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RESUMO

NOGUEIRA, F.G.S.B; NASCIMENTO, A.S.R. Estudo da capacidade cardiorrespiratoria de
paciente jovem com a anemia falciforme: descri¢éo de caso.

A Anemia Falciforme (AF) caracteriza-se por ser uma hemoglobinopatia do tipo autossdmica
recessiva mais prevalente no mundo, que em situagdes de auséncia de oxigénio provoca
polimerizacdo da hemoglobina, alterando sua morfologia e dificultando a distribui¢éo do fluxo
circulatério do organismo. Existem evidéncias escassas que ainda necessitam ser melhores
elucidadas, no que diz respeito as variaveis espirométricas e a tolerancia ao exercicio fisico na
AF. Foi realizado um estudo descritivo, composto por uma pessoa com Anemia Falciforme
homozigota, 15 anos de idade, sem histdria de doenca respiratoria prévia. A participante foi
submetida a uma avaliacdo clinica e antropométrica. Em seguida, ela foi submetida a testes da
funcéo pulmonar, teste de caminhada de 6 minutos e respondeu a um questionario que avaliou
o nivel de atividade fisica, além do exame de termometria cutanea corporal. Foram constatadas
alteracBGes obtidas no desempenho das atividades fisicas através do IPAQ. A capacidade
funcional repercutiu com reducdo na distancia percorrida no teste de caminha de seis minutos,
nos valores da Capacidade vital for¢ada, no volume expiratério forcado no primeiro segundo e
reducdo de 51L/min do pico de fluxo expiratorio. Além de assimetrias térmicas de todo
hemicorpo esquerdo de 0,4°C pela termometria cutanea, evidenciando menor irrigagédo de um
territorio microvascular. A presenca da AF, polimorfismo HbSS, mostrou ser um fator que

provoca alteracdes sobre a funcdo pulmonar e na aptiddo cardiorrespiratoria.

Palavras-chave: Anemia Falciforme, Espirometria, fisioterapia



ABSTRACT

NOGUEIRA, F.G.S.B; NASCIMENTO, A.S.R. Cardiorespiratory study young patient with
sickle cell anemia: case report.

The Sickle Cell Anemia (FA) is characterized by being a hemoglobinopathy of autosomal
recessive type most prevalent in the world, that in the absence of oxygen situations causes
polymerization of hemoglobin, alterations in form and hindering the distribution of the
circulatory flow to the body. There are scant evidence that still need to be better understood,
with regard espiromeéticas variables and exercise tolerance in AF. A descriptive study was
conducted, composed of a person with homozygous sickle cell disease, 15 years old, no
previous history of respiratory disease. The participant underwent a clinical and anthropometric
assessment, then tests of lung function, 6-minute walk test and answered a questionnaire that
assessed the level of physical activity, audit body skin thermometry. Changes were observed
obtained in the performance of physical activities through the IPAQ, functional capacity
reflected a reduction in the distance walked in the six-minute walk test in the forced vital
capacity, they draw Forced expiratory volume in one second and reduction of 51L / min peak
expiratory flow. In addition to thermal asymmetries of all left hemisphere of 0.4 ° C by the skin
thermometry, showing minor irrigation of a microvascular territory. The presence of AF, HbSS
polymorphism, was shown to be a factor that causes changes on pulmonary function and

cardiorespiratory fitness.

Keywords: sickle cell disease, spirometry, physical therapy.
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1 INTRODUCAO

A Anemia Falciforme (AF) é uma hemoglobinopatia de carater genético, descrita pela
primeira vez em 1910 (HERICK, 2001). No Brasil, os dados sobre a prevaléncia da doenca
apontam uma frequéncia expressiva, ainda que baseada em estudos regionais (FONSECA et al,
2011), sendo mais frequente nos Estados do Norte e Nordeste. Estima-se 0 nascimento de 3.500
criangas com AF por ano, uma em cada mil recém-nascidos vivos no pais (CANCADO et al,
2007).

A causa da Anemia Falciforme é uma mutacdo no gene que produz a hemoglobina A,
originando uma alterada ou variante, denominada hemoglobina S (a letra S deriva da palavra
inglesa sickle, que em portugués traduz-se como foice), sendo uma heranga de carater
autossdmico recessivo. Além da hemoglobina S existem outras hemoglobinas mutantes (C, D,
E e outras.) que em par com a S constituem o grupo denominado de Doenca Falciforme: Anemia
Falciforme (HbSS), S/Beta Talassemia (S/p Tal.), SC, SD, SE e outras mais raras (BRASIL,
2009).

Tem origem em uma mutacao especifica do cromossomo 11, causando a substituicao
do aminoacido glutdmico (GAG) por uma valina (GTG), na 6° posicdo da cadeia beta da
hemoglobina S (CAMPANARO et al, 2007). As pessoas assintomaticas de um Unico gene
afetado, sintetizando hemoglobina A e hemoglobina S, transmitem cada um deles o gene
alterado para a crianca, que recebe o gene anormal em dose dupla, homozigoto SS (CANCADO
et al, 2007).

A hemoglobina S tem uma caracteristica quimica especial que em situacdes de auséncia
ou diminuigéo da tensdo de oxigénio provoca a sua polimerizacdo, alterando drasticamente a
morfologia da hemécia que adquire a forma de foice (BRASIL, 2009; MARTINS et al, 1998).
O fendmeno de falcizacdo promove diminuicdo da flexibilidade da hemacia, dificultando sua
passagem atraves da microcirculacdo que desencadeia a vaso- oclusdo, isquemia, dor, infarto e
necrose em varios 6rgdos (RAMALHO et al, 2003; MACHADO, 2007).

A evolucéo dessa afeccdo € marcada por um amplo espectro de complicag@es clinicas,
que atingem a maioria dos 6rgdos e aparelhos (CACADO et al, 2007; ZAGO e PINTO, 2007).
As complicacBes pulmonares estdo entre as principais causas de morbidade e mortalidade,
sendo a segunda causa de admissdo hospitalar e a primeira causa de morte em adultos
(DARBARI et al, 2006).

O comprometimento pulmonar pode ser de natureza aguda ou crénica, destacando a

hiper-reatividade brénquica, tromboembolismo pulmonar, Sindrome Toracica Aguda (STA),
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alteracdes da funcdo pulmonar e em casos mais graves, evoluindo com hipertensédo pulmonar.
Essas lesbes resultam em defeito na ventilacdo-perfusdo e hipoxemia, que conduzem ao
aumento da desoxigenacdo da hemoglobina S, caracterizando um ciclo vicioso com alteracao
da funcdo pulmonar, capacidade funcional e qualidade de vida dessas pessoas (MOREIRA,
2007; MEKONTOSO et al, 2008).

Sugere-se que a funcdo pulmonar no adulto é caracterizada pela presenca do disturbio
restritivo devido a idade e em decorréncia de episodios frequentes da STA, propiciando o
desenvolvimento da fibrose pulmonar. Ja o padréo obstrutivo, foi mais evidenciado em criancas
devido a presenca da inflamacéo brénquica, que leva a potencializacdo da inflamacéo vascular
desencadeando a vaso-oclusdo (MOREIRA, 2007; CBOOT e ALLEN, 2008).

O diagnostico e o tratamento precoce dessa hemoglobinopatia aumentam
significativamente a sobrevivéncia e a qualidade de vida dos pacientes, diminuindo as suas
sequelas e atenuando as suas complicacbes clinicas (HOLSBACH, et al, 2010). Além de
caracterizar o perfil e o rastreamento dessa patologia no pais.

Dessa forma, a partir da revisdo de literatura realizada a respeito do tema proposto nesta
pesquisa, percebe-se que existem algumas lacunas que ainda necessitam serem melhores
elucidadas, inclusive no que diz respeito a pratica de exercicio e a tolerancia ao exercicio fisico,
tanto na prevencdo quanto na melhora das complicagfes associadas, que afetam os pacientes
portadores dessa doenca.

Este estudo é inédito, no Estado do Amapa, quanto a utilizacdo da avaliacdo proposta.
Os achados desse estudo auxiliam o conhecimento da patologia e suas alteragdes sobre a fungédo
pulmonar, tonando-se fundamental para o inicio de intervencdes terapéuticas que possam ter

impacto sobre a qualidade de vida dessas pessoas.
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2 REFERENCIAL TEORICO

2.1 HISTORICO DA ANEMIA FALCIFORME

E uma das doencas hematoldgicas herdadas mais comuns em todo o mundo, foi
identificada em pacientes negros e por isso caracterizada como uma doenca racial, uma doenca
do sangue negro, mesmo sendo encontrada em pessoas brancas (CANCADO et. al., 2007;
DARBARI et. al., 2006). Ainda ndo foi esclarecido o processo que desencadeia a mutacéo do
gene da hemoglobina normal (HbA) para o gene da hemoglobina anormal (HbS) (NETO e
PITOMBEIRA, 2003).

A descoberta, de que se tratava de uma doenca molecular, revolucionou a biologia
molecular e a genética clinica, mas ndo minimizou o carater étnico e racial que a circunscreve
(CAVALCANTI, 2011). Mesmo se compreendendo o mecanismo hereditario de transmisséo
do gene falciforme, onde a miscigenagéo assume papel importante, a doenca permaneceu sendo
associada ao corpo negro. A evolucdo de técnicas da biologia molecular permitiu descobrir
onde se originou a mutagao génica: a Africa era seu berco (SILVA, 2013).

A associacdo da doenca falciforme com a raca negra tem explicacdo. Ha
aproximadamente 50 a 100 mil anos atrés, entre os periodos paleolitico e mesolitico, nas regides
tropicais e equatoriais da Africa, existiam condicdes favoraveis para a proliferacdo do mosquito
Anopheles, vetor da malaria (CASTELO et. al., 2012). Dentre os pacientes que contraiam esta
doenca, 0s Unicos que sobreviviam eram os que possuiam o traco falciforme, a presenca de uma
hemoglobina anormal (HbS), que confere protecdo parcial, contra as formas graves da malaria
(CAVALCANTI, 2011). Esta situagdo tornou estes pacientes mais adaptados ao meio em
convivio com a maldria, proporcionando o0 aumento da populacéo da ra¢a negra com percentuais
extremamente elevados de hemoglobina alterada (BOTELHO et al., 2009; ZAGO, 2001).

O primeiro relato cientifico da doenca ocorreu nos Estados Unidos, em 1910, foi
publicado por James Bryan Herrick, numa revista americana, sobre a presenca de eritrocitos
com forma anémala e alongada no sangue de um paciente negro proveniente do Caribe
(HERICK, 2001; DARBARI et. al., 2006) Ele apresentava quadro de anemia, ictericia (olhos
amarelados), complicacdes pulmonares e Ulceras nas pernas (SAVITT E GOLDBERG, 1989).
Depois desse artigo, outros foram relatos associados a doenca ao corpo negro, destacando a
diversidade clinica da doenca. (NAOUM,2000).

Todavia, os trabalhos descritos até 1949, apresentavam a doenca das células falciformes
pelas caracteristicas visiveis no esfregaco de sangue periférico, mais prevalente entre negros ou

descendentes africanos, fornecendo assim, o fen6tipo de uma doenca que era causada pelas
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células falciformes (SAVITT e GOLDBERG, 1989; GALIZA-NETO et al, 2005; HERICK,
2001). Ainda no mesmo ano, Linus Pauling, em seu laboratério, conseguiu separar por meio da
eletroforese a hemoglobina anormal, que causava a falcizacéo, pela variacdo no campo elétrico
e mobilidade eletroforética, diferente da hemoglobina normal, denominando de sickle
hemoglobin ou HbS (GALIZA-NETO et al, 2005).

O processo eletroforético foi de extrema importancia no que diz respeito a clinica, a
geneética e a hematologia das pessoas falcémicas, pois com seu surgimento, pbde-se explicar
que a diversidade clinica e hematoldgica estava relacionada com a concentracdo da
hemoglobina anormal (NAOUM, 2000). E as concentragdes dessas hemoglobinas anormais
préximas de 95-98%, foi caracterizada como anemia falciforme (KRESS et.al, 1999).

Em 1956, Ingram estabeleceu quimicamente a diferenca na sequéncia de aminoacidos
da cadeia polipeptidica da hemoglobina de portadores de anemia falciforme e que esta
discrepancia nos aminoacidos era devido a uma mutacgdo na cadeia 3. Constatou que se devia a
substituicdo do acido glutamico pela valina (NAOUM,2000).

Com o avancar da técnica da eletroforese identificaram associa¢6es de HbS com outras
hemoglobinas variantes: como a HbC, a HbD e talassemia, gerando combinagdes patoldgicas,
por isso, denominaram o termo Doencas Falciformes, sendo a Anemia Falciforme a forma mais
grave e, em geral, a hemoglobinopatia que apresenta maior gravidade clinica e hematoldgica
(STYPULKOWSKI e MANFREDINI, 2010).

Contudo, apesar desta predilecéo étnica, a doenca falciforme esta presente em todos os
continentes em virtude das migracdes populacionais. No Brasil, um pais que apresenta uma das
populacdes de maior heterogeneidade genética do mundo, a doenga ocorre com maior
prevaléncia nas regides Norte e Nordeste (SILVA, 2013) Fugura 1.
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Figura 1 — Rota de disseminacdo do gene falciforme. Adaptado: Areas de hachaduras, indicam )
provavel origem do gene falciforme; setas vermelhas: introducéo do gene no Brasil, a partir da Africa
Fonte: Melo, 2006.

A partir da abolicdo da escravatura, o fluxo migratorio se expandiu para varias regioes,
distribuindo-se de forma heterogénea no pais (RUIZ, 2007). Os dados sobre a prevaléncia da
doenga apontam uma frequéncia expressiva, ainda que em estudos regionais (FLEURY, 2007).

Dados fornecidos pelo Ministério da Saude estimam que haja entre 25 a 30 mil pessoas
com AF e sendo diagnosticados aproximadamente 3500 casos novos da doenca por ano no pais
(BRASIL, 2009). Estima-se que até 25% das criangas brasileiras ndo atingem os 5 anos de vida,
sendo elevada a mortalidade perinatal, variando de 20 a 50% (BRASIL, 2009; SILVA, 2013).

Um estudo realizado nos Estados Unidos afirma que a mediana de sobrevida é de 42
anos para 0s homens e 48 para as mulheres, na Jamaica, a sobrevida de homens é 53 anos e de
mulheres de 58,3 anos (CANGCADO et al, 2007, FELIX et al., 2010). Essa expressédo de
sobrevida é muito variavel no Brasil, ainda ndo é bem caracterizada, sendo escassa e divergente
e poucos estudos tentam estimar o perfil dessas pessoas com a AF (BRASIL,2009; CANCADO,
2007 e BATISTA,2008).

As taxas de mortalidade com a forma homozigota (HbSS) vém diminuindo, devido a
implantacdo de programas como o Programa Nacional de Triagem Neonatal (PNTN) e o de
acOes da Politica Nacional de Atencdo Integral as Pessoas com Anemia Falciforme que
possibilitaram o diagndstico precoce e consequentemente um melhor acompanhamento dos
casos, fato que acarretou um inigualavel beneficio as criancas triadas quando comparadas com
aquelas que s6 tinham o diagnostico confirmado nas primeiras manifestacfes da doenca
(RAMALHO et al, 2003). Apesar dos avancos terapéuticos obtidos nos ultimos anos,

juntamente com o diagndstico no periodo neonatal, possibilitarem o entendimento da evolugéo



21

dessa doenca, ainda continua a causar significante morbidade (SILVA FILHO et al, 2012;
PRABHAKAR et al, 2010).

Se néo diagnosticada precocemente e tratada de forma inadequada, a AF tem uma alta
letalidade na infancia e poucos sobrevivem na vida adulta até 28 anos. Pesquisas mostram que
80% dos oObitos ocorrem antes do individuo completar 30 anos de idade (OLIVEIRA et al,
2006).

No Estado do Amapa, os testes de diagndstico ndo sdo executados e o teste de triagem
neonatal ndo abrange todas as fases. O Instituto de Hematologia e Hemoterapia do Amapa
(HEMOAP) é responsavel pelo atendimento de pacientes com doengas tipicas do sangue, com
uma demanda estimada em 4.300 casos, sendo 150 com Anemia falciforme e 47 com a forma
homozigota SS. Entretanto, poucos estudos foram relatados e a divulgacdo dessa patologia
necessita de mais destaque principalmente pela falta de informacéo da populacdo em geral sobre
a doenca. Outro problema encontra-se no fato de os testes de diagnostico ndo sdo executados
no estado. Dessa forma, ha uma caréncia de banco de dados.

2.2 FISIOPATOLOGIA DA ANEMIA FALCIFORME

Segundo definicdo do Ministério da Saude, a anemia falciforme é uma
hemoglobinopatia hereditaria, uma mutacdo génica que afeta as hemacias, células redondas
repletas de hemoglobina chamada de “A”, responsavel pelo transporte de oxigénio dos pulmdes
ao corpo. Os seres humanos nascem com hemoglobina “AA” (HbAA), herdadas dos pais. AS
pessoas com anemia falciforme obrigatoriamente herdam uma hemoglobina alterada, que pode
ser homozigota (SS) ou heterozigota (AS) para a presenca da hemoglobina S, as pessoas AS ou
portadora do traco falciforme sdo assintomaticas (DINIS e GUEDES, 2005, BRASIL, 2009)
Figura 2.

O traco falciforme constitui uma condicéo relativamente comum e clinicamente benigna
em que o individuo herda de um dos pais o gene para a hemoglobina A e do outro o gene para
a hemoglobina S e sua expectativa de vida é semelhante ao da populacio geral (SIMOES et al,
2010; MURAO e FERRAZ, 2007). Consequentemente, as pessoas SS tém déficit de sangue,
levando-as a anemia cronica e outras complicagdes clinicas (DINIZ e GUEDES, 2005)
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Figura 2 — Esquema da transmisséo do Gene Falciforme
Fonte: BRASIL, 2006.

Em condicBes normais, as hemoglobinas anormais (HbS) séo capazes de sofrerem
deformacéo, o que permite que elas circulem através de vasos estreitos e carreguem o O para
todos os tecidos do corpo. Em situagéo de baixa tensdo de O, elas polimerizam, formando
estruturas filamentosas que se depositam nas hemacias, modificando sua forma e dando a
caracteristica de foice (MOREIRA, 2007; MURAO e FERRAZ, 2007).

Esse fenémeno de falcizagdo tem condicionantes que o facilitam ou dificultam. Para que
as moléculas de HbS se agreguem é necessario que, além de desoxigenadas, estejam em elevada
concentracdo, o que facilita sua associacdo. O fendmeno de falcizacdo nédo € instantaneo, mas
ocorre apos um retardo, de forma que se a hemoglobina voltar a se oxigenar, a falcizacdo nao
ocorre. Portanto, para que ocorra falcizacdo, € necessario que a heméacia sofra um retardo na
circulacdo (ZAGO e PINTO, 2007; MARTINS et al, 1998) Figura 3.
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Figura 3 — Esquematizacdo da fisiopatologia da Falcizacdo da Hemécia.
Fonte:GUALANDRO, 2009.

Existem muitos fatores que participam da patogenia dos sintomas da AF, pode-se citar:
percentagem de hemoglobina S e Fetal, tensdo de oxigénio, tipos de células afoicadas, pH,
viscosidade sanguinea, fragilidade mecéanica das células afoicadas e hemdlise extravascular .A
hemoglobina fetal (HbF) é considerada o mais potente modificador da doenga e tem sido
modulador genético mais amplamente estudado, mas ndo deve ser a Unica ferramenta
diagnostica para prever o quadro clinico desses pacientes (CORAN , FRANCO-PENTEADO
e COSTA, 2009; HOLSBACH et al, 2010; GUALANDRO, 2009).

A evolucdo dessa doenca é marcada por atingir a maioria dos orgaos e aparelhos
comprometendo consideravelmente a qualidade de vida dessas pessoas. Embora todos os
pacientes com AF apresentem o mesmo defeito molecular, existe consideravel variabilidade
fenotipica entre eles, havendo casos de extrema gravidade, com morte precoce na infancia e
casos com poucas complicacdes e perspectiva de vida proxima ao normal (HIGGS e WOOD,
2008; SILVA, GONCALVES e MARTINS, 2009).

O pulm&o é um 6rgdo muito propicio a falcizacdo devido as suas particularidades
anatdbmicas. Nos capilares alveolares os globulos vermelhos apresentam um fluxo turbulento,
que durante a hipoxia, as células falcizadas agem de forma sinérgica para aumentar a resisténcia
vascular e favorecer o sequestro de células densas, porém, a circulacdo pulmonar apresenta um
filtro mais eficiente do que a circulacdo sisttmica (GUALANDRO et. al., 2009).

Diferente da circulacdo sistémica, a vasculatura pulmonar responde a hipdxia com

vasoconstri¢ao, contribuindo para o agravo no processo de desequilibrio entre vasodilatadores
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e vasoconstritores, no sentido da vasoconstricdo. Dentre as manifestagdes clinicas, as
pulmonares, necessitam de conhecimentos relevantes para melhor abordagem diagnostica e
terapéutica (FONSECA et. al.,2011).

2.3 PRINCIPAIS MANIFESTACOES CLINICAS DA ANEMIA FALCIFORME

As manifestacdes clinicas derivam diretamente da anormalidade molecular representada
pela presenca da hemoglobina S (HbS), atribuidas as alteragfes da reologia sanguinea, ou seja,
alteracBes fisicas no fluxo sanguineo ao nivel da microcirculagdo. Os sintomas e as
consequéncias fazem parte da evolugdo da doenca: retardo da maturacdo sexual, sobrecarga
cardiaca com insuficiéncia cardiaca na terceira década de vida, contribuicdo para a génese das
Ulceras de perna, doenca pulmonar croénica, insuficiéncia renal e doenca cerebrovascular
(CAMPANARO et al, 2007; MARTINS et al, 1998).

Sabe-se que a dor € um dos sintomas mais presentes no cotidiano dessa populacéo, e sua
abordagem € complexa, principalmente porque na maioria das situa¢es ndo ha uma causa unica
que pode ser tratada (JEONG et al, 2005). As crises vaso-oclusivas de repeti¢cdo ocasionam, em
geral, dor, leséo tecidual e acometimento cronico multissistémico e frequentemente relatada
acometendo membros superiores e inferiores, e em casos mais graves e dor em regido toracica
(MACHADO e GLADWIN, 2005; WHITE et al, 2006; HOSTYN et al, 2011).

Um aspecto importante na vasculopatia da AF é a deficiéncia na regulacdo endotelial
do tbnus vascular, trombose e inflamagdo. A reducdo da biodisponibilidade do 6xido nitrico
(NO) altera a hemostasia vascular, aumentando a ativagdo plaquetéria e a expressao endotelial
de moléculas de adesdo, provocando vasoconstri¢cdo, 0 que aumenta a possibilidade de vaso-
oclusdo (MACK e KATO, 2006).

Estudos recentes mostram uma reducao significativa dos niveis de NO em pacientes
com AF que apresentam episodios de dor algica. Também propdem que a medida indireta deste
gas pode ser considerada como um marcador da gravidade da crise de dor (MACK e KATO,
2006; ATAGA e KEY, 2007; GLADWIN e KATO, 2005).
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Figura 4 — Ciclo da sindrome toracica aguda.
Fonte: GLADWIN et. al, 2008

Nas pessoas com a forma homozigdtica (SS), o bago tende a asplenia decorrente dos
numerosos infartos que levam a fibrose e desaparecimento anatbmico, nos primeiros 2 a 5 anos
de vida, podendo perder a sua funcdo e aumentar o risco de infec¢bes graves associadas a
elevada mortalidade. Um estudo realizado com 3.764 pessoas com AF, desses 18% com a forma
HDbSS, evoluiu com insuficiéncia renal e 6bito (SILVA FILHO et al, 2012).

O Acidente Vascular Encefalico (AVE) ocorreu entre 7 e 17 % das criancas com AF.
As chances de ter o primeiro AVE aos 20, 40 e 45 anos é estimado em 11%, 15% e 25%,
respectivamente. De acordo com a literatura existem outros problemas neuroldgicos que podem
surgir, entretanto aparecem em uma frequéncia muito menor (WHITE et al, 2006; BRASIL,
2009).

Baseado em evidéncias cientificas, a AF leva o miocardio a um estado de agressao
lenta, continua e progressiva, atraves do processo isquémico difuso, originando em disfungéo
da contratilidade cardiaca (MARTINS et al, 1998). Alem de desencadear a hiper-reatividade

brénquica, o tromboembolismo pulmonar e a STA, altera a funcdo pulmonar e tende a evoluir
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com hipertensdo pulmonar, que em muitos casos, promove intolerancia aos esforgos, reduzida
resposta aos exercicios e a capacidade laborativa (HOSTYN et al, 2011; MOREIRA, 2007).

A STA é responsavel por 25% dos casos de 0bito com incidéncia mais alta nas criangas.
E estimada que, aproximadamente, metade dos pacientes adultos com essa patologia, apresente
pelo menos um episddio da STA durante a vida. Sua etiologia implica em causas infecciosas
como Streptococcus pneumoniae e haemophilus influenzae e virus respiratério sincial. Nas
causas nao infecciosas predominam a embolia gordurosa e o infarto pulmonar (STOUSE et al,
2008; SOUZA e VEIGAS, 2007).

A caracterizacdo dessa sindrome é dada pela presenca de dor torécica, febre, tosse e
infiltrado pulmonar na radiografia de torax (HOSTYN et al, 2011). Na maioria dos casos
apresenta recidivas que estdo associadas ao desenvolvimento de doenca pulmonar crénica
(fibrose pulmonar) e a hipdxia cronica, que eventualmente desenvolve a hipertensdo pulmonar
(HP) (SOUZA e VEIGAS, 2007; MOREIRA, 2007).

A Hipertensdo pulmonar (HP) é tradicionalmente atribuida a infartos pulmonares de
repeticdo e a lesdes cardiacas (MINNITI et al, 2009) sendo uma complicacdo tardia da AF. O
aumento da pressdo arterial pulmonar e da resisténcia vascular pulmonar define a sua
fisiopatologia. Estudos mostram que pessoas com AF (HbSS) e que tenham HP tém pior
progndstico ( VIEIRA et al, 2010; FIELD et al, 2008).

Diante dessas variacdes genéticas, da AF, os fatores adquiridos, também se tornam
responsaveis pela variabilidade clinica e do prognéstico desses pacientes. O nivel
socioecondémico e educacional ocupa uma posicdo central, por determinar variantes que
influenciam diretamente a evolugdo da doenca e seu progndstico como 0 acesso a atencao
médica, diagnostico precoce, alimentacdo e nutricdo adequada, acesso a saneamento béasico e,
portanto, agua de boa qualidade, e menor exposicdo a infec¢bes, melhores condi¢des de vida e
de trabalho, além do tratamento rapido de complicac¢Ges (ZAGO E PINTO, 2007).

2.4 ANEMIA FALCIFORME E FUNCAO PULMONAR

O envolvimento pulmonar é responsavel por grande morbidade e mortalidade nessa
populacdo, sendo a segunda causa de admissdo hospitalar. Geralmente, as alteragdes
pulmonares aparecem na segunda década e culminam com obito na quarta década de vida
(MOREIRA, 2007; SILVA FILHO et al, 2012).

A anormalidade da funcdo pulmonar pode estar presente antes mesmo de qualquer
evidéncia clinica destas manifestacdes, citadas anteriormente. O diagnostico diferencial entre

os eventos deflagradores como infecgdes, embolia pulmonar, congestdo ou trombose é
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considerado dificil e muitas vezes se sobrepdem e agem de forma sinérgica (FONSECA et al,
2011; HOSTYN et al, 2011).

Numerosos testes fisiologicos foram desenvolvidos para avaliar quantitativa e
qualitativamente a funcdo pulmonar e a espirometria parece ser um dos primeiros testes a se
alterar no decurso da doencga pulmonar e, assim, deve ser realizada em todos os pacientes com
AF (FONSECA et al, 2011).

Através da espirometria séo medidos alguns dos volumes pulmonares como o volume
expiratério forcado no primeiro segundo(VEF1), volume corrente (VC), volume de reserva
expiratdria (VRE), volume de reserva inspiratério (VRI), a capacidade vital (CV) e os fluxos
aéreos (PEREIRA et al, 2007). A funcdo pulmonar dos individuos podem apresentar padrfes
ventilatorios normais ou com alterac@es, estas do tipo obstrutiva, restritiva ou mista (OHARA
et. al., 2014).

O padrdo ventilatério obstrutivo se caracteriza com diminuicdo de forma
desproporcional dos fluxos méximos em relagdo ao volume que pode ser eliminado, sendo o
VEF; e a razdo deste com a capacidade vital forcada (VEF1/CVF), os principais indices para
sua caracterizacdo. O padrdo ventilatorio restritivo se caracteriza por uma diminuicdo na CV e
da capacidade vital forcada (CVF) e a razdo VEF/CVF costuma ser normal ou elevada, este
padrdo pode ser inferido. E por ultimo, o padrdo ventilatorio misto caracteriza-se por associar
os dois disturbios simultaneamente (SOCIEDADE BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA E
TISIOLOGIA, 2002).

A funcdo pulmonar dos pacientes com AF é bastante heterogénea. Estudos relatam
predominio dos padrdes restritivos para adultos e obstrutivos em criancas, e este se daria pela
inflamacgdo das vias aéreas da asma que levaria a potencializacdo da inflamacdo vascular
resultando em vaso-oclusdo (COLOMBATT]I, et al, 2010; SILVA FILHO et al, 2012; MILLER
et al, 2005).

No entanto, a AF promove condic¢des que induzem a dispneia, fadiga e dor em membros
inferiores e fraqueza muscular generalizada (JONHANSEN, 2005; BRASIL, 2009),
desencadeando um estilo de vida mais sedentario e prejudicando a capacidade funcional
(OHARA et. al., 2014). Testes fisicos também sdo utilizados para avaliar o0 comprometimento
pulmonar desses pacientes, como o teste da caminhada dos seis minutos (TC6’), aplicado com
0 intuito de avaliar a capacidade funcional, propiciando uma analise global do sistema
respiratorio, cardiaco e metabdlico (MORALES-BLANHIR et. al., 2011).
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2.5 EXERCICIO FiSICO E QUALIDADE DE VIDA

Durante anos, eram incertos os perigos do exercicio nas pessoas com AF, a maioria dos
profissionais aconselhavam muito repouso e nada de atividade fisica para essas pessoas
(BATISTA, 2008). Atualmente, afirma-se que elas podem sim se beneficiar com o exercicio,
para isso € necessario ter conhecimento do tipo de atividade, duracéo, intensidade e objetivo
(OHARA et. al., 2011; SEGAVA et. al., 2013).

Ainda sdo poucos os dados disponiveis sobre as respostas fisiologicas e clinicas do
exercicio nessa populagdo. Sugere-se que AF leva a respostas hemodinamicas e ventilatorias
especificas, entre as quais 0 aumento das crises vaso- oclusivas, risco elevado de hipertensédo
arterial e pulmonar, diminuicdo da saturacdo periférica de oxigénio (SpOz) e aumento de
frequéncia cardiaca (FC) durante o exercicio ou a sua recuperacdo e variaveis de trabalho
respiratério aumentadas, como a reducdo de taxa de troca respiratdria, consequentemente
diminuindo a tolerancia ao exercicio. (SOUZA e VEIGAS, 2007; QUINN et al, 2010).

Por outro lado, foi observado que essas pessoas se sentem melhores fisicamente apds o
exercicio moderado e afirmam que o exercicio pode ser considerado uma terapia para elas, onde
0 objetivo de se praticar é diferente de uma pessoa de hemoglobina normal (PANEPINTO et
al, 2009; PEREIRA et al, 2008).

De maneira geral, apesar das limitacbes sofridas, esses pacientes conseguem
desempenhar suas atividades diarias (CASTELO et al, 2012). A melhora da sobrevida e da
qualidade de vida desses pacientes baseia-se em medidas gerais e preventivas, sendo necessaria
a adaptacdo a um novo estilo de vida devido ao uso de medicamentos, as internacdes
hospitalares e a perda da capacidade de trabalho e funcional (OLIVEIRA et al, 2006;
BATISTA, 2008).

Sendo assim, devem ser tracados objetivos para um plano terapéutico com atuacao
multiprofissional, em especial da fisioterapia, que pode ter um papel importante, visando a
diminuicdo das crises algicas, reducdo das internacdes recorrentes, melhora da mobilidade
global e ganho de condicionamento fisico, reduzindo as morbidades e favorecendo a qualidade
de vida ( FELIX et al, 2010; SILVA, 2003).
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3 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GERAL.: descrever a capacidade cardiorrespiratoria e a tolerancia ao

exercicio fisico de uma paciente com Anemia Falciforme.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS:

e Investigar a presenca do disturbio respiratério através dos dados espirométricos,
como: Capacidade Vital forcada (CVF), o volume expiratorio forcado em 1 segundo
(VEF1), a razdo entre o volume expiratorio forcado e a capacidade vital forcada
(VEF1/CVF), fluxo expiratorio forcado entre 25 e 75% da capacidade vital (FEF25%-
75%) e pico de fluxo expiratorio (PFE);

e Analisar os parametros respiratorios antes e apds o teste esforco subméaximo:
frequéncia respiratdria (FR), frequéncia cardiaca (FC), saturacdo periférica de oxigénio
(SpO2), presséo arterial (PA) e percepcdo de esforco pela escala de Borg;

e Quantificar a distancia percorrida pelo teste de caminhada de seis minutos;

e Caracterizar o perfil nutricional da paciente;

e Identificar o nivel de atividade fisica da paciente por meio do questionario
Internacional de Atividade Fisica (IPAQ);

e Avaliar a microcirculacdo local, a nivel pulmonar, através da Termometria

cuténea corporal.
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4 MATERIAIS E METODOS

4.1 DESENHO DO ESTUDO E ASPECTOS ETICOS

Esta pesquisa é caracterizada como um estudo descritivo e foi aprovada pelo Comité de
Etica em Pesquisa para Seres Humanos da Universidade Federal do Amapéa sob Certificado de
Apresentacdo para Apreciacdo Etica/lCAAE n° 21907413.5.0000.0003 (ANEXO 1). Para que
fizesse parte do projeto, a genitora da voluntaria leu e assinou, apos retirar suas dividas, 0 Termo
de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (APENDICE A), autorizando a participacdo da

sua filha na pesquisa.

4.2 PERIODO E LOCAL DO ESTUDO
A pesquisa foi realizada no periodo de maio a dezembro de 2014. A selegcdo e o
recrutamento da participante foram realizados a partir dos dados de uma pesquisa ja realizada
no Laboratério de Biologia Molecular da Universidade Federal do Amapa, em cujas
dependéncias também foram realizados todos os procedimentos, desde coleta de informac6es
pessoais até as avaliaces propostas por este estudo.
4.3 AMOSTRA

4.3.1 Critérios de Inclusao
e Ter diagnostico de Doenca Falciforme, com homozigoto SS;

e Ter assinado o Termo de Consentimento Livre-Esclarecido (Apéndice A);

e Ter faixa etaria maior que 10 anos de idade. Estudos comprovam que com idade superior
a nove anos, os dados espirométricos podem ser interpretados com 0s mesmos critérios
utilizados em adultos (FONSECA et al, 2011);

e Auséncia de diagndstico prévio de doenca respiratoria;

4.3.2 Critérios de Exclusao
e Pessoas com diagndstico de outras Hemoglobinopatias (ndo homozigoto SS);

¢ Insuficiéncia renal instavel (influencia o sistema cardiovascular);
e Presenca de febre e/ou infecgdes 4 semanas antes dos testes;

¢ Incapacidade de compreender as informacoes.



31

4.4 PROCEDIMENTOS E INSTRUMENTOS

4.4.1 Avaliacéo Inicial
Deu-se inicio a avaliagdo fisioterapéutica composta de dados clinicos como: ficha de

identificacdo, historia clinica, exames de imagem e complementares (eletroforese, Hemograma
e Termografia) e medida antropométrica de peso e altura, utilizando balanca antrométrica
(Filizola). Indice de Massa Corpérea (IMC) foi calculado pela formula: peso/altura®. Em
seguida, afericdo da pressdo arterial (PA) foi realizado com auxilio do esfigmomanémetro (BIC,
BRA) e estetoscopio (Littman, EUA), frequéncia cardiaca (FC) e saturagdo periférica de
oxigénio (SpO2) com oximetro de pulso (Contec MS Ltd, model CMS-50L, EUA). A
frequéncia respiratdria (FR) foi mensurada pela visualizacdo direta dos movimentos da caixa
toracica com o paciente em repouso (sentado com os bracos apoiados) (Figura 3 e APENDICE
B).

4.4.2 Questionarios de Nivel de Atividade Fisica
O questionario utilizado para avaliar o nivel de atividade fisica foi o Questionario

Internacional de Atividade Fisica (IPAQ), validado para a populacéo brasileira (MATSUDO et
al., 2001). Utilizamos a versdo na forma curta em abordagem de entrevista, contendo 8
perguntas em relagédo a frequéncia e duragdo da realizagdo de atividades fisicas moderadas,
vigorosas e da caminhada. Esse tipo de versdo tem por vantagens a praticidade e a rapidez na
coleta de informacgOes. Para a analise das respostas, baseou-se no consenso realizado entre o
Centro de Estudos do Laboratério de Aptidao Fisica de Sdo Carlos do Sul (CELAFISCS) e o
Center for Disease Control (CDC) que classifica os individuos em sedentarios, irregularmente

ativos, ativos ou muito ativos (ANEXO 2).

4.4.3 Avaliacédo da Fungao Pulmonar
A espirometria funcional, realizada numa clinica especializada, por meio do espirémetro

portatil MicroLoop™ Spirometer (CareFusion, EUA) e foram exigidas algumas posturas para
a realizacdo do teste como permanecer na posicdo sentada, dorso apoiado e cabeca na posicao
neutra. Um bocal colocado sobre a lingua entre os dentes e labios serrados da participante,
evitando vazamento aereo e um clipe nasal complementando a técnica com a finalidade de
evitar compensacgdes nasais.

Os testes espirométricos mensuraram a Capacidade Vital forcada (CVF), o volume
expiratorio forcado em 1 segundo (VEF1), a razdo entre o volume expiratério forcado e a

capacidade vital forcada (VEF1/CVF), fluxo expiratorio forcado entre 25 e 75% da capacidade
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vital (FEF25%-75%) e pico de fluxo expiratério (PFE). Para cada teste, pelo menos trés
manobras foram realizadas, com intervalo de 2 minutos entre elas, de acordo com a American
Thoracic Society (ATS) (PEREIRA et al, 2007) (APENDICE B).

4.4.4 Teste de Caminhada de Seis Minutos (TC6”)
Para avaliacdo da capacidade funcional subméaxima, a participante foi submetida ao teste

de caminhada de seis minutos (TC6’), em um corredor de 30 metros de comprimento, numa
area ja delimitada no Laboratério Biologia Molecular da Unifap com marcacéo do trajeto a cada
3 metros com os pontos de partida e retorno determinados pela pesquisadora.

Antes da realizacao do teste foram medidos com um oximetro de pulso a FC e SpOa,
afericdo da pressdo arterial sisttmica (sistolica e diastdlica) com um esfigmomandmetro, além
do nivel de percepcdo de esforgo através da escala de dispneia de Borg modificada (VELOSO
et al, 2002) (APENDICE B).

A partir dai, foi dado o comando a participante para caminhar a maxima distancia
possivel dentro do percurso no tempo de seis minutos, sem correr, recebendo orientacao verbal
a cada minuto, seguindo as normas da ATS (ATS, 2003) e utilizada Oxigenoterapia (canula
nasal 1L/min), independentemente da SpO. em ar ambiente, para evitar hipoxemia durante o

teste, pelo risco de crise vaso-oclusiva devido a AF.

4.4.5 Termometria Cutanea Corporal Total
Foi realizado também o exame de termografia por radiacdo infravermelha cutanea, que

reflete o fluxo sanguineo da pele. A pele das pessoas em geral possui uma simetria térmica
indicativa de normalidade. Uma vez detectada qualquer assimetria, isso indica uma alteragao
no organismo, podendo indicar disfuncdes fisiologicas. O equipamento € composto por um
sensor infravermelho ThermaCAM T450sc (FLIR/EUA). A paciente foi despida para
estabilizacdo térmica por 15 minutos, em ambiente termicamente controlado (23°C), com
convecgdo minima de ar (0,2 m/s) e umidade relativa do ar abaixo de 60%. Analisamos
bilateralmente os dimidios de extremidades, tronco, face e cervical comparativamente com a
participante em posicdo ortostatica. Os resultados obtidos pela captacdo da imagem nos
diferentes padrbes e diferenciais térmicos apresentados nas imagens infravermelhas foram

interpretados junto aos outros dados clinicos (Figura 5).
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(1A) (1B) (10

(1D) (1E)

Figura 5- Instrumentos utilizados nas avaliacGes realizadas na pesquisa (1A. Estetoscdpio (Littman,
EUA); 1B. Esfigmoman6metro (BIC, BRA); 1C. Oximetro de pulso (Contec MS Ltd, model CMS-50L,
EUA); 1 D. do espirbmetro portatil MicroLoop™ Spirometer (CareFusion, EUA); 1E. Camera
ThermaCAM T450sc (FLIR/EUA).
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5 RESULTADOS

A partir do levantamento dos dados de uma pesquisa prévia sobre a patologia de estudo,
foram selecionados 24 individuos. Destes, foram excluidos 19, por idade inferior a 10 anos e
presenca de infecgOes antes dos testes. Dessa forma, a amostra inicial foi composta por 5
individuos, porém 3 destes, ndo compareceram as consultas agendadas durante o periodo da

pesquisa, sendo a amostra composta por apenas 1 individuo (Figura 6).

Selecionados
n=24

Exclusdo (n=19)

« Insuficiéncia renal instavel (n=6)

* Presencade infec¢des 4 semanas
antes dos testes (n =7)

« Idade inferior a 10 anos (n=6)

Amostra Inicial
n=>5

Perda amostral (n=4)
« Internaco (n=1)
« N&o adesdo a pesquisa (n=3)

Amostra Final
n=1

Figura 6 — Organograma do processo de selecdo dos participantes do estudo.

A amostra foi composta por uma paciente voluntaria com 15 anos de idade, estudante,
natural e procedente de Macapa-AP. Possui diagnostico confirmado de Doenga Falciforme e
gendtipo HbSS, pela eletroforese e faz uso diario de Hidroxiuréia e quelantes de Ferro, também
realiza transfusdo sanguinea, a cada 28 dias.

Ainda na avaliacéo fisioterapéutica, a genitora informa que a paciente ja apresentou sete
episddios de Isquemia Cerebral, sendo o primeiro aos 8 anos de idade e o ultimo em 2013.
Nega infeccdes no trato respiratorio e episodios de Sindrome Toracica Aguda.

Embora apresentasse um quadro de acidente vascular encefalico (AVE) recorrente, a
mesma néo evidenciava limitagdes motoras significativas, o que a tornou participante efetiva
desse estudo.
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As caracteristicas antropométricas demostraram um IMC de 17,6 Kg/cm?, que pela
classificacdo considerou-se com magreza grau 1.

Quanto ao nivel de atividade fisica, as respostas indicando a frequéncia semanal e o
tempo de realizacdo das respectivas atividades, verificou-se que em atividades que envolvem
esforgos fisicos de intensidade moderada, a voluntaria leva um tempo de envolvimento maior,
bem como a tendéncia em permanecer mais tempo em posicdo sentada. Sobre as atividades
vigorosas, a paciente, relatou que ndo as praticam, sendo classificada como irregularmente
ativa.

A prova de funcdo pulmonar, foi demonstrado padrdo ventilatorio alterado,
tendenciando ao padrdo restritivo, sendo o PFE de 251 L/min, a CVF de 2.32L e 0 VEF;12,25L.

Na avaliacdo da capacidade funcional, a voluntaria, apresentou no teste de caminhada
de seis minutos, a distancia percorrida de 460,7 metros. As variaveis antropomeétricas e

funcionais da participante estudada estdo listadas na Tabela 1 e Figura 7.

Tabela 1 — Dados antropométricos, espirométricos e distancia percorrida:

Dados Demogréficos

Idade 15 anos

Sexo Feminino

Altura 1,56m

Peso 43Kg

indice de Massa Corporea 17,6 Kg/cm?

Espirometria Valores Estimados Valores Obtidos

PFE 291-302 L/min 251 L/min
CVF 2.84L 2.32L
VEF, 2.61L 2,25L

VEF/CVF 97% 88%

DPTC6’ 773,37 460,70

M, metros; PFE = Pico de Fluxo Expiratorio fornecido em Litros por minuto; CVF= Capacidade Vital For¢ada;
VEF:= Volume Expiratério forcado em 1 segundo; CVF/VEF1= razdo entre capacidade vital forgada e volume
expiratdrio forcado; DPTC6’ = Distancia Percorrida no Teste de Caminhada de 6 minutos;
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Figura 7: Realizagdo da Espirometria (autorizada pela genitora).

ApoOs o teste, a participante relatou dor em membros inferiores e sensacdo de fadiga,
mantendo por mais de trés dia essa sensacao, segundo informaces da genitora.

N&o houve variagOes significativas entre a pressdo arterial (PA), frequéncia cardiaca
(FC), frequéncia respiratdria (FR) e saturacdo periférica de oxigénio (SpO2) no final do teste e
10 minutos apds o final do teste. Os dados citados estdo fornecidos na Tabela 2.

O presente estudo ndo encontrou associacdo entre as alteracdes da espirometria e 0s

valores de saturacdo percutanea de oxigénio.

Tabela 2- Variaveis cardiorrespiratdrias e respiratorias da paciente submetida ao teste de
caminhada de seis minutos.

Variaveis Repouso Final dos 6° minuto do teste 10 minutos ap6s o fim do teste
PAS(mmHQ) 110 110 110
PAD(mmHQ) 70 94 80
SpO2em A A (%) 92 97 93
FC (bpm) 91 104 92
FR (ipm) 21 26 21

PAS, Pressdo Arterial Sistélica; Inicial; mmHg, milimetro de merclrio; PAD, Pressdo Arterial Diastdlica; SpO.,
Saturacdo de pulso de Oxigénio; A.A, ar ambiente; final; FC, Frequéncia Cardiaca; bpm, Batimentos por minuto;
FR, frequéncia respiratéria; ipm, incursdes respiratorias por minuto.

Na termometria cutanea corporal foi evidenciada assimetria térmica de todo hemicorpo
esquerdo, cabeca, tronco de 0,4° C, quando comparado bilateralmente. Reducéo da circulagédo

distal em membros inferiores e diferencas na distribuicdo sensitiva. Além de congestdo
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periocular, sugestivo de sinal de insuficiéncia da car6tida interna. Imagens captadas nas Figuras
8,9¢e 10.

29.jpg 21/06/2014 12:25:35 3.jpg 21/06/2014 12:10:31

Figura 8 — Imagens da Termografia cutanea por infravermelho: note-se na regido toracica
(nivel mamario) no dimidio esquerdo, menor temperatura.

9.jpg 21/06/2014 12:14:07 12.jpg 21/06/2014 12:16:42
T

Figura 9 — Imagens da Termografia cutinea por infravermelho: Hiperradiacdo em carotida
direita e regido periocular
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21/06/2014 12:22:58 21/06/2014 12:22:34

26.jpg 21/06/2014 12:23:33

Figura 10 — Imagens da Termografia cutanea por infravermelho: assimetria entre as faces
anteriores das articulagdes dos joelhos.
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6 DISCUSSAO

A literatura tem mostrado que é alta a morbidade e mortalidade da anemia falciforme e
as suas manifestacOes clinicas sdo dependentes das crises de falcizacGes, causando injuria
vascular e envolvendo de forma integrada os sistemas respiratorio, cardiovascular e musculo-
esquelético (OHARA et. al., 2014; HOSTYN et. al, 2011). Neste estudo observou-se alteracdo
da funcdo pulmonar e da capacidade funcional, diante dos resultados obtidos.

O comprometimento sistémico ocasionado pela AF pode desencadear um estilo de vida
mais sedentario e esta atribuido a multiplos fatores como, por exemplo, a disfuncéo respiratoria
e cardiaca causada pela dispneia e o cansaco, resultando em perda da forca muscular e
consequentemente diminuicdo da capacidade funcional (OHARA, etal., 2014; SEGAVAet al.,
2013).

Ap0s analise das respostas do questionario do IPAQ, versao curta, pode-se classificar a
paciente como irregularmente ativa, pela frequéncia e duracgdo de determinadas atividades que
demandam esforco fisico, na maioria das vezes, limitam sua capacidade e satisfagdo por ndo
poder envolver-se plenamente nestas atividades as quais sdo fundamentais para seu
desenvolvimento (VESPASIANO et. al., 2012).

A restricdo de atividade fisica, muitas vezes, ocorre como consequéncia de modificacdes
fisiopatoldgicas. Durante o exercicio fisico de baixa intensidade e o baixo aporte de oxigénio,
podem induzir no afoicamento das hemacias, devido a fatores predisponentes como aumento
da temperatura corporal, hipdxia e acidose, provocando as crises dolorosas (SEGAVA et al.,
2013).

Alguns autores discutem a possibilidade de praticar exercicios intervalados para
minimizar os sintomas provocados pela atividade. Balayssac-Syransy et al.,2011, relatam que
0 exercicio deve ser iniciado de forma gradual, evitando altas intensidades e interrompido no
primeiro sinal de fadiga. Ainda enfatizam que, no grupo que praticou exercicio fisico de
intensidade moderada com duracdo total de 20 minutos ndo desencadeou alteracdes
significativas. Connes et al.,2011, afirmam que este tempo de duracdo e de intensidade do
exercicio sdo adequados para a prescricdo de um programa de exercicios de reabilitacdo de
muitas doencas cronicas por ndo provocarem grandes alteracdes metabdlicas.

A distancia da caminhada tem sido empregada como indicador de capacidade funcional
e dentre os testes existentes, 0 TC6” ¢ o melhor indicador, pois reflete de maneira mais
apropriada as atividades de vida diaria e propicia uma analise global dos sistemas respiratério,

cardiaco e metabolico (COSTA et. al, 2014). Na avaliacdo do teste, observamos a distancia
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percorrida de 460,70m, quando comparada ao valor proposto por Enright & Sherrill para a
paciente.

A distancia total percorrida no TC6’ pode ser influenciada por alguns fatores como o
género, doencas cardiorrespiratorias e musculoesqueléticas, estatura e a massa corporal
(HOSTYN et. al., 2013). Em criangas e adolescentes com anemia falciforme, o metabolismo
esta muito acelerado em funcdo da hemolise cronica, da anemia e de fenbmenos vaso-oclusivos.
Mesmo em periodos sem crises ou complicacdes, as necessidades de proteina, energia e
minerais sdo elevadas por isso, 0s pacientes tendem a ser desnutridos e a ter frequentemente
déficit de estatura, de peso e de maturacdo esquelética (SOUZA e VEIGAS, 2007). Dentre esses
fatores, a participante apresentou IMC de 17,6 Kg/cm?, que afirma os estudos citados.

Pesquisadores apontam que os pacientes com AF tendem a ser desnutridos, quando
comparados aos individuos saudaveis, os valores sdo reduzidos, dos preditos, para idade e
estatura (PIRES et. al, 2007; LI et. al, 2005). As manifestacdes clinicas, em geral, sdo mais
graves entre 0s pacientes com geno6tipo HbSS (OHARA et. al, 2014). Adicionalmente a isso, a
paciente tem historico de sete episddios de isquemia cerebral, que de alguma forma contribuem
para a performance do teste.

Neste estudo ndo houve alteracdes significativas sobre a SpOz e no desconforto
respiratorio da paciente durante o TC6’, fato que pode ter ocorrido devido a oferta de
oxigenoterapia (cdnula nasal a 1 L/min) durante o TC6’ (ATS, 2002; ROSTAGNO et. al., 2003;
HOSTYN et. al., 2013).

Na avaliacdo espirométrica, evidenciou -se reducdo de 51 L/min do Pico de Fluxo
Expiratorio em relacdo ao normal. Considerando que o valor do PFE é um esforco dependente
e utilizado como um indice da capacidade de tossir, ou indiretamente da forca muscular
expiratéria (PEREIRA et al, 2007) é possivel sugerir que a reducdo do PFE pode estar
relacionada as alteracdes da musculatura respiratdria, em especial aos musculos responsaveis
pela expiracao forcada.

Adolescentes com AF tém importantes alterages na fungdo pulmonar, pois em baixas
concentracdes de tensdo de oxigénio, a HbS sofre polimerizacdo que provoca alteragdes fisicas
no fluxo sanguineo em nivel da microcirculacdo e a perpetuacdo dessa alteracdo desencadeia
um ciclo vicioso entre oclusdo vascular, crise de vaso-oclusdo dolorosa, e sindrome toracica
aguda (SEVAGA et. al., 2013).

Quanto ao VEF1 e a CVF pdde-se observar que houve uma redugdo em seus valores
guando comparado com o predito para a nossa participante. Conforme descrito em um estudo

de KLINGS et al (2006), que avaliaram a funcdo pulmonar em individuos com AF na presenca
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ou auséncia de histérico de STA, concluiram que 77% dos individuos, com ou sem histérico
dessa sindrome, apresentaram um padrao ventilatorio restritivo, atingiu um total de 77% e 69%,
respectivamente.

De acordo com o estudo de SOUZA et. al (2007), os distdrbios ventilatérios foram
observados em mais de um terco dos adolescentes estaveis, que corrobora, com um estudo
realizado com 53 pacientes com idade entre 15 e 24 anos em que 37,5% exibiram padréo
restritivo. O valor exibido em nosso estudo, tendencia para esse padréo respiratorio.

A presenca da restri¢cdo pulmonar, em pacientes falcémicos, pode ocorrer em fungéo dos
episodios de vaso-oclusdo no pulméo, pela presenca de substancias mediadoras da resposta
infamatoria, com consequente substituicdo do parénquima pulmonar por tecido fibrotico e
perda progressiva da funcdo pulmonar, que afetardo na alteracéo tanto da elasticidade pulmonar
como da expansibilidade da parede toracica. Acredita-se que esse padrdo ventilatorio seja
resultado de respiracdo superficial ocasionada pelos quadros de dor toracica e pelo
comprometimento estrutural da caixa toracica devido aos infartos 0sseos, osteoporose ou
osteomalacia nas vértebras (MOREIRA, 2007; SANTOLI et. al., 1998)

Entretanto, a alteracdo do padrdo ventilatério, do quadro motor e neuroldgico é
consequéncia do aumento da resisténcia vascular, em razdo da hemodlise intravascular,
decorrente da diminui¢do do éxido nitrico (NO) na AF (VIEIRA et. al, 2010). O NO ¢é um
potente regulador dos tdnus da musculatura lisa vascular e tem importante papel na regulacdo
da homeostasia. A limitacao da biodisponibilidade desse gas conduz a reducao da vasodilatacdo
e da antiagregacao plaquetaria, aumentando a potencialidade de vaso-oclusdo (GUALANDRO,
2007).

Diante das consequéncias tardias, a hipertensdo pulmonar (HP), tradicionalmente
atribuida a episddios vaso-oclusivos de repeticdo e a lesdes cardiacas, secundario a disfuncéo
do ventriculo esquerdo, estd cada vez mais presente nesses pacientes (MACHADO, 2007;
OHARA et. al., 2014).

Este é um estudo inédito, embora apresente limitagdes, acrescentamos como meio
avaliativo, a termografia cutanea, que mensura as variacdes de temperatura causadas por maior
ou menor irrigacdo de um territério microvascular, visto que a AF refere-se a uma vasculopatia.
A radiacdo infravermelha cutanea reflete o fluxo sanguineo da pele. A pele das pessoas em
geral possui uma simetria térmica indicativa de normalidade. Uma vez detectada qualquer
assimetria, isso indica uma alteragdo no organismo (BRIOSCHI et. al, 2003).

A impressdo diagndstica, pelo exame de imagem, exibiu assimetria térmica de todo

hemicorpo esquerdo, cabeca, tronco e extremidades de membros superiores, com diferencial
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térmico reduzido de 0,4° C, quando comparado com o contralateral. Além de congestdo
periocular, que de acordo com SANCHES (2008) é sugestiva de sinal de insuficiéncia da
carotica interna. Esta afirmacdo pode estar correlacionada aos episodios de isquemia cerebral
que a paciente relatou meses atras.

Ao analisarmos a nivel toracico, a silhueta cardiaca, demonstrou menor temperatura
guando comparada ao lado contraletaral. BURIHAN et al, 2001, relatam que os tecidos
isquémicos costumam apresentar diminuicdo da temperatura; que apontam forte associacéo
com provavel patologia cardiaca da paciente em questao.

A realizacdo deste estudo foi limitada a uma paciente o que torna os dados menos
extrapolaveis e compromete a generalizacdo dos resultados. A auséncia de dados quanto aos
exames de imagens, a nivel cerebral, podem interferir no conhecimento do nivel da leséo
cerebral, devido ao nimero de acidentes vasculares cerebrais ocorridos na paciente, 0 que
também, pode ter influéncia sobre pardmetros como frequéncia cardiaca de repouso e, assim,

sobre a tolerancia ao esforgo, podemos considerar outra limitagéo desse estudo.
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7 CONCLUSAO

A importancia deste caso mostrou que a presenca do polimorfismo HbSS, pode provocar
alteracdes sobre aptiddo cardiorrespiratoria, que sdo as principais causas de Obito desses
pacientes. Assim, embora os exames tenham mostrado poucas alteracdes, foi capaz de:
identificar distarbio restritivo pulmonar, pelos valores de VFE: e CVF, pela capacidade
funcional com redugdo da distancia percorrida pelo TC6’; classificar o nivel de atividade fisica
como ativa, porém de forma insuficiente pelo IPAQ e determinar reducdo da microcirculacdo
no hemicorpo esquerdo, pela termometria, como ferramenta na determinacdo do prognéstico
da paciente com distdrbio vascular, visto que pacientes com AF podem apresentar complicacdes
potencialmente fatais.

Diante do exposto, verifica-se a necessidade de estudos complementares para melhor
compreensdo de medidas de intervencdo na capacidade cardiorrespiratoria, que podem
minimizar ao agravamento de doencas e melhorar as condi¢fes de salde do paciente com

anemia falciforme.
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Apresentacio do Projeto:

Serao envolvidas, neste estudo, pessoas com Doenga Falciforme de ambos 0s sexos e faixa etaria maior de
10 de idade. Para a selegédo da

amostra, participaréo todos os pacientes (HbSS), que aceitarem a participar da pesquisa.

Objetivo da Pesquisa:

Analisar o nivel de fisica de pessoas com Doenca Falciforme através do questionario Internacional de
Atividade Fisica (IPAQ);Investigar a presenga

do disturbio respiratério através da espirometria: Capacidade Vital forgada (CVF), o volume expiratorio
forgado em 1 segundo (VEF1), a razao entre

o volume expiratério forgado e a capacidade vital forgada (VEF1/CVF), fluxo expiratério forgado entre 25 e
75% da capacidade vital (FEF25%-75%) e

pico de fluxo expiratério (PFE), além da ventilagao voluntaria maxima (VVM);Quantificar a distancia
percorrida pele teste de capacidade funcional

submaximo;Analisar os parametros respiratérios antes e apés o teste esforgo submaximo: frequéncia
respiratéria (FR), frequéncia cardiaca (FC),

saturagao periférica de oxigénio (SpO2), pressao arterial (PA) e percepgao de esforgo pela escala de
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Avaliacio dos Riscos e Beneficios:

Riscos:

Estes procedimentos apresentam baixo risco de salde aos participantes, ja que existe o acompanhamento
meédico e avaliagao clinica/funcional

prévia. Entretanto, nos casos em que os pacientes tenham uma agudizacdo da patologia estes serao
desvinculados do estudo e encaminhados para

uma reavaliagdo clinica. Todas as técnicas fisioterapéuticas e equipamentos para avaliagdo sao
comprovados na literatura cientifica, com baixo risco

para os pacientes, desde que tenha sua correta aplicagao a partir de parametros obtidos na avaliagao dos
mesmos. Caso qualquer voluntario venha

apresentar, durante as etapas da pesquisa, algum desconforto relatado acima, sera imediatamente
suspenso e 0 mesmo sera encaminhado pela

pesquisadora responséavel, para o/a Médico/a Assistente do voluntario que encaminhou ao nosso servico
para ter ciéncia do acontecido, caso seja

necessario algum tratamento especifico.

Beneficios:

Tragar um perfil para essa populagéo podera auxiliar na elucidagao dos mecanismos mais apropriada para
se obter respostas concretas para esses

questionamentos, por oferecer dados na avaliagao da capacidade funcional e na prova de fungdo pulmonar,
além de estabelecer pardmetros

estatisticos seguros que melhorem a qualidade de vida das pessoas com DF no estado do Amapa.
Comentarios e Consideragoes sobre a Pesquisa:

Pesquisa com relevancia e valor cientifico na drea. A mesma néo fere e respeita o que recomenda a
resolugédo 466/12.

Consideracdes sobre os Termos de apresentacdo obrigatoria:
O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido encontra-se adequado.

Recomendacoes:

Conclusdes ou Pendéncias e Lista de Inadequacoes:
A Pesquisa pode ser executada
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ANEXO 2
QUESTIONARIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE FiSICA - VERSAO CURTA

As perguntas estdo relacionadas ao tempo que vocé gasta fazendo atividade fisicana ULTIMA
semana. As perguntas incluem as atividades que vocé faz no trabalho, para ir de um lugar a
outro, por lazer, por esporte, por exercicio ou como parte das suas atividades em casa ou no
jardim. Suas respostas s&o MUITO importantes. Por favor, responda cada questdo mesmo que
considere que néo seja ativo. Obrigado pela sua participagdo! Para responder as questdes lembre
que: atividades fisicas VIGOROSAS sdo aquelas que precisam de um grande esforco fisico e
que fazem respirar MUITO mais forte que o normal atividades fisicas MODERADAS sao
aquelas que precisam de algum esforco fisico e que fazem respirar UM POUCO mais forte que
0 normal.

Para responder as perguntas pense somente nas atividades que vocé realiza por pelo menos 10

minutos continuos de cada vez.

1a Em quantos dias da ultima semana vocé CAMINHOU por pelo menos 10 minutos continuos
em casa ou no trabalho, como forma de transporte para ir de um lugar para outro, por lazer, por
prazer ou como forma de exercicio?

> dias___ por SEMANA () Nenhum

1b Nos dias em que vocé caminhou por pelo menos 10 minutos continuos quanto tempo no
total vocé gastou caminhando por dia?

> horas: _ Minutos:
2a. Em quantos dias da altima semana, vocé realizou atividades MODERADAS por pelo
menos 10 minutos continuos, como por exemplo pedalar leve na bicicleta, nadar, dancar, fazer
ginastica aerobica leve, jogar vOlei recreativo, carregar pesos leves, fazer servi¢os domésticos
na casa, no quintal ou no jardim como varrer, aspirar, cuidar do jardim, ou qualquer atividade
que fez aumentar moderadamente sua respiragédo ou batimentos do coracdo (POR FAVOR
NAO INCLUA CAMINHADA)

> dias___ por SEMANA () Nenhum

2b. Nos dias em que vocé fez essas atividades moderadas por pelo menos 10 minutos continuos,

guanto tempo no total vocé gastou fazendo essas atividades por dia?
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> horas: Minutos:

3a Em quantos dias da tltima semana, vocé realizou atividades VIGOROSAS por pelo menos
10 minutos continuos, como por exemplo correr, fazer ginastica aerébica, jogar futebol, pedalar
répido na bicicleta, jogar basquete, fazer servigcos domésticos pesados em casa, no quintal ou
cavoucar no jardim, carregar pesos elevados ou qualquer atividade que fez aumentar MUITO
sua respiracao ou batimentos do coragéo.

> dias___ por SEMANA () Nenhum

3b Nos dias em que vocé fez essas atividades vigorosas por pelo menos 10 minutos continuos
quanto tempo no total vocé gastou fazendo essas atividades por dia?

> horas: Minutos:

Estas tltimas questBes sdo sobre o tempo que vocé permanece sentado todo dia, no trabalho, na
escola ou faculdade, em casa e durante seu tempo livre. Isto inclui o tempo sentado estudando,
sentado enquanto descansa, fazendo licdo de casa visitando um amigo, lendo, sentado ou
deitado assistindo TV. Ndo inclua o tempo gasto sentando durante o transporte em 6nibus, trem,
metrd ou carro.

4a. Quanto tempo no total vocé gasta sentado durante um dia de semana?

> horas minutos

4b. Quanto tempo no total vocé gasta sentado durante em um dia de final de semana?

> horas minutos



ANEXO 3

Laudo Termometria Cutanea Corporal Total

- GURGEL BARRERA

PACIENTE: VITORIA GABRIELLY NASCIMENTO DA COSTA
IDADE: 15A 3M DATA: 121712014
REQUISITANTE:  William Camilo Rodriguez Barrera

TERMOMETRIA CUTANEA CORPO TOTAL
CBHPM 41.50.11.36

TECNICA:

Exame realizado com sensor infravermelho ThermaCAM T450sc (FLIR/EUA), resolugdo 320x240

(76.800 pixels), na faixa espectral do infravermelho longo (7,5 a 13 pm) para estudo dinadmico (60 Hz), sensibilidade
0,04°C (40mK), 1,36 mrad.. Paciente despido para estabilizagio térmica por 15 minutos, em ambiente termicamente
controlado (23°C), com convecgdo minima de ar (0,2 m/s) e umidade relativa do ar abaixo de 60%. Analisamos
bilateralmente 90 territorios neurovasculares conforme explicagéo em dltima folha.

INDICAGAO:

Paciente com anemia falciforme com antecedentes de multiddes AVC com algumas sequelas neurolégicas,
paciente em estudo de caso sobre sequelas da anaemia falciforme e interagdo odontologia ,estas imagens e
as conclusdes serdo publicadas em artigo cientifico

IMPRESSAO DIAGNOSTICA:

Relativa as queixas principais (vide marcagées nas imagens):
- Assimetria de todo hemicorpo, padréo neurogénico, dT 0,4°C. Averiguar origem central (status pds-AVC?).

Demais achados:

- Congestéo periocular (sono néo restaurador?).
- Artrite crénica de joelhos.

- Sinais de gastropatia.

DESCRIGAO:

O examinador certifica que este exame foi conduzido sob todos os padrées e protocolos clinicamente aceitos.
Avaliamos em modo dindmico os dimidios de extremidades, tronco, face e cervical comparativamente (90 territorios
neurovasculares) com o paciente em posigdo ortostatica.

- Assimetria abdominal. Presenga de hiper-radiagio regional, multifocal e confluente, com contoros bem definidos,
isotérmica, em abdome superior em sentido a linha hemiclavicular direita.

- Assimetria entre as faces anteriores das articulagées dos joelhos. Presenca de hiper-radiagéo regional com perda do
contorno patelar, com distribuicéo térmica irregular, de contornos mal definidos, em projegéo de articulagéo do joelho
bilateral.

- Hiper-radiagéo simétrica periocular bem delimitada, homogénea.

- Assimetria térmica de todo hemicorpo, cabega, tronco e extremidades.

No restante nédo observamos outras evidéncias de alteragdes de emissio térmica.

Relatado por: Dr. WILLIAM CAMILO RODRIGUEZ BARRERA CRM 865 Membro titular da Associagdo Brasileira de
Termologia Médica - ABRATERM

Revisado e Assinado Eletronicamente por: Dr. MARCOS LEAL BRIOSCHI - CRM 119207 Membro titular da
Associagéo Brasileira de Termologia Médica - ABRATERM.

Avenida Pedro Baiao n 947B - Central - Macapa CEP 68900-116

Fone: 96 - 3261.1848 termografia.ap@gmail.com
Consulte seu exame acessando http://infraredmed.com com login 009739 e senha 122307
Este resuitado somente deve ser interpretado pelo seu médico
17”2
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GURGEL BARRERA

TERMOMETRIA CUTANEA POR INFRAVERMELHO - TERMOGRAFIA

PROCEDIMENTO: Este paciente foi examinado por imagem infravermelha digital para determinar sinais térmicos
assimétricos que indicam anormalidades fisiolégicas. A termometria infravermelha digital € um exame fisiologico que
avalia padrdes térmicos sugestivos de anormalidades. A imagem térmica é uma reprodugdo de mudangas térmicas da
superficie cuténea do corpo que se modifica nos casos de doencas e anormalidades funcionais e estruturais. Uma vez
encontrados padrbes térmicos anormais é indispensavel prosseguir a correlagdo com evolugdo médica. A termometria
infravermelha digital € um recurso capaz de registrar alteragdes térmicas no tempo. Um corpo sem anormalidades tem
um padréo térmico estavel e simétrico que ndo se altera com o passar do tempo. Outro objetivo deste estudo é
estabelecer o padrao bésico normal ou anormal para cada paciente para comparagdo posterior. Uma imagem
infravermelha em paciente sem doenga permanece idéntica e simétrica durante estudo de sua evolugdo. Qualquer
mudanga significa a existéncia de alteragées fisioldgicas locais que necessitam de investigaco. No caso de uma
primeira assimetria significativa, o retomo ao estado simétrico e/ou diminuigdo de sua intensidade, que consiste no
diferencial térmico, indica recuperagdo. Algumas vezes, os padrdes sdo complexos e necessitam de correlagées
clinicas, laboratoriais e/ou de outros métodos de imagem a fim de obter-se seguranga diagnostica. Este exame,
isoladamente, ndo faz diagndstico de cancer. Sempre deve ser utilizado juntamente com a avaliagdo clinica e com
exames complementares. Para confirmagéo de neuropatias motoras é indicado eletroneuromiografia caso necessario.

A termometria cutanea de corpo total consiste na avaliagdo dermatomérica bilateral dos seguintes territdrios: 1) nervo
oftalmico, 2) nervo maxilar, 3) nervo mandibular, 4) nervo grande auricular, 5) nervo occipital maior, 6) nervo occipital
menor, 7) nervo cuténeo cervical, 8) ramos dorsais dos nervos cervicais, 9) nervo transverso do pescogo, 10) nervos
supraclaviculares laterais, 11) nervos supraclaviculares intermédios, 12) nervos supraclaviculares mediais, 13) ramos
dorsais dos nervos torécicos, 14) nervo axilar, 15) nervo intercostobraquial, 16) nervo cutaneo medial do brago, 17)
nervo cutaneo posterior do brago, 18) nervo cuténeo medial do antebrago, 19) nervo cutaneo posterior do antebrago,
20) nervo cutaneo lateral do antebrago, 21) ramo superficial do nervo radial, 22) nervo mediano, 23) nervo ulnar, 24)
nervo radial, 25) ramos cuténeos laterais de T1 a T12, 26) ramos cutaneos mediais de T1 a T12, 27) ramos cutaneos
dorsais de T1 a T12, 28) Ramos dorsais dos nervos lombares 29) ramos dorsais dos nervos sacrais, 30) nervos
coccigeos, 31) nervo iliohipogastrico, 32) nervo ilicinguinal, 33) nervo genitofemoral, 34) nervo cutaneo posterior da
coxa, 35) nervo cutdneo anterior da coxa, 36) nervo cutaneo lateral da coxa, 37) nervo obturatério, 38) nervo fibular
comum, 39) nervo fibular superficial, 40) nervo fibular profundo, 41) nervo sural, 42) nervo safeno, 43) nervo plantar
medial, 44) nervo plantar lateral, 45) nervo tibial.

RELATORIO: A interpretagio relaciona-se a uma descricdo objetiva das assimetrias térmicas com base nas
informagées pelo paciente e sinais fisicos pos-exame, clinicamente significativos.

RESULTADOS DO EXAME: Os resultados sdo determinados estudando-se os diferentes padrdes e diferenciais
térmicos captados nas imagens infravermelhas.

VALORES CONSIDERADOS NORMAIS: Padrées térmicos difusos com boa simetria entre as regiées contralaterais do
corpo. Assimetrias especificas ndo significativas, sem correlagdo clinica, laboratorial e com outros exames, que
permanecem estaveis e indiferentes ao longo do tempo e consideradas como parte normal da anatomia térmica do
paciente.

VALORES CONSIDERADOS ANORMAIS: Areas localizadas de hiper-radiagdo ou hiporradiagdo, assimetria térmica
entre as regides contra-laterais do corpo ou dimédios com diferenciais de temperatura maior que 0,3° C. Padrdes
vasculares tipicos de alteragdes suspeitas. Qualquer mudanga térmica captada durante a analise comparativa no
decorrer do processo mérbido. Respostas néo fisiolégicas ou anormais aos testes especificos de variagdo do calor. O
médico assistente requisitante deste exame deve consultar quem o realizou para esclarecer qualquer questédo em
relagéo ao contetdo descritivo e conclusivo deste laudo.

OBSERVAGOES:

A interpretagéo do resultado deste exame complementar e a conclusdo diagnéstica sdo atos médicos, dependem da
andlise conjunta dos dados clinicos e demais exames do(a) paciente. Em caso de dividas ou para maiores
esclarecimentos, favor entrar em contato. A intengéo deste relatorio é ser utilizada por profissionais de satde treinados
a auxiliar na avaliagdo, diagnéstico e tratamento de seus pacientes. Nao & intencdo que seja utilizado para
auto-avaliagdo ou auto-diagndstico. E apropriado arquivar e comparar este estudo com outro estudo no caso de
monitoramento terapéutico.

Avenida Pedro Baiao n 947B - Central - Macapa CEP 68900-116
Fone: 96 - 3261.1848 termografia.ap@gmail.com
Consulte seu exame acessando http:/infraredmed.com com login 009739 e senha 122307
Este resultado somente deve ser interpretado pelo seu médica
212
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ANEXO 4

Laudo Prova de Funcédo Pulmonar

CLINICA LEONAI GARCIA
PROVA DE FUNGAO PULMONAR
30/9/2014
1D: 932 1D alternativa:
Nome: N. da Costa, Vitéria Gabrielly
Idade: 15 (3/4/1999) Data do exame:30/9/2014 15:10
Sexo: Feminino Origem: Caucasiano Fator: 100
Altura: 156 cm. Peso: 43.0 kg. Fumante: 0
Indicado porDra. Leila Morais Profissiio: Estudante
Histérico:
Avaliag8o Respiratéria
SpO2/antes= 99% depois= 99% IMC= 18
Obs. A paciente no fez o uso do broncodilatador ( berotec ), devido sentir tremor exacerbado quando
usa 0 mesmo.
Indice Pré BD %Prev Pés 1 Y%Prev Variagio [Min Prev Max] Unids
cv |
¢ VEF1 2.25 86 2.27 2.61 0.00 1
e CVF 232 82 247 2.84 2.84 1
» PFE 5.18 SFe i s
s VEFU/CVF 97 88 97 97 Y%
o FEF25 4,69 s
FEFS50 3.39 I/s
o FEF7S 2,02 Vs
FEF25-75 317 95 3.05 335 0.00 Us
VIF1 1.59 i
VIFC 1.59 1
PFI 3.08 /s
VIF1% 100 %
TEF 1.88 H
~> Idade Pulmonar 24 Anos
Valores previstos: Pereira (adulto); Mallozi (crianga)
Resultados em BTPS.
Melhor grafico de Fluxo Volume Melhor gréfico de Volume Tempo
| Fluxo (I)s) Volume ) ‘
| & .
& —CurvaPréBD | 8 Curva Pré BD
| /\ |
6 ‘
¥ |
N\ | |
" |
I 4ﬁ |
24| ‘[
] 21 i
\ 2 4 T T T T T T T R | l
: Volume (1) 0 2 4 6 g8 10 12
; ! 1 Tempo (s)
2 5 1
J, ~. |
-4 _4,? i

m;
(L L3prometria
frgiec
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APENDICE A

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

Termo de Consentimento Livre ¢ Esclarecido

Titulo: “Avaliacido da fung¢fio pulmonar de pacientes com Doenca Falciforme

do Municipio de Macapi-Amapa”.

Pesquisador Principal: Fernanda Gabriella de Siqueira Barros Nogueira

Orientador da pesquisa: Artemis Socorro do Nascimento Rodrigues

Locais do estudo: Laboratorio Biomolecular da Universidade Federal do Amapa

Fernanda Gabriella de Siqueira Barros Nogueira (Pesquisadora responsavel)
(Avenida Nagdes Unidas, 739/302-B, Laguinho, Macapa-AP, CEP 68908-188; Tel.:
8142-2021; Email: siqueirafernanda@hotmail.com).

Comité de Etica em Pesquisa (Rod. Jucelino Kubitschek, KM-02 - Jardim Marco
Zero - CEP 68.903-419 -s/n, Bairro Universidade, Macapa- AP, Tel.: 3312-1700).

Este termo de consentimento pode conter termos ou informagdes que vocé ndo
compreenda. Por favor, em caso de duvidas, pergunte ao responsavel pela pesquisa ou a
outra pessoa que acompanhe a mesma para que assim possamos deixa-lo(a)
esclarecido(a). Vocé também receberd uma copia deste termo de consentimento para seu
registro.

INTRODUCAO E OBJETIVOS: A Doenga Falciforme (DF) é caracterizada por

desencadear alteragdes multissistémica e o pulmao € um dos orgdos mais acometido por
essa doenga. O comprometimento pulmonar tem como principais sintomas o cansago
excessivo, incapacidade de realizar atividades de vida didria e exercicios fisicos, além da
dor em regido toracica.

O Vocé esta sendo convidado(a) a participar deste estudo de pesquisa, em que sera
submetido(a) a avaliagdo, em dois momentos distintos, de pardmetros respiratorios e
avaliacdo do nivel de atividade fisica. Esta avaliagdo consiste de testes de fungdo
pulmonar, verificagdo de sinais de pressdo arterial e testes de caminhada. Em cada etapa
de avaliagfio, havera pessoas capacitadas e treinadas para ajuda-lo (a). Além desta
avaliagfio fisica, vocé deverd responder a um questionario sobre seu nivel de atividade
fisica, a partir do qual sua qualidade podera ser determinada.

DURACAO DO _ESTUDO: A coleta total de dados terd a duragdo de

aproximadamente 8 meses, porém sua participagdo sera necessaria em apenas dois

momentos distintos de avaliag@o.
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RISCOS E BENEFICIOS: A metodologia adotada apresenta riscos minimos aos

participantes, sendo o cansago e a falta de ar, durante a maioria dos testes a que vocé sera
submetido, os principais. Os maiores desconfortos podem ocorrer durante os testes de
caminhada, considerados mais exaustivos. Porém, vocé sera monitorado (a) de forma
continua e havera supervisdo constante, especialmente nos casos de maior necessidade.
Caso participe de todas as etapas de avaliag@o e as conclua, vocé podera ter informagdes
importantes sobre seu condicionamento fisico e fungdes respiratéria e cardiovascular. Os
responsaveis por esta pesquisa se comprometem a realizar palestras para mostrar ao vocé
os resultados individuais e coletivos deste trabalho e, além disso, a orienta-lo a melhorar
sua qualidade de vida através do incentivo as praticas saudaveis exercicio fisico regular.

CONFIDENCIALIDADE: As informagdes obtidas a partir deste estudo serdo

tratadas rigorosamente com confidencialidade. Os resultados serdo divulgados
publicamente, entretanto, sua identidade jamais sera revelada.
PARTICIPACAO VOLUNTARIA / RETIRADA: Sua participagdo neste estudo

€ voluntéria; vocé€ pode recusar-se a participar a qualquer momento da pesquisa.

DUVIDAS: Se houver davidas adicionais sobre a sua participagdo, retire-as com
o pesquisador. N&o assine este termo se ndo concordar em participar, ou se suas duvidas

ndo forem esclarecidas satisfatoriamente.

Consentimento do voluntario:

Li e entendi as informagdes sobre este projeto e todas as minhas dividas em
relagdo ao programa e a minha participagdo nele foram respondidas satisfatoriamente.
Estou consciente de que o estudo nfo tem fins lucrativos. Dou livremente o meu
consentimento em participar do programa, até que decida pelo contrario.

Assinando este termo de consentimento, concordo com a minha participagdo neste
estudo e nfio abro méo, na condigdo de participante de um estudo de pesquisa, de nenhum

dos direitos legais que eu teria de outra forma.

Macaps, /5 de Mo, de 20 {4

; ¥ 49 "’. ‘NPA ; E!lg ~:!¢)m
Nome do Volu%’ rio Assinatura ou responsavel

(letra de forma)
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APENDICE B

Ficha de Avaliacdo

64

Data: [/ |
Género: ( )M ( )F

Nome

Data Nascimento: / / Idade:

Tel. Residencial: () Tel. Celular: ()
Peso: Altura: IMC:

Fuma?

() Sim — Se positivo, ha quanto tempo?

( ) Nao
( ) Ex- fumante — Se positivo, hd quanto tempo?

Atividade Fisica?

() Sim — Se positivo, ha quanto tempo?

( ) Ndo

( ) Ex-atleta — Se positivo, ha quanto tempo?

Antecedentes Pessoais:

() Hipertensao arterial () Distarbios Renais
( ) Diabetes Mellitus () Outros distarbios
() Ansiedade () Depressédo

Doencas Infectocontagiosas:
() Sim — Se positivo, qual(is)?

( ) Nao

Doenca Osteomioarticular:
() Sim — Se positivo, qual(is)?

( ) Nao

Cirurgias:

() Sim — Se positivo, qual(is)?
( ) Nao

Outras:




Medicamentos:

65

Outras Informacdes Relevantes:

TESTE DE CAMINHADA DE 6 MINUTOS

FCrepouso (bpm): PAS repouso (mmHg): PAD repouso (mmHg):

Medicamento antes do teste (Dose e Horario):

SpO:2
FC (bpm)
FR (ipm)

Escala de Borg
(Dispneia)

Distancia de 1 volta contador de voltas /! /!

Desistiu ou fez pausa antes dos 6 minutos? ( )N ( )S
Motivos:

Sintomas ao final do teste: ( ) Angina ( ) Tonturas ( ) Dores musculares () Outras

Numero de Voltas Parcial da volta final:

Distancia percorrida em 6 minutos:

Distancia predita: Percentual predito:
Recuperacéo

20

50
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ESPIROMETRIA:

CcVv
CVF
VEF;
VEF1/CVF
FEF25.75
VVM

Laudo:

GASOMETRIA ATERIAL:
Data: [/

Sa0y: pH: PaOz: PaCO,: BE:




Reabilitacdo Pulmonar

ESCALA DE BORG

0 NENHUMA

4 POUCO INTENSA

5 INTENSA




