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INTRODUCAO

As doencas cardiovasculares representam a principal causa de morte em todo
mundo, sendo responsaveis por mais de 30% dessas mortes em nivel global
(ARENDSE et al., 2019) , além disso, a maior parte delas concentram-se nos paises
considerados em desenvolvimento, onde a salde é majoritariamente negligenciada e
as opcoes terapéuticas e de prevencdo nao alcancam grande parcela da populacéo
devido a desigualdade social e ma distribuicdo de renda. O Sistema Renina
Angiotensina (SRA) desempenha importante fungéo na regulacéo da pressao arterial
e na manutencdo do equilibrio hidroeletrolitico, suas acfGes sdo mediadas,
principalmente, pela angiotensina 2 que promove a liberacdo da aldosterona pelas
gladulas suprarrenais. As acfes da ativacdo do SRA geram consequéncias
hemodindmicas e humorais ao coragcdo, como o0 aumento da pressdo arterial,
isquemia miocardica, hipertrofia ventricular esquerda, arritmias, alteracbes no
equilibrio coagulacéo-fibrindlise e aumento do estresse oxidativo. Terapias
convencionais baseadas no SRA, como medicamentos inibidores da enzima
conversora de angiotensina (IECA), bloqueadores dos receptores de angiotensina
(BRA) e os inibidores diretos da renina (IDR), ja sao utilizadas em larga escala e
possuem um foco centrado na regulagdo dos efeitos fisiolégicos desse eixo, como
regulacéo da pressao arterial, homeostase dos fluidos e, principalmente, a modulagao
do sistema cardiovascular (SOUSA-LOPES et al., 2020), tema dessa revisdo. Ha 120
anos, quando a renina foi descoberta, até os ultimos 30 anos, apenas um peptideo

era considerado ativo neste sistema; angiotensina 2 (ANG 2). Desta forma a visao do
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SRA comecou a mudar quando, em 1988, descobriram a formacg&o de Angiotensina
1-7 (ANG 1-7) a partir de Angiotensina 1 (ANG 1). Um ano depois, as primeiras agoes
in vivo de ANG- (1-7) foram descritas. Quase ao mesmo tempo, um segundo receptor
para ANG 2 (AT2R) foi encontrado. Nos 30 anos seguintes até o momento, as funcdes
fisiolégicas dessas duas vias alternativas do SRA foram amplamente estudadas e foi
demonstrado que ANG- (1-7), via seu receptor MAS, bem como ANG 2 via AT2R
neutralizam o SRA classico, resultando em vasodilatacdo, efeito antiinflamatorio e
antifibrotico,  contribuindo, assim, para efeitos benéficos nas doencas
cardiovasculares e atenuacdo dos seus efeitos (SANTOS et al., 2019). A maior
compreensao da complexidade do SRA ao longo de diversos estudos conduziu o
desenvolvimento de abordagens inovadoras com o objetivo de contra regular os
efeitos nocivos do eixo ECA/ ANG 2/ AT1 sobre o sistema cardiovascular através do
eixo protetor ECA2/angiotensina(1-7)/ Receptor MAS (ARENDSE et al., 2019). Essa
revisdo bibliografica concentra-se nos tratamentos inovadores com base na
angiotensina (1-7), um peptideo que comeca com a clivagem de angiotensina 2 pela
carboxipeptidase enzima conversora de angiotensina 2 (ECA2), ou pela conversédo da
angiotensina 1 em angiotensina 1-9 (A1-9) que é entdo convertida em ANG(1-7) pela
enzima conversora de angiotensina (ECA).

OBJETIVOS

Revisar de forma integrativa os novos estudos acerca dos efeitos terapéuticos
do eixo ECA2/ANG(1-7)/ receptor Mas no sistema cardiovascular.

METODOLOGIA

Por se tratar de um artigo de revisdo de literatura, o raciocinio embasou-se em
evidéncias publicadas em periddicos cientificos especializados. Utilizando-se dos

LTS

seguintes descritores, “Angiotensina 1-7”, “Sistema Cardiovascular” e “Terapéutico” e
seus similares na lingua inglesa de acordo com os Descritores em Ciéncias da Saude
(DeCS), realizou-se uma pesquisa nas bases de dados PubMed, Portal Capes via
Rede Comunidade Académica Federada e Biblioteca Virtual em Sadde nos dltimos 3
anos em periédicos revisados por pares. Foram selecionados 29 artigos inicialmente

para leitura, entretanto, 17 artigos foram incluidos por abordarem a relagéo direta do
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eixo ECA2/ANG (1-7)/ Receptor MAS nas comorbidades relacionadas ao sistema

cardiovascular.

REVISAO DE LITERATURA

E inegavel a existéncia de um consenso entre o material bibliografico, tanto nas
literaturas que tratam de testes in vivo quanto in vitro, sobre os efeitos protetores do
eixo ECA2/ ANG (1-7)/ Mas. Embora as terapias e estudos pré-clinicos sejam
incipientes, existem inimeras abordagens inovadoras acerca das acdes desse eixo,
incluindo terapia génica para supressdo do angiotensinogénio a nivel de RNA,
proteinas ECA2 recombinantes, novos peptideos bi-especificos e pequenas
moléculas agonistas e antagonistas dos receptores envolvidos (ARENDSE et al.,
2019). Inicialmente, é conhecido que o eixo ECA/ANGII/AT1 tem acdo pro-
inflamatoria (pela estimulagéo do stress oxidativo, liberacao de citocinas, producao de
espécies reativas de oxigénio, e mutacdo do fenotipo de macrofagos), acao
hipertensiva, fibrética, aterosclerdtica, tromboética e arritmica. Através destes
mecanismos, esse eixo pode participar na remodelacao elétrica cardiaca, induzindo
alteracdes morfolégicas em cardiomidcitos atriais e ventriculares, na insuficiéncia
cardiaca e hipertensdo. Recentemente foi demonstrado que a ANG (1-7) apresenta
efeitos contrarios a ANG 2, dentre esses efeitos esta a sinalizacdo para a producao
endotelial de 6xido nitrico através da via fosfatidilinositol-3-quinase (Akt) (AZUSHIMA
et al., 2020). Esta acdo poderia explicar, pelo menos em partes, os efeitos benéficos
da ANG (1-7) nas funcdes e no metabolismo dos vasos sanguineos, dados os papéis
essenciais da Akt na promocdo da funcdo endotelial do Oxido nitrico, que esta
intrinsecamente relacionado a vasodilatacdo. E também por meio dos mecanismos de
acdo da ANG (1-7) nos receptores AT2 prevenindo assim possiveis
aneurismas (AZUSHIMA et al., 2020). De maneira analoga aos efeitos protetivos da
ANG (1-7), a ECA 2 também exerce um papel de suma importancia para a fungéo
cardiaca, vasodilatacéo e balanco de fluidos. Estudos em camundongos com delecéo
genética de ECA2 demonstraram o aparecimento de contratilidade prejudicada,
aumento da expresséo de marcadores de hipoxia e aumento dos niveis circulantes de
ANG 2 em comparagdo com camundongos do grupo controle (OCARANZA et al.,
2020). Os mecanismos subjacentes a insuficiéncia cardiaca com preservada fragdo

de ejecdo (ICFEP) permanecem mal definidos, mas a progressdo desta doenca
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parece estar ligada a remodelacdo cardiaca induzida por hipertensdo. Dados o0s
efeitos anti-hipertensivos e anti-remodelacdo do eixo ECA2/ ANG (1-7) descritos até
agora, a ativacao deste pode ser um potencial alvo terapéutico para o tratamento de
ICFEP (OCARANZA et al., 2020). O aumento da ANG 2, entre outros fatores, esta
relacionado ao remodelamento cardiaco estrutural, caracterizado pela hipertrofia e
fibrose cardiaca, que consiste em infiltrados inflamatérios e abundantes fibras
colagenas que rompem a microarquitetura normal do tecido e perturbam as conexdes
fisiolégicas entre as células, interferindo também na coeréncia espacial das correntes
ibnicas (remodelamento elétrico) por meio de modificacdes dos canais ibnicos, entre
as quais se destacam a perda da inativacado dos canais de sodio, modificacdes dos
canais de calcio e potadssio e alteragbes no trocador Na+-
Ca2+. Essas alteracdes causariam o prolongamento dos potenciais de acdo, achado
praticamente universal em modelos de remodelacdo. (ZHANG et al., 2017). Estudos
em camundongos com disfungdo ventricular direita demonstram que o tratamento
com ECA 2 recombinante reduz a hipertrofia ventricular, um expoente do
remodelamento cardiaco estrutural, e melhora as funcfes sistolicas e diastolicas
(MASCOLO et al, 2020). Por fim, as células CD34+ atreladas as células
hematopoiéticas enquanto contribuidoras da salde cardiaca, podem entrar em
disfuncdo quando atingido o estagio de insuficiéncia cardiaca. Neste contexto, notou-
se no estudo, um aumento de concentracdo da ECA e diminuicdo da ECA2 nesses
casos. Portanto, como ja mencionado, a auséncia do efeito contra regulatério da ECA
2 pode estar intimamente ligado a causalidade para tal disfuncéo das células CD34+
que sao responsaveis pela reparacdo e prevencdo do tecido cardiaco (COLE-
JEFFREY et al., 2018).

CONCLUSAO

Esta revisdo destaca o conhecimento atual sobre o papel da ANG (1-7) e da ECA
2 no controle cardiovascular por meio de ac¢des anti-hipertensivas, anti-arritmicas,
anti-fibroticas, e outros diversos efeitos protetores, tendo em vista que as doencas
cardiovasculares continuam sendo um dos maiores problemas de saulde
publica. Embora os resultados demostrem as a¢des benéficas do eixo ECA2/ANG (1-
7), com efeitos protetores no coracao e nos vasos sanguineos, ainda séo necessarios

estudos no ambito clinico.
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INTRODUCAO

Compreende-se como Transtorno do Espectro Autista (TEA) um transtorno do
neurodesenvolvimento, afetando a comunicacdo verbal, interacdo social e
desenvolvendo comportamentos estereotipados, sendo quatro vezes mais prevalente
em homens do que em mulheres (SOUZA et al., 2020).

Estudos mostram relacao entre o TEA e o sistema Endocanabinéide (EC), que
€ neuromodulador das respostas emocionais, reatividade comportamental e interacao
social. Ha dois endocanabindides essenciais envolvidos no EC: a anandamida (AEA)
e o 2-araquidonoil glicerol (2-AG). Os endocanabindides ligam-se a receptores CB1
ou CB2. Os receptores CB1 sdo expressos principalmente no sistema nervoso central,
sendo importantes no processo de aprendizagem e na memaria, e quando ligados a
anandamida, modulam a recompensa social, enquanto os CB2 sdo expressos
sobretudo nos tecidos envolvidos com o sistema imunolégico (SOUZA et al., 2020).

Atualmente o tratamento para o TEA € para reducéo dos sintomas ocasionados
pelo transtorno, este tratamento € baseado tanto a nivel medicamentoso quanto
psicoterapias e trabalhos terapéuticos com equipe multidisciplinar. Diversas classes
de farmacos sédo usadas para melhora dos sintomas do TEA, como risperidona,
clonazapan, diazepam, fluoxetina, ritalina e alguns estabilizadores de humor, porém
os efeitos colaterais desses farmacos podem provocar quadros de insénia, compulséo
alimentar, agressividade e irritabilidade. Logo, tem sido indicado uma das varias
substancias da Cannabis sativa que tem potencial terapéutico, o canabidiol (CBD) que
tem como beneficios a diminuicdo da agressividade, ins6nia, hiperatividade, entre
outros sintomas (OLIVEIRA et al., 2019).

Historicamente, foi implantado preconceitos sociais ao que concerne 0 Uso tanto

recreativo quanto fitoterapico da C. sativa, em que a sociedade acredita somente nos
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potencias psicoativas e alucindégenas da planta. Esta visdo passa a se fortalecer pela
populacéo e governo desde a Convencéo Internacional sobre o Opio, no ano de 1912,
gue torna a criminalizacdo da Cannabis Sativa internacional, pressionando as culturas
da época “renunciar’ o uso dos recursos terapéuticos da planta (OLIVEIRA et al.,
2019).

OBJETIVO

Revisar a importancia do estudo sobre o canabidiol, mostrando como essa

substancia apresenta efeitos promissores para tratamento do TEA.

METODOLOGIA

Trata-se de uma revisao bibliogréfica, realizada no més de novembro de 2020.
As bases de dados pesquisadas foram: PubMed, Lilacs e SciELO e os descritores
envolveram “Autismo”, “Canabidiol”, “Tratamento”. Os critérios de inclusdo foram os
artigos cientificos completos publicados entre os anos de 2014 a 2020, disponiveis
em idioma portugués e inglés, que abordassem a tematica do uso do canabidiol no
tratamento de pacientes com transtorno do espectro autista. Os critérios de excluséo
foram os artigos publicados em periodos diferentes e que ndo contemplavam o tema
proposto. Os artigos foram avaliados pelos titulos e resumos e nos casos em que
estes ndo foram suficientes para determinar a elegibilidade, verificou-se a publicacéo
na integra. Foram encontrados 128 artigos publicados nos anos de 2014 a 2020,
assim fizeram parte da amostra 6 artigos cientificos que coadunam com a proposta

do estudo.

REVISAO DE LITERATURA

Houve um aumento expressivo, durante as ultimas trés décadas no nimero de
criancas diagnosticadas com TEA em todo o mundo. O TEA possui fatores genéticos,
ambientais e manifestacdes organicas, que podem iniciar na fase jovem, podendo se
agravar com o passar do tempo. Consequentemente, este Transtorno é caracterizado
por movimentos estereotipados, auséncia ou nao da fala, em alguns casos
hipersensibilidade (sonora, visual, tatil) e convulsdes, agressividade, auséncia de
socializagdo e empatia. Dessarte, a crianga com TEA possui sintomas desde 0s seis
meses de vida, podendo piorar com o passar do tempo, mas o diagndstico conclusivo

ocorrera a partir dos trés anos (OLIVEIRA et al., 2019).
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Novos estudos mostraram a existéncia do sistema endocanabinodide no corpo
humano, que ativam receptores especificos no cérebro. Este sistema possui a fungéo
de regular apetite, humor, sono, sistema imunoldégico, dor, inflamacgdes, metabolismo,
digestdo, memoaria e protecdo do desenvolvimento dos neurdnios). Baseado nisso,
estudos apontam que criangas com TEA ndo possuem homeostase nas células do
sistema endocanabindide (células CB1 E CB2) e sem excesso de atividades
cerebrais. Entdo, o uso do 6leo da Cannabis sativa (CBD/THC) funciona no organismo
dessa crianca como um agonista, gerando homeostase no corpo, por meio dos
receptores CB1 E CB2, ajustando a producéo de serotonina e controlando o excesso
de atividades neuronais (OLIVEIRA et al., 2019).

1. CBD e os seus efeitos

A utilizacdo da cannabis como tratamento do TEA apresenta-se eficaz para
amenizar sintomas associados a tiques, depressdo, convulsdes, ansiedade,
agressao, ataques de raiva e inquietagdo. Em um estudo, foi comprovado que mais
de 80% dos pais de individuos autistas relataram melhora significativa ou moderada
em seus filhos que realizaram o tratamento durante seis meses. Com o uso do CBD,
61% teve melhora no comportamento dos surtos, 33% receberam menos
medicamentos ou dosagens mais baixas e 24% suspenderam as medica¢cbes que
estavam em uso (MORAIS et al., 2019).

1.1 CBD e ansiedade

Muitos pacientes com TEA sofrem de transtornos de ansiedade que atrapalha
sua qualidade de vida. Em um estudo pré-clinico subcrénico em um modelo de
camundongo de poés-transtorno de estresse traumético, CBD administrado
diariamente uma hora apds a diminuicdo do estresse do predador os efeitos
ansiogénicos de longa duracdo do estresse cronico do predador, parcialmente via
receptor 5-HT1A ativacdo. Quando testado em humanos, o CBD evidenciou um efeito
ansiolitico em pacientes que possuem transtorno de ansiedade social, ao contrario do
THC que pode provocar ansiedade (POLEG et al., 2019).

1.2 CBD e comportamentos viciantes

Os individuos com TEA sao mais dispostos a desenvolver transtornos aditivos e

estimulantes comportamentos, como maior atracdo por jogos de video e assistir
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televisdo devido a desregulagdo da recompensa de dopamina sistema. Alguns
estudos mostram uma correlacéo entre o vicio no uso da Internet e comportamentos
autistas, o que esta de acordo com essa especulacdo. Entretanto, em ensaios pré-
clinicos e clinicos iniciais, foi evidenciado que o CBD tem um efeito positivo sobre o

comportamento viciante (POLEG et al., 2019).
1.3 CBD, transtorno de humor e cognitivos

O CBD possui atividade agonistica no receptor de serotonina 5-HT1A e divide
mecanismos semelhantes com o litio. Essas propriedades farmacoldgicas podem
representar seu papel potencial no tratamento dos disturbios de humor. Ademais, um
estudo pré-clinico utilizando o teste de suspensédo da cauda em camundongos Swiss
nao estressados, indicou que o CBD tem propriedades comuns aos antidepressivos
classicos (POLEG et al., 2019).

1.4 CBD e TDAH

Em um estudo experimental piloto randomizado controlado por placebo de um
canabindide medicamento (um spray oral contendo uma propor¢ao de 1: 1 de THC:
CBD) em adultos que possuem TDAH, ndo ocorreu melhora significativa no
desempenho cognitivo, mas houve uma grande melhora nas medidas de
hiperatividade, impulsividade e inibicdo apds o tratamento com a cannabis medicinal
(POLEG et al., 2019).

1.5 CBD e agressividade

Agressao e comportamento autolesivo podem ser sintomas relacionados ao TEA
e pode provocar danos intensos aos pacientes, mas também em grande sofrimento
para suas familias. Em dois estudos pré-clinicos ndo relacionados que examinaram o
impacto do CBD e do THC tratamentos em comportamento agressivo, foi
demonstrado que o THC pode atenuar agressividade comportamento em roedores,
enquanto o CBD néo (POLEG et al., 2019).

De maneira oposta ao que alguns autores abordam, o CBD néo deixa a crianca
alucinada, pois suas substancias psicoativas sdo descartadas praticamente por
completo. Desse modo, o CBD age no organismo do paciente com fins terapéuticos,
sendo estes, acdo ansiolitica, antipsicotico, protecédo dos neurdnios, anti-inflamatoria,

antiepilética, déficits cognitivos, disturbios do sono, fungdes intestinais, regulacdo do
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apetite, percepcao e concentracdo. Além disso, a utilizagdo do 6leo da Cannabis
sativa diminui comportamentos agressivos, muitas vezes ocasionados por isolamento
social, dificuldade de comunicacdo e hiperatividade. Portanto, a psicoterapia vem
sendo reconhecida no tratamento do TEA, em conjunto com CBD permitindo o
desenvolvimento e a constru¢cdo de novas possibilidades para a crianga com TEA
(OLIVEIRA et., 2019).

CONCLUSAO:

A presente revisdo indica a enorme aplicabilidade do CBD no tratamento de
algumas doencas, demonstrando o potencial terapéutico desta substéncia no
tratamento das comorbidades do TEA, principalmente associado a interacdo social
(GOTINJO et al., 2016). Entretanto, ndo ha pesquisas suficientes na area que mostre
tanto a causa biologica do TEA, quanto as acdes do CBD no tratamento do mesmo
(SOUZA et al., 2020). Portanto, a liberacdo da Cannabis sativa, para fins medicinais
e de pesquisas, € de suma importancia, uma vez que evidenciado o potencial
farmacoldgico de alguns de seus principios ativos, estudos sobre essas substancias
definiriam melhores estratégias de uso (GOTINJO et al., 2016).

O CBD auxilia no processo psicoterapéutico por meio da melhora no trabalho do
desenvolvimento e integracdo sensorial, ampliacdo das relagbes sociais e
comunicacdo, sendo elas verbal ou nao-verbal, relaxamento do tbnus muscular,
melhorando a execucao das atividades manuais e o reconhecimento do proprio corpo,
atencdo, percepcdo, reducdo de comportamentos agressivos, crescimento do
repertdrio espaco-temporal e auxiliador na dessensibilizacdo de farmacos. Contudo,
foi revelado que o uso do fitoterapico deve ocorrer sob prescricdo médica de
dosagens. Dessa forma, ha uma melhora significativa no cotidiano da crianca com
TEA, associando o uso do canabidiol com a psicoterapia, a crianca com TEA
apresenta diminuicdo de sintomas, aproveitando melhor este tratamento (OLIVEIRA
et al., 2019).
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INTRODUCAO

A encefalopatia traumética crénica (ETC) € uma doenca neurodegenerativa
progressiva associada a traumatismo cranioencefalico recorrente, que pode ocorrer
durante esportes de contato e participacdo militar (BAUGH et al., 2012; MEZ et al.,
2017). A ETC é marcada pelo acumulo generalizado de proteina tau hiperfosforilada
(p-tau) em individuos submetidos a traumas cerebrais repetitivos (STERN et al.,
2013). Esse trauma pode incluir traumatismo cranioencefalico leve ou concussoes,
bem como lesBes subconcussivas, ou seja, traumatismo cranioencefalico leve que
nao resulta nos sinais e sintomas prontamente observaveis de uma concussao
(BAUGH et al., 2012). Embora a ETC esteja associada a uma historia de trauma
cerebral reiterativo, a relacdo exata entre a lesdo traumatica aguda e a ETC ndo esta
clara. Foi pressuposto que uma cascata neurodegenerativa € desencadeada por
alongamento axonal repetitivo e deformacéo induzida por trauma, particularmente em
individuos com lesdes concussivas e/ou subconcussivas anteriores ndo resolvidas
(STERN et al., 2011).

Nas ultimas décadas, evidéncias clinicas e neuropatologicas de ETC surgiram
em associacdo com Varios esportes, servico militar e muitas outras atividades
associadas ao trauma cranioencefalico leve de repeticdo (STERN et al.,, 2011,
GAVETT et al., 2011). Os multiplos danos da ETC impactam substancialmente na
saude dos individuos afetados, constituindo um importante distarbio que precisa ser
evidenciado.

OBJETIVOS



S UniFHenas

Aqui Comeca Uma Nova Histéria

O objetivo deste trabalho foi revisar sistematicamente os aspectos clinicos e
neuropatolégicos da ETC, elucidando as principais evidéncias cientificas acerca
dessa neuropatologia, bem como demonstrar se atletas e militares podem realmente
ser vitimas de ETC.

METODOLOGIA

Design do estudo

Trata-se de uma revisdo sistematica, baseada na revisdo da literatura com
sintese de evidéncias, conforme o método PRISMA. Fundamentada na questao
norteadora “atletas e militares podem realmente ser vitimas de encefalopatia
traumatica crbnica e quais as evidéncias cientificas dessa neuropatologia?”. Foi
elaborada uma revisdo sistemética, por meio de buscas eletrbnicas nas bases de
dados Pubmed e Scielo em outubro de 2020, utilizando os seguintes descritores:
“‘encefalopatia traumatica crénica”, “concusséo cerebral’, “jogadores”, “atletas” e “
militares"?!.
Dados populacionais

A selecao da populacéo baseou-se em artigos que abordaram a ETC em atletas,
jogadores, boxeadores e militares. Sem restricdo de idade, sexo, raga, cor ou nivel
socioecondmico.
Critério de incluséo

Os critérios de inclusdo foram artigos que apresentassem evidéncias de
encefalopatia traumatica crénica em jogadores, atletas, boxeadores ou militares. Além
disso, outros critérios de inclusdo foram selecionar estudos publicados de 1934 a
2020, selecionar pesquisas primarias qualitativas e quantitativas (como ensaio clinico
randomizado e estudo de coorte) e pesquisas secundarias (como meta-analises); que
estavam disponiveis online na integra com formato de artigo nos idiomas: inglés,
espanhol e portugués?.
Critério de excluséao

Foram adotados como critérios de exclusdo artigos de revisdo narrativa e
integrativa, monografias e teses, sendo também dispensados todos os trabalhos

publicados antes de 1934,

Imagem 1 - Fluxograma representando a identificacdo, triagem, elegibilidade e critérios de incluséo e

exclusdo da revisdo sistematica.
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Registros identificados por
meio de pesquisano banco
de dados
(n=453)

Identificagdo

Registros selecionados Registros excluidos
(n=322) ] (n=198)

Triagem

Artigos detexto completo Artigos detexto completo
avaliados para elegibilidade excluidos com motivos
(n=124) (n=73)

L

Estudos incluidosna
sintese gualitativa
(n=>51)

Elegibilidade

Inclusdo

Estudos originais incluidos
(n=14)

Fonte: BARBOSA (2020).

REVISAO DE LITERATURA

A ETC em atletas € observada desde o século XX, chamando a atencéo dos
pesquisadores que mais tarde descobriram que a concussao ocorre apos uma ou mais
causas de traumatismo craniano repetitivo (MEZ et al.,, 2017). Também, os
investigadores notaram que o ETC varia de acordo com o esporte, a posi¢cado, a
duracédo da exposicdo e a idade no momento do traumatismo (MCKEE et al., 2010).

Além disso, os pesquisadores constataram que a oscilacdo da cabeca induzida
por explosdo que afeta combatentes culmina em aceleracdes que sao suficientes para
causar lesdo cerebral que esta associada a ETC, com parte dos militares
apresentando sintomas neuropsiquiatricos e incapacidade cognitiva (GOLDSTEIN et
al., 2012). Em 2008, a Escola de Medicina da Universidade de Boston analisou o
cérebro e a medula espinhal de 85 veteranos militares que sofreram de leve repeticao
de traumatismo craniano, sendo encontrado vestigios do ETC em 21 militares
(MCKEE et al., 2012).

Cabe ressaltar que neuropatolégicamente a ETC apresenta atrofia cerebral
acentuada no lobo temporal medial, cavum septo peltcido com fenestracdes, densas
inclusBes imunorreativas difusas e uma protéinapatia TDP-43 (STEIN et al., 2014).

Microscopicamente, existem extensos emaranhados neurofibrilares imunorreativos e
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neurites fusiformes e filiformes em todo o cérebro, além de apresentar acumulo de tau
hiperfosforilada (p-tau) em agregados perivasculares nos neurénios. Em vista disso,
essas mudancas podem lesionar os neurdnios no processo de sinapse (MCKEE et al.,
2009).

Ademais, em esportes nos quais golpes repetidos na cabeca sao inevitaveis, a
avaliacdo e o manejo adequados da concussdo podem ser fundamentais para
prevenir consequéncias em longo prazo. Com isso, limitar as praticas de contato e
melhorar os equipamentos de protecdo sdo estratégias para reduzir o trauma na
cabeca (PELLMAN et al., 2006). Também, muitos estudos apoiam algumas formas de
tratamento, como usar anti-inflamatério natural com &cidos gordos dmega-3 e/ou
vitamina D3, a fim de diminuir a neuroinflamacdo. Além disso, a maioria das
recomendacdes médicas sdo centradas na resolucédo de sintomas agudos, como dor
de cabeca, confusdo e sensibilidade a luz. Ainda cabe destacar, que as pesquisas que
estdo sendo conduzidas tém profundas implicacdes para a comunidade esportiva,
além de os resultados serem formuladores de politicas em organizacbes
governamentais (MCKEE et al., 2009).

Por fim, embora o diagnoéstico diferencial de ETC inclui, com boa frequéncia, a
doenca de alzheimer (DA) e deméncia frontotemporal (DF), dependendo da idade de
inicio e do problema apresentado, 0 exame neuropatoldgico do tecido cerebral é a
maneira de diagnosticar que existe mais consenso entre os pesquisadores (MCKEE
et al., 2012). Entretanto, no momento ndo ha nenhum critério formal de diagndstico
clinico ou patolégico para ETC. Assim, a ETC é caracterizada por ser uma tauopatia
distinta e com uma clara etiologia ambiental (GAVETT et al., 2011).

Através da revisdo sisteméatica de 52 artigos, foi identificado em 14 artigos
diagnésticos de ETC em atletas de futebol e futebol americano, boxeadores,
jogadores de rugbi e veteranos de guerra. A ETC foi confirmada apds a morte através
de autOpsia, exames patoldégicos e micro patolégicos de cérebros doados para
pesquisa de ETC. Os pacientes incluidos na pesquisa apresentavam, em vida,
sinais/sintomas de alteragdo de comportamentos com tendéncia a violéncia e irritacao
exacerbada, disturbios psicolégicos, quadros de deméncia progressiva, disturbios

cognitivos e tendéncia suicida.

Tabela 1 — Principais resultados acerca de ETC. (continua)
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Autor Tipo de Pais Numero ETC Mortes Condigéo clinica Perfil
estudo total de Jor ETC analisado
casos
revisados
McKee AR EUA 51 51 51 Distarbios de Boxeador,
AC, etal, mnemoria, mudanca de jogador de
2009 comportamento, futebol
parkinsonismo
McKee ECT EUA 85 68 43 Irritabilidade, Atleta,
AC, et al, impulsividade, veterano de
2012 agressdo, depressdo,  guerra
perda de memoria e
tendéncia suicida
Soldstein ECR EUA 12 8 NR Irritabilidade, veterano de
LE, et al, distracdo, distarbios  guerra,
2012 de memodria, jogador de
tendéncia suicida, futebol
deméncia americano
Gavett ER EUA 321 12 12 Irritabilidade, Jogador de
3E, et al, apatia, dificuldade  futebol
2011 cognitiva americano
Tabela 1 — Principais resultados acerca de ETC. (continua)
Autor Tipo de Pais Numero ETC Mortes Condigdo clinica Perfil
estudo total de oor ETC analisadc
casos
revisados
McKee ER EUA 12 12 12 Deméncia Boxeador,
AC, etal, jogador de
2010 futebol,
jogador de

hoquei
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Mez J, et ER EUA 202 177
al, 2017

Stern ER EUA 81 36
RA, et al,
2013

dmalu B, ECR EUA 17 11
et al,
2011

Stein TD, ER EUA 100 68
et al,
2014

Bieniek ER EUA 1721 21
KF, et al,
2015

Tabela 1 — Principais resultados acerca de ETC.

138  Humor alterado, Jogador de

disturbios futebol
cognitivos e americano
deméncia

36 Humor alterado, Jogador de
disturbios futebol

cognitivos e americano,

deméncia futebol,
hoquei
0 Transtornos de  Jogador de

humor, distirbios  futebol,
psiquiatricos e boxeador

cognitivos

68  Distlrbios cognitivos Veterano de

€ comportamentais guerra, atleta

21 Cefaléia, Jogador
deméncia, perda de
de memoria, futebol,
irritabilidade, basquete,
depressao, boxeador,
tendéncia ragbi
suicida

(concluséo)

Autor Tipo de Pais Numero ETC
estudo total de
casos

revisados

Mortes Condicdo clinica  Perfil
por analisado
ETC
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Omalu B, RC EUA 1 1 1 Depresséo, Jogador
etal, 2010 tendéncia de futebol
suicida american
0
Omalu B, RC EUA 1 1 1 Tontura, Veterano
etal, 2011 irritabilidade, de guerra
anedonia
Montenigr AR EUA 202 83 83 Demeéncia, Boxeador,
0 PH, et al, perda de jogador
2014 memoria, de futebol
agressividade, american
euforia 0, héquei
Bonfante ECR EUA 85 68 68 Alteracédo Boxeador,
E, etal, comportamental, jogador
2017 distrbio de futebol
cognitivo, american
depresséo 0,
veterano
de guerra

Legenda: ECR: Ensaio clinico randomizado; ECR: Estudo de coorte retrospectivo; ER: Estudo
retrospectivo; AR: Artigo de revisdo; RC: Relato de caso; NR: N&o relatado; EUA: Estados
Unidos da América

Fonte: Francisco (2020).

CONCLUSAO

A prevaléncia dessa neuropatologia em jogadores de futebol, boxeadores e
militares é alarmante. As manifestacdes clinicas mais comuns foram: cefaleia, perda
de atencdo e concentragdo, memoria de curto prazo, depresséo, disfuncéo executiva,
transtorno de estresse, impulsividade, suicidio, dificuldades visuoespaciais, deméncia
e dificuldades de linguagem. Estudos e avangos para diagnosticar definitivamente

ETC em pessoas vivas e um tratamento especifico para esta doenca sao
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extremamente necessarios. Portanto, indubitavelmente, a ETC em atletas e militares

caracteriza-se como um grande desafio para a medicina.
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INTRODUCAO

A Hanseniase, conhecida biblicamente como Lepra, € uma doenca retratada
pelo povo Hebreu como um “castigo divino”. Com sua origem datada de 4 mil anos
A.c., tem atualmente o Brasil como segundo pais com maior numero de casos dessa
patologia no mundo, e € uma doenca infectocontagiosa cronica, com alta infectividade
e baixa patogenicidade, causada pelo Mycobacterium leprae. Seu diagndstico é feito
de forma clinica, sendo utilizado como padrdo ouro para identificacdo de cepas a
baciloscopia e como fonte de indicacdo prognéstica o teste de Mitsuda. O tratamento
é feito através da administracdo de antibiéticos, e a Organizacdo Mundial da Saude
(OMS) estabeleceu como meta a interrup¢éo global da transmissao da hanseniase
até 2020, objetivo este que ainda nao foi alcancado devido a tratamentos feitos de

forma inadequada.

OBJETIVOS

Discutir acerca de como os tratamentos inadequados prejudicam o objetivo de

interromper a transmissdo dos casos de hanseniase proposta pela OMS.
METODOLOGIA
Foi realizada uma revisdo de literatura a partir das bases de dados PubMed,

Google académico, Ministério da Saude, Scielo, Sociedade Brasileira de Dermatologia

e cartilha com o tema de Estratégia Global para Hanseniase 2016-2020 da OMS.
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Foram utilizadas as palavras “Hanseniase”, ‘“tratamento”, “Lepra”, e os
correspondentes em inglés. A busca dos artigos foi realizada de forma ampla, no
recorte temporal dos ultimos 10 anos, para analise das pesquisas mais recentes a

respeito do tema.

REVISAO DE LITERATURA

A hanseniase, caracterizada como doenca crénica e granulomatosa, € causada
pelo Mycobacterium leprae, que afeta pele, sistema nervoso periférico e, em alguns
casos, outros sistemas e orgdos. De acordo com a classificacdo de Madri, 1953, essa
patologia foi agrupada em Paucibacilar e Multibacilar, sendo a primeira ainda
subdividida em Indeterminada, com até cinco manchas de contornos mal definidos,
sem comprometimento neural, e em Tuberculoide, a qual tem até cinco manchas bem
definidas e um nervo comprometido. J4& a segunda divide-se em hanseniase
Borderline ou Dimorfa, cuja apresentacéo é dotada de manchas e placas acima de
cinco lesdes com bordas definidas ou ndo, associadas a comprometimento de mais
de um nervo, e em Virchowiana, que € a forma mais grave e com maior disseminacao.
Nos pacientes virchowianos, ndo se define muito bem a pele normal da danificada,
havendo comumente comprometimento no nariz, rins e até 6rgdos reprodutivos
masculinos. Em individuos que adoecem, a infeccdo vai evoluir de forma distinta de
acordo com a resposta imunologica do hospedeiro. A capacidade dos linfocitos T-
helper de induzirem respostas humoral e celular esta ligada a interacéo com citocinas,
e fara com que o individuo desenvolva as respostas Thl ou Th2. A predominancia de
resposta celular ou humoral vai se relacionar com a evolu¢do da doenca, que se
apresentara menos grave nas pessoas capazes de ativar a resposta Thl, de cunho
celular, do que nas que exibirem a resposta Th2, de carater humoral. O diagnéstico
dessa patologia dermatoneuroldgica é baseado no quadro clinico feito por meio do
exame fisico da pele e dos nervos. Primeiro é realizado o exame fisico dos nervos, no
gual é observado se eles estao visiveis, assimétricos, endurecidos, dolorosos ou com
sensacao de choque. Caso seja identificado algum tipo de alteracdo, a anormalidade
deve ser confirmada com o teste da sensibilidade no territério inervado, sendo que
essa sensibilidade pode ser térmica, dolorosa e/ou tatil. Em seguida, em uma sala
bem iluminada, é examinada toda a pele, procurando calosidades, atrofias musculares

e Ulceras, de modo que ocorrem com maior recorréncia na face, orelhas, nadegas,
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bracos, pernas e costas. Exames subsidiarios, como baciloscopia e a
intradermorreacao de Mitsuda, fazem parte do aparato laboratorial e sédo utilizados
para classificar os pacientes como Paucibacilares ou Multibacilares, ndo podendo
substituir o exame clinico. Na baciloscopia € feito a raspagem do tecido dérmico nos
I6bulos das orelhas, nos cotovelos e nas lesdes de areas duvidosas, e sua conclusdo
evidenciara as cepas do bacilo que estdo presentes no paciente. E utilizada a
coloracdo pelo método de Ziehl-Neelsen, e o resultado é feito através do indice
baciloscopico, sendo positivo nos Multibacilares e negativo nos Paucibacilares, de
maneira que o resultado negativo ndo descarta a infec¢do por hanseniase devido as
variacbes dessa doenca. A intradermorreacdo de Mitsuda consiste na injecdo do
antigeno lepromina na derme do paciente e caso haja o aparecimento de papula igual
ou maior que 5 mm, apo6s 28 dias, o resultado sera positivo. Esse teste expressa 0
grau de imunidade e é utilizado na classificacdo da doenca e na definicdo do
prognostico, porém ndo faz diagnéstico. Pacientes Paucibacilares possuem um
tratamento de 6 meses até num periodo maximo de 9 meses e devem receber uma
dose supervisionada de 600 mg/més de Rifampicina e uma dose auto-administrada
de 100 mg/dia de Dapsona. Em casos que a Dapsona precise ser suspensa devido a
efeitos adversos, ela devera ser substituida por uma dose autoadministrada de 50
mg/dia Clofazimina e uma dose supervisionada de 300 mg/més de Clofazimina.
Pacientes Multibacilares possuem um tratamento de 12 meses até num periodo
maximo de 18 meses e recebem uma dose supervisionada de 600 mg/més de
Rifampicina, 100 mg/més de Dapsona e 300 mg/més de Clofazimina, além da dose
autoadministada 100 mg/dia de Dapsona e 50 mg/dia de Clofazimina. Caso a
Dapsona precise ser suspensa devido a reacfes colaterais, devera ser utilizado doses
supervisionadas de 400 mg/dia de Ofloxacina ou 100 mg/dia de Minociclina.

A Multidrogaterapia Unica (MTD-U) é adotada pela OMS, desde 1982, como a
principal forma de tratamento dos casos de hanseniase, e consiste na administracédo
de 3 drogas: Dapsona, Clofazimina e Rifampicina. O uso dessas 3 medica¢des tem
como finalidade a diminuigcdo de casos de resisténcia medicamentosa por parte da
Mycobacterium leprae, pois dessa maneira a probabilidade de cura da doenca é
significativamente aumentada. A resisténcia medicamentosa é a redugao da eficiéncia
de um farmaco no processo de inibicdo ou morte do patdgeno, e pode ser influenciada
de forma direta pelo processo de selecdo natural que acontece nas espécies de

Mycobacterium leprae. O atual entendimento usado para descrever 0s mecanismos
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mutacionais dessa bactéria foram baseados em estudos com a Mycobacterium
tuberculosis e outros tipos de bactérias, que atribuiam esse processo de variabilidade
em 3 pilares — 1°- muta¢gBes cromossdmicas em genes que codificam alvos de drogas,
2°- mutacdes que ocorriam espontaneamente como resultado de erros na replicacao
do DNA e 3°- essas populacdes que sofreram mutacdo eram selecionadas por meio
de terapias medicamentosas inadequadas. Dessa forma, terapias com MTD usadas
de maneira prolongada e inapropriada em pacientes com alta carga bacteriana, como
nos casos da forma Virchowiana, propicia o processo de selecdo natural da bactéria
causadora da hanseniase e favorece cepas mais resistentes aos medicamentos
utilizados. Nessas formas inadequadas de tratamento, deve-se ressaltar a existéncia
da interrupcdo dos medicamentos devido a efeitos colaterais importantes, que é
evidenciado pela taxa de concluséo terapéutica que atinge por volta de 55% a 100%,
sofrendo variagBes de acordo com o pais em questao. Nessa perspectiva, o teste de
sequenciamento de DNA, denominado PCR, € o método atual mais eficiente para
consegquir identificar as cepas Mycobacterium leprae que se tornaram resistentes as
medicacdes, porém seu elevado custo torna-se um empecilho para a utilizacdo em
larga escala. Por fim, a busca ativa de pacientes hansenianos pelos profissionais da
saude, de modo a iniciar o tratamento precoce da doenca é a forma mais satisfatoria
para o regredir os casos de hanseniase no mundo, porém essa pratica encontra
diversos empecilhos, tais como a sistematica demanda reprimida, caracterizando
pessoas que procuram 0S servicos e ndo sao atendidas; demora entre marcar a
consulta e realmente realiza-la; curta duracdo das consultas, obstaculo a realizacédo
de uma inspecdo adequada que poderia resultar no encontro de manchas e lesbes
sutis; e deficiéncia no reconhecimento clinico da doenca associada a pouco
conhecimento para levar ao diagnostico diferencial, fato este que evidencia a ma
preparacado dos profissionais quanto a lida com a enfermidade. As circunstancias
anteriormente citadas corroboram para a deterioracéo fisica dos infectados e para a

persisténcia da transmissibilidade da doenca.
CONCLUSAO
O uso da MTD ainda é a principal forma de tratamento para os casos de

hanseniase devido a sua alta eficiéncia na reducdo da carga bacteriana e

consequente cura da doenca. Porém, sua utilizacdo de forma inadequada e
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prolongada propicia o surgimento de formas mais resistentes do Mycobacterium
leprae, e essas podem ser transmitidas entre pacientes que nao estdo em regime de
isolamento de contato. Dessa forma, o objetivo da OMS de extinguir a transmissao
dos casos de hanseniase até o ano de 2020, tornou-se uma meta ainda a ser

postergada.
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INTRODUCAO

A espondilite anquilosante (EA) € uma doenca cronica e autoimune que atinge
apenas 1% da populacdo mundial (FERREIRA et al., 2008). Sua incidéncia € mais
prevalente no sexo masculino (4 vezes maior em relagdo ao feminino), faixa etaria de
20 a 35 anos e aqueles individuos que tem presente ou que positivam o sistema
antigeno leucocitario humano (HLA-B27) nas células. E gerada uma qualidade de vida
bem desgastante e uma limitagcdo para os doentes e, ja € indicativo que o seu
diagnostico seja precoce devido sua evolugdo agressiva, que inicialmente atinge o
esqueleto axial, no qual ocorre inflamacéo das articulagcdes sacro-iliacas e da coluna
vertebral e resulta em limitacdes de movimentos e dores lentas em queimacédo. A
meédio prazo, esses pacientes podem apresentar problemas respiratorios e a longo
prazo, o doente apresenta uma vida bastante limitada e com baixa qualidade de vida
(ROSIN et al., 2017). Pode-se reparar também, o aparecimento de deformidades
cervicais rigidas no paciente (cifose). Além disso, o tratamento efetivo dessa patologia
consiste em fisioterapia, drogas de base convencional (Metotrexato, sulfasalazinas,
entre outras...), AINES, anti TNF-alfa e cirurgias especificas (osteotomia de subtracéo
pedicular) (SAMPAIO-BARROS et al., 2013).

OBJETIVO
Discorrer sobre a doenca autoimune, Espondilite anquilosante (EA),

descrevendo pontos como a etiologica, fisiopatologia, prevaléncia, diagnostico e

tratamento dessa doenca.



S UniFHenas

Aqui Comeca Uma Nova Histéria

METODOLOGIA

Realizou-se pesquisas na base de dados das plataformas Scielo, Revista de
Saude Publica, U.S. National Library of Medicine e na cartilha da Sociedade Brasileira
de Reumatologia através dos descritores “espondilite anquilosante”, “reumatologia”,
‘coluna vertebral” e “dor lombar”. Foram utilizados oito artigos, nos quais, os
selecionados foram os mais pertinentes desde 2008, em portugués e inglés, que
estavam relacionados ao tema. Excluiu-se teses, dissertacdes, reportagens e

entrevistas que ndo se enquadravam nos critérios de inclusao.

REVISAO DE LITERATURA

Diante da doenc¢a Espondilite Anquilosante, ser uma patologia causadora de um
quadro inflamatério crénico, em especial, nas articulagdes da coluna vertebral lombar,
os individuos doentes manifestam sinais e sintomas decorrente de uma inflamacéao
(AZEVEDO, et al., 2016). Por mais, algumas moléculas estao associadas, como o TNF
e o sistema HLA- B27, no qual codificam proteinas de membrana, como o MHC do
tipo 1, que fazem o reconhecimento de antigenos proprios e apresentam ao sistema
imune, ocorrendo a destrui¢do de cartilagem e erosdes 6sseas da area afetada, sendo
assim, necessita-se de um reparo tecidual por um tecido fibroso, porém pode ocorrer
uma ossificacdo levando a fusdo das vértebras, associado a uma anquilose
(FERREIRA, et al. 2008). Além disso, a espondilite anquilosante é uma doenca
inflamatoria progressiva que causa dores lentas, em que durante o repouso € um fator
de piora e durante o0 movimento apresenta-se uma melhora (ROSIN et al., 2017). A
médio prazo, esses pacientes podem apresentar depressdes no funcionamento
pulmonar, ocasionada pela alteracdo musculoesquelética na coluna vertebral, o que
dificulta a expansibilidade toracica para a inspiracdo, provocando sensibilidade ao
exercicio fisico. A longo prazo, o doente apresenta uma baixa qualidade de vida e
bastante limitada, porque a lombalgia crénica desencadeia umas limitacdes fisicas e
funcionais, o que pode levar, desde ao isolamento social, até ao afastamento do
préprio trabalho (ROSIN et al., 2017). Por conseguinte, como a EA acomete em sua
maior parte individuos que estdo em fase de trabalho, esses que sdo acometidos pela
doenca sofrem bastante com uma incapacidade funcional, ndo conseguindo ter a

mesma eficiéncia de antes e assim, o comprometimento de suas horas trabalhadas,
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a perda de oportunidades profissionais ou até uma aposentadoria por invalidez
(ROSIN et al., 2017). Assim, tanto a vida profissional quanto a pessoal é afetada,
diante da perda de produtividade e da qualidade de vida. Isto também ocorre, pois 0s
individuos acometidos precisam de um tratamento continuo com uma equipe
multiprofissional, no qual demanda bastante tempo para fazer seus tratamentos, como
a fisioterapia (FERREIRA, et al. 2008). Em geral, ocorre rigidez das articulacdes,
levando a inatividade fisica e, consequentemente, atrofia da musculatura, que dificulta
a execucao de exercicios para melhorar a qualidade de vida e o bem-estar, por mais,
o comprometimento do doente com problemas psicolégicos, como depressédo e
problemas com autoestima (ROSIN et al., 2017). Por fim, é realizado tratamentos para
diminuir os sinais e sintomas da inflamacéao, como anti-inflamatoérios ndo esteroides e
anti-TNF, para evitar que ocorra mais destruicdo dos tecidos da area e para que
promova uma maior qualidade de vida a pessoa afetada, além de cirurgias especificas
como a osteotomia de subtragédo pedicular cervical, drogas de base convencional e
também, estimulos com a fisioterapia para aumentar a forca muscular e a mobilidade
do corpo (SAMPAIO-BARROS et al., 2013). Caso a EA evolua, o tratamento cirugico
se torna indicativa, sendo a osteotomia se subtracdo pedicular (PSO) uma opcao
bastante valida. A PSO é realizada somente em casos especificos de fratura da coluna
vertebral por trauma ou pseudo-artrose, deformidades progressivas, instabilidade de
rotacdo secundaria devido a luxacdes e estenose espinhal (PRATALI et al., 2017). O
beneficio do tratamento cirdrgico em relacdo ao tratamento conservador
(medicamentoso e fisioterapéutico) na melhoria clinica considera indicadores de
qualidade de vida em pacientes com EA no momento da escolha de qual tratamento
0 paciente ir4 usar (SMITH et al., 2015). Mesmo em pacientes que apresentaram
complicacBes clinicas e/ou cirdrgicas, inclusive 0s que necessitam reoperacao,
apresentam melhoria dos indicadores de qualidade de vida apds os procedimentos de
tratamento da EA (AUERBACH et al., 2013).

CONCLUSAO

A espondilite anquilosante € uma patologia que, apesar de incomum, torna-se grave
para quem a possui, limitando a qualidade de vida, a capacidade de realizar movimentos
(sejam eles simples ou complexos) e, até mesmo, dificultando a integracéo do paciente em

sociedade. Ela se inicia primeiramente no esqueleto axial, podendo evoluir e acometer o
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sistema respiratério e também causar paralisia sisttmica muscular, fato que impede os
individuos que a possuem de terem uma rotina de vida habitual e, consequentemente,
afastando-os do convivio social. Além disso, a enfermidade se torna mais grave ao passo que
0 paciente se mantém em repouso, e melhora seu progndstico com a realizacao de exercicios
fisicos, porém com a atrofia das articulagées e rigidez de musculatura, torna-se um enorme
desafio manter essa prética, dificultando seu tratamento. Além das opc¢fes de diagndstico
como, por exemplo, exames de radiografia da coluna lombossacral e da articulacdo
sacroiliaca, exames de sangue (VHS, proteina C reativa, HLA-B27 e hemograma completo),
critérios clinicos de ASAS (Assessment of SpondyloArthritis international Society criteria) e
ressonancia magnética da pelve para alguns pacientes, devem ser propostos aos pacientes
acometidos pela EA abordagens efetivas e qualificadas para a melhora de seus quadros
clinicos, sendo necessario também avaliar a condicdo de cada um separadamente, para que
se delineie o tipo de tratamento satisfatorio de acordo com cada singularidade de cada

paciente em si.
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