exame Complementar de Diagndstico

Verificou-se que 19,1% dos exames s3o normais, apresentando os restantes

80,9% patologia (Figura 30).
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I Normal
B27% m02% |

H1.1%
03.8% -

O Ateromatose carotidea, sem
H19.1% - reperc. hemod.

{ O Ateromatose carotidea, com
- reperc hemodinamica

O Oclusdo

E10.1%

‘ [ Dissecgio

‘ O Tortuosidade
|

M Hipoplasia Vertebral

062.9%

Figura 30 — Distribui¢@o da variavel Triplex Scan Cervical (n=444).

Dos individuos que apresentavam patologia, 22,1% tinham espessamento
ateromatoso das paredes arteriais, sendo o valor do IIM mais frequente 1,1mm (6,8%)
(Apéndice III). Cerca de 69,8%, isto é, 310 individuos tinham placas ateromatosas, das
quais apenas 45 individuos tinham repercussdo hemodindmica. Verificou-se apenas

trombos em 1,4% individuos e oclusdo arterial em apenas 17 individuos.

[
i
Trombos 1.4%
‘@Sim
Placas 'ENio
Espessamento

Figura 31 - Distribui¢do das variaveis Espessamento, Placas e Trombos (n=444).
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Caracterizacdo do AVC

O diagnostico mais comum foi a oclusdo de pequenos vasos (44,1%), seguido do
cardioembolismo (23,9%), da aterosclerose de grandes artérias (16,9%), do AVC de
outra etiologia desconhecida (7,7%) e por ultimo, AVC de outra etiologia conhecida

(Figura 32).

m7.7%

m16.9%

W7.4% [ Aterosclerose das grandes artérias

O Cardioembolismo

* [ Oclusdo dos pequenos vasos
@23.9% W AVC de outra etiologia conhecida
@ AVC de outra etiologia

044.1% desconhecida

Figura 32— Distribui¢@o da varidvel Diagnostico (n=444).

5.2 - Medidas de Associacao

Prosseguindo o tratamento estatistico dos dados com o cruzamento das variaveis
qualitativas de forma a perceber se existem relagdes de dependéncia, que podem ou ndo
ser relacdes de casualidade. As medidas de associagdo variam entre zero € um, isto é,
desde auséncia de relagdo até a relagdo perfeita entre as variaveis. Os valores baixos
indicam uma pequena associagdo entre variaveis enquanto que os valores elevados

indicam uma grande associag¢do entre as mesmas. Pela observagdo da tabela 8 verifica-
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se que existe associagdo entre os factores de risco vasculares intrinsecos e os factores de

risco vasculares extrinsecos.

Tabela 8 - Medidas de Associagdo

Gamma Correlations (base)

MD pairwise deleted

Marked correlations are significant at p <,05000

Valid Gamma A p-level
Pair of Variables N
sexo & hta 444 -0,207327 -3,06098 0,002206
sexo &dm 444 -0,046729 -0,61780  0,536710
sexo & dislp 444  -0,095078 -1,32776 0,184257
sexo & doenccar 444  -0,130350 -1,93136 0,053438
sexo & tabagism 444 0,975949 17,08237 0,000000
classeta & hta | 444 0177121 -3,30400 | 0,000953
classeta & dm = 444 0,030772 0,50685 0,612262
classeta & dislp 444 0,025004 0,43219 0,665605
classeta & doenccar 444  -0,389051 -7,13003 0,000000
classeta & tabagism 444 0.233751 4,41785 0,000010
@@c & hta 444 0,094844 1,27639 0,201817
hfavac_& dm 444 0,045018 0,56035  0,575238

Essa associagio verifica-se entre as variaveis sexo e HTA, sexo e tabagismo,

classes etarias e HTA, classes etarias e tabagismo e ainda classes etdrias e doenga

cardiaca potencialmente emboligena. Todos os valores do p-level sdo inferiores a 0,05,

nivel de significancia associado a estatistica usada para testar a hipétese nula: As

variaveis em estudo sdo independentes contra a hipdtese alternativa: Existe uma relagdo

entra as variaveis em estudo.

Nas figuras 33, 34, 35 e 36 podemos observar a distribui¢do das modalidades

entre algumas variaveis associadas aos factores de risco vasculares intrinsecos e

extrinsecos.
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Bivariate Histogram: sexo and doengcar
(Casewise deletion of missing data)

Figura 33 — Distribuigdo das modalidades entre a variavel sexo e a variavel doenga cardiaca

potencialmente emboligena.

Bivariate Histogram: classeta and doengcar
(Casewise deletion of missing data)

Figura 34 — Distribui¢do das modalidades entre a variavel classes etarias e a variavel doenca cardiaca

potencialmente emboligena.
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Bivariate Histogram: classeta and tabagism
(Casewise deletion of missing data)

ENLY

Figura 35 — Distribui¢do das modalidades entre a variavel classes etarias e a variavel tabagismo.

Bivariate Histogram: classeta and dislp
(Casewise deletion of missing data)

EOINLY

Figura 36 - Distribui¢do das modalidades entre a variavel classes etarias e a variavel dislipidémia.
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Bivariate Histogram: classeta and hta
(Casewise deletion of missing data)

Az sy

Figura 37 - Distribuigdo das modalidades entre a variavel classes etarias e a varidvel HTA.

Nas tabelas 9, 10 e 11 encontram-se os valores das medidas de associagdo entre
as varidveis associadas aos factores de risco vasculares intrinseco e os exames
complementares e diagnostico.

Na tabela 9 verifica-se uma associagdo entre a variaveis sexo e espessamento,
sexo e placa, sexo e Triplex e ainda entre as variaveis classes etarias e diagnostico,
classes etarias e espessamento, classes etarias e placa e classes etérias e Triplex.

Na tabela 10 observa-se uma associagdo entre a variaveis HTA e diagnostico,
HTA e placa, HTA e Triplex e ainda entre as variaveis diabetes mellitus e placa e
diabetes mellitus e Triplex.

Dado que o p-level para os pares de variaveis anteriores € inferior a 0,03, rejeita-

se a hipdtese de ndo haver associago entre as varidveis no universo em estudo.
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Tabela 9 - Medidas de Associagdo

Gamma Correlations (base)
MD pairwise deleted
Marked correlations are sianificant at n < 05000
Valid = Gamma | Z p-level
Pair of Variables N
sexo & diaanost 444  0.03049 0.57152  0.567649
sexo & espess 444  0.27435 3.56015  0,000371
sexo &trombo 444 -0.09589 -0.35013  0.726240
sexo & placa 444 0,13548 1,96682  0.049205
sexo & trinlex 444 0.12904 2.14947 | 0.031597
classeta & diaanost 444 -0.16311 -3.85124  0.000118
classeta & espess 444  -0.18558 -2.97456 0,002934
classeta & trombo 444 -0.36378 -1.53811 0.124021
classeta & placa 444 -0.48973 -9.17048  0.000000
classeta & triplex 444  -0,36062 -7,66105  0.000000
| hfavac & diaanost 444 -0.08312 -1,44259  0.149136
| hfavac & espess 444 011261 142589 0153901
Tabela 10 — Medidas de Associagdo
Gamma Correlations (base)
MD pairwise deleted
Marked correlations are significant at p <,05000
Valid Gamma z p-level
Pair of Variables N
hta &diagnost 444 0,164121 2,97059 0,002972
hta & espess 444 0,097322 1,17377 0,240489
Maatm 444 0,075226 0,95067 0,341773
hta & trombo T 444  -0,010309 -0,03533 0,971816
hta &placa | 444 0,274043 3,92493 0,000087
hta &trplex 444 0,260690 4,28084 0,000019
dm &diagnost = 444 0,094294 1,45397 0,145955
dml i Beshese . = 444 0,017902 0,19773 0,843260
dmi & 444 0,016628 0,19327 0,846744
dm & trombo : 444  -0,199525 -0,55240 0,580671
dm Splacas 444 0,212892 2,49105 0,012737
dm & triplex 444 0,243615 3,24193 0,001187

Na tabela 11 verifica-se uma associagdo entre a variaveis doenga cardiaca
potencialmente emboligena e diagnostico, doenga cardiaca potencialmente emboligena
e trombo, doenga cardiaca potencialmente emboligena e placa e doenca cardiaca

potencialmente emboligena eTriplex .
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Tabela 11 — Medidas de Associacdo

Gamma Correlations (base)

MD pairwise deleted

Marked correlations are significant at p <,05000

Valid Gamma Z p-level
Pair of Variables N
dislp &diagnost 444 -0,000257 -0,00424 0,996616
dislp & espess 444 -0,111969 -1,26060 0,207455
dislp & iim 444 -0,112869 -1,32726 0,184423
dislp & trombo 444 -0,296703 -0,84316 0,399139
dislp &placa S 444 0,080483 1,01639 0,309444
dislp & triplex 444 0,083964 1,21462 0,224512
doenccar & diagnost 444 0,779033 17,12533 0,000000
doengcar & espess 444 0,087558 1,09208 0,274798
doencgcar & iim 444 0,096481 1,26691 0,205186
doengcar & trombo = 444 0,828221 3,98176 0,000068
doengcar&placa 444 0,343066 4,53275 0,000006
doenccar & triplex 444 0,156567 2,38998 0,016849

5. 3 - Analise Factorial de Correspondéncias Multipla

5.3.1 - Introducao

A andlise factorial de correspondéncias multipla (AFCM) é uma técnica de

reducdo dos dados, que permite representar a relagdo entre varias variaveis nominais em

poucas dimensdes, normalmente uma ou duas. A AFCM ¢é uma técnica de descrigdo de

dados qualitativos cujos fundamentos tedricos remontam aos trabalhos de Burt

(Burt,1950), podendo ser encarada como uma extensdo da analise factorial das

correspondéncias (Lebart e colaboradores, 1977) ou da analise canonica (Saporta,

1975). A AFCM permite a hierarquizagdo da informag¢do disponivel por ordem

decrescente do grau de explicagdo do fenomeno em estudo e permite ainda produzir

varidveis compdsitas, que resumem as relagdes existentes entre as categorias dos

atributos observados. A organizagdo da informagdo de forma hierarquica ¢ feita através
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dos “eixos factoriais” ou “vectores proprios” a que estéio associados “valores proprios”
que medem a contribuigdo de cada eixo para a explicagio da variagdo dos dados
observados. Uma vez recolhidos os eixos factoriais mais importantes, de acordo com
um critério quantitativo, é possivel projectar as modalidades de cada variavel nos seus
eixos mais significativos, eliminando aqueles cuja contribuigio para a explicagéio do
fenémeno podera ser considerado pouco importante.

Esta técnica de analise de dados considera » individuos descritos por v variaveis,
cada uma das quais com my;, modalidades. Neste sentido, estudar as relagdes existentes
entre v varidveis qualitativas equivale a estudar as relagdes entre v conjuntos, cada um
com my, variaveis indicatrizes. Este método possui propriedades que o relacionam com
outros métodos estatisticos, dando-lhe um estatuto particular e tornando-o equivalente

da analise em componentes principais para variaveis quantitativas.

5.3.2 - Apresentacio tedrica da AFC multipla

Se a cada modalidade de uma varidvel qualitativa k associarmos um valor
numérico, transformamos & numa variavel discreta com m valores: realizamos uma
quantificagdo (codificagdo, segundo certos autores) da varidvel qualitativa £ numa
variavel numérica x (Saporta, 1976).

“Para a maioria dos dados, o tratamento estatistico no se esgota com o estudo
das relagdes lineares, sendo muitas vezes necessario recorrer & andlise nfo linear. A
codificagdo das varidveis qualitativas permite fazé-lo...” (Masson,1974, referenciado
por Saporta, 1976).

Comegaremos por introduzir algumas notagdes suplementares necessarias a uma
melhor apresentagdo da teoria subjacente a este método.

A tabela T (n x v) de dados é constituida por » individuos e v varidveis
qualitativas. A cada varidvel k correspondem my; modalidades. Associaremos a T a
tabela X, definida pelas varidveis indicatrizes das modalidades das v varidveis

qualitativas.
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5.3.3 - Espago dos individuos

Cada individuo i pode ser representado sob a forma de um vector de IR™
(X,15+-»X,,) » €spago dos individuos. Para o individuo i, a linha i de X permite uma
representagdo “global”, enquanto que a linha i de cada sub-matriz Xj possibilita a
obtengdio de my representagdes no sub-espago IR™ de IR™. A representagdo dos
individuos neste espago é sobretudo utilizada para avaliar a distdncia das representagSes
de um mesmo individuo pelos diversos grupos de variaveis. Sendo assim, atribui-se a
cada grupo de varidveis uma idéntica participag8io no célculo global das distancias entre

n/x, 0
os individuos representadas por: %D,;‘ = % -

0 n/x

.m

em que x,/n ¢ a frequéncia relativa da modalidade j e Dy, ¢ a matriz diagonal

x,/n 0
dadapor: D, =
0 X,/n

A métrica utilizada em IR™ atribui a cada uma das v varidveis qualitativas,
representada pelo conjunto das varidveis indicatrizes das suas modalidades, idéntica

importancia ou peso no célculo global das distancias entre os individuos.

Y | . . .
A métrica diagonal —D_' atribui a cada modalidade um peso igual ao inverso
v

do seu efectivo, ou seja, uma contribuigdo idéntica para o célculo da soma dos
quadrados das distancias entre os individuos (Saporta, 1975), assegurando, para cada

variavel qualitativa, uma contribuig¢fio proporcional ao niimero de modalidades.
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5.3.4 - Espago das variaveis

Consideremos a nuvem dos m pontos-varidveis indicatrizes num espago IR",
espago das variaveis. A cada um destes m pontos atribuimos um peso igual a n/x,;, isto €,
n vezes o inverso da frequéncia relativa da modalidade correspondente. A matriz

diagonal dos pesos, Dy, ¢ a matriz da métrica no espaco das variaveis.

: . 1
Temos entdio o trio estatistico (X, —D,',D,,).
v

5.3.5 - Método de calculo

A tabela T inicial contém » linhas e v colunas correspondentes as v varidveis
qualitativas.

Suponhamos a seguinte hipétese: “o numero total de modalidades m € inferior
ao numero total de individuos n.”

A tabela X (mm) é uma tabela disjuntiva completa associada a tabela T.

. . e e | - - . .
Diagonalizamos a matriz simétrica R=—Dm1/ 2 tXD1 / nXDml/ 2 O estudo dos invariantes

v
simultaneos (valores e vectores proprios das formas quadraticas associadas a disténcia e
aos pesos) permite a representagio grafica dos resultados da AFC miltipla num plano.
Os vectores proprios unitarios correspondem aos versores das direcgbes do espago
associados aos factores. Os valores préprios 4; medem simultaneamente a importdncia
absoluta e relativa do factor j : 4; é tanto maior quanto maiores forem os contrastes
evidenciados pelo factor e, pela sua posigdo na sucessdo dos valores proprios 41>4; >...,

posiciona o factor em relagio aos restantes (Nicolau e S, 1977).

Representagio esquematica das etapas da AFC multipla
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O esquema seguinte resume as etapas envolvidas nesta técnica de analise de

dados:

G, o PG 1)

Tabela 7 com n linhas e v colunas

v

Calculo dos parimetros de base

n
X; = foj
i=1

!

Diagonalizagdo de R

/103 ﬂ'la tevs j'm-v
Wy, @, ..., Op-)

y

Calculo das q primeiras coordenadas factoriais:
1 |

U =172 = -1/2
J;XDM W, oo J;XDM w,

Célculo das coordenadas das modalidades, centradas e reduzidas, nas g
primeiras componentes principais:
paraj=l,...,meFl,....q

r(J, /1) zi_\//ll—wﬂ

Quadrados das razdes de correlagdo:
parak=l,...ve Fl,...,q

2 2

{

Calculo dos valores dos seguintes critérios de qualidade:

e contribuigBes absolutas das modalidades para as componentes
paraj=l,....mel=l,....q

2 2
Wy Wia
2 2
wml qu

o contribuigdes relativas das modalidades para as componentes

paral=l,...,qe j=Il,....,m
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AFCM: Factores de risco vasculares intrinsecos e factores de risco

vasculares extrinsecos

Pretende-se analisar a relagdo entre as caracteristicas das variaveis associadas
aos factores de risco vasculares intrinsecos (sexo, idade, grupos etarios, antecedentes
familiares de AVC e antecedentes familiares de EAM) e as caracteristicas das variaveis
associadas aos factores de risco vasculares extrinsecos (HTA, diabetes mellitus,
dislipidémias, tabagismo e doengas cardiacas potencialmente emboligenas).

As duas primeiras dimensdes explicam respectivamente 0,55 e 0,35 da variagdo
dos dados. As quantificagdes das modalidades informam sobre a importancia das

mesmas dentro de cada variavel e em cada dimensio.

Tabela 12 - Valores singulares, valores préprios e percentagem de inércia.

Figernalues ard Inetia for all Dirersicrs (beso)
Input Table (Rovs x Colunms): 27x 27 (But Table)
Total Inertia=2,0000
Nirber Sglr | Egn | Rxd Qmiay Chi
1 044030 01932 01550000 36,0000 80,35
2 |oam oBmB 0FM DIOO  7THER
3 03B15 0144333 0100000 1000000 65136

A tabela 13 mostra que as varidveis mais importantes no primeiro eixo sio; sexo,
tabagismo, classes etarias, doenga cardiaca potencialmente emboligenas e AVC

familiar.
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Tabela 13 — Medidas de Discriminagio

Dimensi
1 2
Sex 54 A7
Classes 46 44
HT ,25 16
Doenga 44 ,04
AVC-familiar ,33 15
EAM-familiar ,05 ,06
Dislipi ,01 A2
D ,01 ,05
Tabag 57 29

Apresentam-se para algumas varidveis os valores das quantificagdes das

modalidades nos dois primeiros eixos. De uma forma geral, verifica-se para a variavel

doenga cardiaca potencialmente emboligena a grande importincia da modalidade “teve

doenga cardiaca potencialmente emboligena” em detrimento da modalidade “néo teve

doenga cardiaca potencialmente emboligena”.

Tabela 14 — Quantificagdes das modalidades da variavel doenga cardfaca potencialmente

emboligena.
Category
Quantifications
Marginal Dimension
Frequency 1 2
Sim 145 -,522 ,804
nao 299 ,253 -390
Missing 0

Na varidvel tabagismo verifica-se a importéncia de ser fumador e ex-fumador.
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Tabela 15 — Quantificagdes das modalidades da variavel tabagismo.

Category
Quantifications
Marginal Dimension
Frequency 1 2
Sim 45 ,465 -,924
Ex-fmdr 86 -,371 -,696
nao 313 ,093 324
Missing 0

AFCM: Factores de risco extrinsecos e exames complementares

A figura 38 mostra a projec¢do das modalidades das varidveis associadas aos

factores de risco extrinsecos e exames complementares. Verifica-se uma projecgdo ao

longo do primeiro eixo (eixo dominante) da quase totalidade das modalidades.

2D Plot of Column Coordinates; Dimension: 1 x 2
Input Table (Rows x Columns): 29 x 29 (Burt Table)

5
trombo:1
o)
4l
3 -
triplex3
2:r po
diagnost:1
doencBar:1
1+ o]
triplex7
plao
i a:2 diagnostagnost:3  triplexs
0or %I o o O
diagnost: 3 r2
tripléx 2
o
Ak 1
Di
m
en , . . i i . i i
z‘° 1,5 1,0 0,5 0,0 0,5 1,0 1,5 2,0
2; Dimension 1; Eigenvalue: , (35% of Inertia)

35
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Consideracdes finais

Ao confrontarmos os nossos resultados com investigagcdes referidas no
enquadramento tedrico e algumas das suas deliberagGes, importa referir que, dos 444
individuos que constituem a nossa amostra, a grande maioria é do sexo masculino

“8) realizado em 2000, cujos

(54,7%), facto que se encontra de acordo com um estudo
resultados apontaram para uma maior frequéncia de AVC’s no sexo masculino, cerca de
trés vezes mais do que no sexo feminino. Da mesma forma, em 1992 se realizou um
estudo, com amostra inferior 4 nossa, onde estudaram 54 homens e 52 mulheres. Num
outro “Y, com amostra superior 4 nossa, constaram de 13 625 homens ¢ 13 577
mulheres.

Sendo 45,3% a percentagem de individuos do sexo feminino, verificamos que a
diferenca entre o nimero de mulheres ¢ homens ¢ reduzida. A média de idades dos
individuos que constituem a nossa amostra, 70, 83 (+ 11,72), aponta para uma amostra
com idades avancadas, em que mais de metade tem idades superiores a 72 anos
(58,8%). Se “A mortalidade por AVC é maior no sexo feminino, devido provavelmente,

s (50, 52)

ao facto do AVC na mulher ocorrer em idades mais avangadas , as mulheres estdo

quase em igual niimero. Devido ao facto da ateromatose carotidea ser mais frequente em
doentes mais idosos, € possivel perceber as caracteristicas gerais da amostra (48,50, 52).

Nesta amostra verificou-se uma baixa percentagem de individuos (27%) com
historia familiar de AVC, verificando-se 0 mesmo para a historia familiar de EAM. A
histéria familiar de AVC é geralmente considerada como um marcador importante do
risco de AVC ©9 embora existam poucos estudos epidemiolégicos publicados
defendendo esta hipétese.

Relativamente aos factores de risco vasculares extrinsecos, concluimos que o
mais comum é a HTA, sendo o tabagismo o menos referido, com base no questionario €
informag8o recolhida dos processos clinicos. Existe uma percentagem alta de pacientes

com HTA, podendo este facto dever-se, & populagdo em estudo se encontrar numa

regifio onde a alimentag@o é 4 base de carne de porco preto, enchidos, vinhos, etc.

139



Caso Pritico

Quanto ao exame complementar de diagndstico, verificou-se que 81% dos
individuos apresentavam patologia, sendo a mais frequente, placas ou espessamento
ateromatoso, sem repercussdo hemodinimica. O Triplex Scan Cervical € o exame de
eleiio para a avaliagdo das alteragdes da parede vascular e suas repercussoes
hemodinimicas @ . Numa populagio com as caracteristicas ¢ os factores de risco
vasculares referidos anteriormente, o risco de alteragdes da parede vascular € alto ©6) A
marca fundamental da agressdo sobre a parede arterial nas suas fases precoces ¢ o
espessamento arterial difuso ©8. 69 Varios estudos demonstraram que o IIM é uma
medida vélida do processo aterosclerdtico e mostra o risco de doenga cardiovascular,
nomeadamente AVC . Numa fase mais avancada da doenga e persisténcia dos
factores de risco vasculares, surgem placas ateromatosas @),

Segundo a classificagio de TOAST, o tipo de AVC que prevalece na nossa
populagdio sdo as oclusdes dos pequenos vasos, que dizem respeito a vasos profundos,
de menor calibre, 2 microcirculagio, sendo consequentemente os primeiros a serem
afectados. Relembramos que a HTA foi o factor de risco mais frequente. Os individuos
hipertensos, tem maior risco de AVC a nivel do pequenos vasos 8,57,

Relacionamos as varidveis umas com as outras, € ao estudarmos as associagdes
entre factores de risco vasculares extrinsecos e factores de risco vasculares intrinsecos,
observamos associagiio entre alguns factores de risco vasculares intrinsecos e alguns
extrinsecos, nomeadamente sexo com HTA e tabagismo; € classes etarias com HTA,
tabagismo e doenga cardiaca potencialmente emboligena.

Relembramos que a populagio em estudo possui mais individuos do sexo
masculino e uma média de idades altas. Desde sempre o habito de fumar e a preferéncia
por uma alimentagio menos cuidada, 4 base de enchidos, carnes e vinhos, foi
caracteristica do sexo masculino, dai a existéncia de uma associagdo entre os factores de
risco extrinsecos, HTA e tabagismo, com 0 sexo. E também com o aumento da idade e
nos homens que se verifica maior incidéncia de doengas cardiacas. Segundo alguns
autores “?, 0 sexo feminino possui o efeito protector dos estrogéneos até 4 menopausa.

Verificamos a associagdo entre dois factores de risco vaculares intrinsecos

estudados (sexo, classes etarias), com alguns resultados do exame complementar
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(espessamento, placa, diagnostico e Triplex). Como referimos anteriormente, as
alteragdes da parede vascular surgem com mais frequéncia nos individuos do sexo
masculino e em idades mais avangadas. Quanto mais idade, maior a probabilidade de
lesdes ateroscleréticas e AVC “%48:50.32.59),

Apesar de estudos @9 referirem que a relagdo entre a histéria familiar de AVC e
o aumento do risco de AVC, é estatisticamente significativa, ndo se verificou associag@o
entre a historia familiar de AVC e historia familiar de EAM, com os resultados do
exame complementar (que traduzem as alteragdes na parede vascular), na nossa
populagéo.

Relativamente aos factores de risco extrinsecos estudados, verificamos a
associagio de todos (HTA, diabetes mellitus, dislipidémias, tabagismo e doenga
cardiaca potencialmente emboligena) com alguns dos resultados do exame
complementar de diagnéstico (espessamento, placa e Triplex).

Além dos hipertensos terem maior risco para alteragdes no resultado do exame
complementar realizado, a diabetes mellitus, embora com menos prevaléncia que a
HTA, aumenta o risco para AVC, 2 a 3 vezes, nomeadamente para AVC dos pequenos
vasos. As dislipidémias possuem uma relagdo linear com a aterosclerose, pois as
lipoproteinas estdo associadas ao desenvolvimento da doenga aterosclerética. O
tabagismo duplica o risco para doenga vascular (36,40, 48, 56, 59).

Todos os factores de risco vasculares extrinsecos contribuem para a doenga
aterosclerética, cada um com grau de influéncia diferente. Quando associados, o risco
pode aumentar até vinte vezes “8) Daji verificarmos a associagio de todos os factores de
risco vasculares extrinsecos, com a presenga de lesSes aterosclerdticas no exame
complementar realizado.

A doenca cardiaca potencialmente emboligena surge associada ao trombo
(resultado do exame complementar). A maioria dos AVC’s isquémicos deve-se a
processos trombo embolicos, tendo como principal fonte, o coragéo 29.33.43)

Em suma, na populagio em estudo verificou-se existir maior associagdo entre os

factores de risco vasculares extrinsecos e as alteragdes da parede vascular. Resultados

esses, que se encontram de acordo com alguns estudos. Em 1995, foi avaliada a
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repercussdo de alguns factores de risco (HTA, diabetes mellitus, tabagismo, a
hipercolesterolémia e a presenga de evidéncia clinica de cardiomiopatia isquémica) para
a aterosclerose, sobre a espessura do IIM. Os resultados demonstraram uma forte
relagfio estatistica com a HTA em todas as artérias estudadas e com a diabetes mellitus
na artéria femural comum. Para os outros factores ndo se encontraram diferengas com
significado estatistico. Em 1997, novo estudo ®2) confirma os resultados do estudo
anterior e verifica que nos individuos com HTA, tabagismo e diabetes mellitus, o IIM
da artéria umeral direita estava significativamente aumentado @

Em 2000 foi realizado um estudo, em se verificou que a historia familiar de
AVC tém associagdo significativa com AVC, apés ajustamento para idade, sexo e raga.
Portanto, o risco observado de AVC ndo diagnosticado clinicamente em individuos com
histéria familiar de AVC é consistente com a expressdo da susceptibilidade genética,. os
factores ambientais ou ambas na etiologia do AVC @),

E biolégicamente aceitdvel afirmar que a historia familiar de AVC pode
influenciar o risco de AVC, por meio de factores genéticos ou ambientais ou efeito
combinado de ambos. Verifica-se idiossincrasia genética, influencia do meio ambiente
ou ambos na etiologia do AVC.

Numa populagdo de 5400 foi avaliada a associagio da histéria familiar de EAM
ou AVC e com valor do IIM na artéria carétida. Onde o IIM revelou possuir um
componente familiar importante que ¢ independente dos factores de risco vasculares
convencionais .

Também em 2003 um estudo revelou que a histéria familiar de AVC em
individuos com 65 anos ou menos, foi um factor de risco vascular significativo para a
doenga aterosclerdtica nas grandes artérias e oclusdo nos pequenos vasos. Nos casos de
AVC cardioembolico ou de outras etiologias, nfio foi verificada significincia estatistica
(85)

Concluimos, que embora importantes, os factores de risco vasculares

extrinsecos, sio factores de risco mais importantes para as alteragdes na parede vascular

(aumento do risco para AVC), do que a histéria familiar de doengas cardiovasculares.
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Sendo o nascimento s6 por si um evento cardio-respiratorio-vascular, o ser
humano acumula na sua vida um risco crescente de doenga cerebrovascular. O futuro
passa por desafiar o fatalismo dos factores de risco vasculares intrinsecos e agir sobre os
factores de risco vasculares sensiveis a intervengio (extrinsecos, ambientais), quer pelo
impacto na populagdo, quer pelas perspectivas de modificagdo de progndstico no
individuo. S6 um conhecimento sélido da epidemiologia das doengas cerebrovasculares
permitira vencer este desafio.

A investigagdo pormenorizada da parede arterial e das suas alteragdes permite
identificar, com rigor, as lesdes com relevancia clinica potencial, e esclarecer os
mecanismos etiolégicos determinantes da doenga aterosclerética, contribuindo, desse
modo, para uma utilizagdo mais racional ¢ econémica dos meios de preveng8o primaria
¢ secundaria disponiveis.

Também os novos desenvolvimentos da genética com a identificagdo de genes
reguladores do metabolismo da parede arterial e da transformag&o celular caracteristica
da aterosclerose, em colaboragdo com a metodologia de estudo da parede arterial, € a
identificacio de marcadores bioquimicos, suscita a esperanga no controlo desta doenga
terrivel que afecta de forma significativa uma parte importante da Humanidade.

De seguida apresentamos algumas das limitagdes que se puseram 4 realizagdo
deste trabalho:

- Dificuldade na recolha da amostra devido a falta de informag&o nos

processos clinicos dos respectivos individuos;

- Dificuldade na obtencdio de informagdio por parte dos individuos,
muitas vezes devendo-se 4 sua situagdo clinica;

- O facto do hospital onde se realizou a recolha da amostra, ser um
hospital ndo muito familiarizado com procedimentos respeitantes a
actividades e investigagdes do dominio escolar, levou a uma certa
dificuldade e atraso na recolha da amostra;

- A limitagdo referida anteriormente, foi sentida, porque ndo foi possivel
a inteira dedica¢fio e autonomia na sua realizagio, ainda tendo como

agravante o facto de estar dependente das possiveis disponibilidades de
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todos aqueles que de qualquer forma contribuiram para a sua
realizagfo, dentro e fora do &mbito escolar.

Serd importante em trabalhos futuros atribuir uma dimenséo espacial ao AVC,
isto &, considerar a modelagdo da distribuigdo geografica doenga. Esta modelagio da
doenca permitird conhecer o comportamento da doenga por concelhos ou grupos de
concelhos. Serd ainda, importante aplicar outro tipo de modelos nomeadamente os

modelos longineares.
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Apéndice I — Protocolo dos Dados do Paciente

IDENTIFICACAO DO PACIENTE

N° de processo: Data:

Nome:

FACTORES DE RISCO

INTRINSECOS

Idade: Sexo: MO F@O Raga:

AVC - familiar 1° grau >/= 65 anos [ EAM - familiar 1° grau >/= 65 anos [

AVC - familiar 1° grau <65 anos L[] EAM - familiar 1° grau < 65 anos [

EXTRINSECOS

HTA 0 Tabagismo Fumador [
Nunca fumou 0O

Diabetes Mellitus O Ex-fumador 0O

Dislipidémia O Doenga cardiaca potencialm. Emboligena [

ii
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TRIPLEX SCAN CERVICAL

Normal O

Espessamento Ateromatoso ad M mm
Trombos 0

Placas Ateromatosas O

Ateromatose carotidea, sem repercussdo hemodinimica a

Ateromatose carotidea, com repercuss@o hemodindmica O

Oclusio O

Dissec¢édo O

Tortuosidade O

Hipoplasia vertebral O

DIAGNOSTICO

Aterosclerose de grandes artérias D
Cardioembodlico O
Oclusdo de pequenos vasos O
AVC de outra etiologia conhecida 0

AVC de outra etiologia desconhecida O

iii
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Apéndice IT — Grelha de Dados

NO
proc

Sexo

idade

Raga

AF
AVC

AF
EAM

HTA

Dislp

DM

Tab

Doenga
Card.

Diagn

Espess

IIM

Placa

Trombo

Triplex

iv
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Apéndice III — Distribui¢io das Variaveis em Estudo

FACTORES DE RISCO INTRINSECOS

e Sexo

Tabela de Frequéncias

Sexo Frequéncia Absoluta Frequéncia Relativa (%)
Masculino 243 54,7
Feminino 201 45,3
Total 444 100,0
e Etnia

Tabela de Frequéncias

Etnia Frequéncia Absoluta Frequéncia Relativa (%)
Caucasiana 444 100,0
Total 444 100,0

e AVC em familiar de 1° grau

Tabela de Frequéncias

AVC - familiar 1° grau

Frequéncia Absoluta

Frequéncia Relativa (%)

Nio 324 73,0
Sim, idade < 65 anos 48 10,8
Sim, idade >/= 65 anos 72 16,2

Total 444 100,0
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e EAM em familiar de 1° grau

Tabela de Frequéncias

EAM - familiar 1° grau Frequéncia Absoluta Frequéncia Relativa (%)
Nio 312 70,3
Sim, idade < 65 anos 31 7,0
Sim, idade >/= 65 anos 101 22,7
Total 444 100,0

FACTORES DE RISCO EXTRINSECOS

e HTA

Tabela de Frequéncias

HTA Frequéncia Absoluta Frequéncia Relativa (%)
Nao 146 32,9
Sim 298 67,1
Total 444 100,0

e Diabetes Mellitus

Tabela de Frequéncias

Diabetes Mellitus Frequéncia Absoluta Frequéncia Relativa (%)
Nio 342 77,0
Sim 102 23,0

Total 444 100,0

vi
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e Dislipidémias

Tabela de Frequéncias

Dislipidémias Frequéncia Absoluta Frequéncia Relativa (%)
Nio 325 73,2
Sim 119 26,8

Total 444 100,0

e Tabagismo

Tabela de Frequéncias

Tabagismo Frequéncia Absoluta Frequéncia Relativa (%)
Nio 313 70,5
Sim 45 10,1
Ex-fumador 86 19,4
Total 444 100,0

e Doen¢a Cardiaca Potencialmente Emboligena

Tabela de Frequéncias

Doenca Frequéncia Absoluta Frequéncia Relativa (%)
Cardiaca
Nﬁo ?32 67,3
Sim 32,7
Total 444 100,0
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e Diagnéstico

Tabela de Frequéncias

Diasgnostico Frequéncia Absoluta | Frequéncia Relativa

(%)

Aterosclerose das grandes artérias 75 16,9
Cardioembolismo 106 23,9
Ocluséo dos pequenos vasos 196 44,1
AVC de outra etiologia conhecida 33 7,4
AVC de outra etiologia desconhecida 34 1,7

Total 444 100,0

e Espessamento

Tabela de Frequéncias

Espessamento Frequéncia Absoluta Frequéncia Relativa (%)
Nio 346 77,9
Sim 98 22,1
Total 444 100,0
o IIM

Tabela de Frequéncias

IIM Frequéncia Absoluta Frequéncia Relativa (%)
N valido 1,0 19 43
1,1 29 6,5
1,2 28 6,3
1,3 21 4,7
Total 97 21,8
N nio valido 347 78,2
Total 444 100,0
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e Trombos

Tabela de Frequéncias

Trombos Frequéncia Absoluta Frequéncia Relativa (%)
Nio 438 98,6
Sim 6 1,4
Total 444 100,0

e Placas Ateromatosas

Tabela de Frequéncias

Placas Ateromatosas | Frequéncia Absoluta | Frequéncia Relativa (%)
Nio 134 30,2
Sim 310 69,8
Total 444 100,0

e Triplex Scan Cervical

Tabela de Frequéncias

TSC Frequéncia Absoluta | Frequéncia Relativa
(%)

Normal 85 19,1
Ateromatose carotidea, sem reperc. 279 62,8
hemod.
Ateromatose carotidea, com reperc 45 10,1
hemodinamica
Oclusdo 17 3,8
Dissecgdo 5 1,1
Tortuosidade 12 2,7
Hipoplasia Vertebral 1 0,2

Total 444 100,0
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Apéndice IV — Medidas de Associacio

AVC-familiar 1°grau

Category
Quantifications
Marginal Dimension
| Frequency 1 2
Sim, com idade > 65 anos 48 ,533 -,376
Sim, com idade < 65 anos 72 -,329 -,140
Nio 324 -,013 ,087
i laaun_.’ 0




