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"A natureza e as leis da natureza jaziam escondidas na noite;

Deus disse: Haja Newton! E fez-se luz”.

(Alexander Pope, Epitafio para Sir Isaac Newton, in: Bill Bryson: Breve Histéria de
Quase Tudo, 2010, Bertrand Editora, p. 54).

INTRODUCAO

A histéria da vida na Terra esta intimamente ligada ao oxigénio, ocorrendo-
-nos, a este respeito, designar por “paradoxo do oxigénio no ciclo evolutivo da
vida”, o papel que este elemento quimico teve na evolucdo das diferentes for-
mas de vida, ao longo da histdria geoldgica do nosso planeta:

Por um lado, a auséncia de oxigénio na atmosfera terrestre primordial, per-
mitiu que se tivessem desenvolvido as primeiras formas de vida neste planeta;

Por outro, o ulterior enriqguecimento da atmosfera neste elemento quimico,
foi, ndo so responsavel pela primeira catastrofe ecoldgica, com extingdo macica
dos organismos anaerdbios que a data colonizavam a Terra, como também
desempenhou um papel determinante no surgimento de novas formas de vida
aerobia, na preservacao da sua viabilidade e na sua evolucdo adaptativa até as
formas complexas e sofisticadas dos nossos dias, culminando com o surgimento
do Homem.

Embora o Homem tivesse desde sempre convivido com o oxigénio e dele
dependido, inalando-o e utilizando-o, no seu metabolismo, para a producao de
energia vital, sé por volta do ultimo quartel do século XVIII é que viria a isolar
experimentalmente este precioso elemento quimico.

A descoberta do oxigénio, assim como muitas outras iniciadas desde o
Renascimento (leis dos gases perfeitos, composicao da atmosfera, propriedades
dos gases atmosféricos, etc.), contribuiram para o nascimento da fisica e da
quimica modernas e revelaram-se fundamentais para o desenvolvimento da
pratica do mergulho e da oxigenoterapia hiperbarica.

A oxigenoterapia hiperbarica € uma modalidade de tratamento que se pode
revelar Gtil no tratamento de doencas causadas, agravadas, ou perpetuadas
pela falta de oxigénio nos tecidos, como por exemplo, as intoxicagbes pelo
mondxido de carbono, a doenga de descompressao, a surdez subita, as Ulceras
cronicas das extremidades, as infecgbes necrosantes graves dos tecidos moles,
0 pé diabético ulcerado, a patologia radio-induzida dos tecidos moles e dos
0ssos em doentes oncoldgicos, entre outras.

A sua historia esta intimamente ligada a do mergulho, na medida em que
os esforcos empreendidos no sentido de aumentar a profundidade, a auto-
nomia, a seguranca e o conforto das incursdes humanas em meio subaquatico,
contribuiram decisivamente para o esclarecimento dos mistérios, fisioldgicos e
fisiopatoldgicos, relacionados com a exposicdo do organismo humano a varia-
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¢Oes da pressao ambiente e das pressdes parciais dos gases respirados, essen-
cial para o reconhecimento da utilidade terapéutica do oxigenio hiperbarico.

A grande importancia tactica do mergulho de combate durante os dois
conflitos mundiais do século XX, fez com que a Medicina Militar assumisse,
durante este periodo de tempo, um papel pioneiro no estudo das alteracdes
fisiologicas e dos acidentes causados pelo mergulho, assim como do seu
tratamento.

A Medicina Militar foi responsavel pelo inicio da prescricdao do oxigénio
hiperbarico para o tratamento da doenca de descompressao, fruto da necessi-
dade premente em optimizar o tratamento dos acidentes “bolhares” do
mergulho.

A experiéncia dai resultante, conducente a um melhor conhecimento dos
efeitos fisioldgicos do oxigénio hiperbarico sobre o organismo humano, aliada
ao estudo experimental de Boerema, em que este demonstrou que o oxigénio
hiperbarico optimizava o transporte sanguineo de oxigénio a custa da fraccao
deste gas dissolvida no plasma, foi determinante para a difusao da oxigeno-
terapia hiperbarica para outros dominios da patologia, ndo relacionados com o
mergulho.

Neste contexto, é licito concluir que a Medicina Militar contribuiu, de forma
significativa, para o desenvolvimento da Medicina Subaquatica e Hiperbarica.

Portugal nao foi excepgao e a Marinha Portuguesa tem sido pioneira no
aperfeicoamento e na difusao destas duas areas do conhecimento entre nos.

Esta publicacdo é uma obra despretensiosa, que aborda com uma profun-
didade relativa, alguns dos principais temas da Medicina Subaquatica e Hiper-
barica, e que tem como principal objectivo, situar o leitor, relativamente ao
“estado da arte” nesta area do saber.

Na certeza de que ninguém é capaz de fazer tudo sozinho, de que muitos
temas ficaram por tratar, e de que outros tantos ficaram por aprofundar, o autor
espera que este trabalho sirva de estimulo a comunidade hiperbarica nacional,
no sentido de langar “maos a obra” e de comecar, desde j4a, a envidar todos os
esforcos ao seu alcance, para a elaboracao de um livro de texto em medicina
subaquatica e hiperbarica, que constitua uma referéncia nesta area do saber,
nao soO a nivel nacional, como extra-fronteiras.
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PREFACIO

Mesmo constituindo um trajecto pessoal de esforco, dedicacdao, muito
estudo e muita reflexdo, ndo deixa esta obra de documentar o estimulo que a
postura da Saude Naval e a cultura da Marinha influenciaram de modo decisivo.

A procura da origem dos fendmenos bioldgicos, o0 acompanhamento da sua
evolucdo, o racional da sua integracao em conhecimento cientifico, a preocu-
pacdo da sua utilizacdo criteriosa na pratica clinica, nunca perdendo de vista a
possibilidade de, em seguranga, avangar e inovar, sao, indiscutivelmente, ver-
tentes da motivacgdo e do esforco de qualificacdo e competéncia que sustentam
os valores orientadores da salide naval e a tornam um exemplo no desempenho
das suas acgoes.

A Medicina Subaquatica e Hiperbarica constitui uma das areas centrais e
especificas de intervengao da Saude Naval, indispensavel a componente opera-
cional e complementar da intervencao terapéutica em multiplas e diversificadas
patologias. Se duvidas houvesse sobre o caracter dinamico da formacdo, da
aquisicdo de pericias, da necessidade de investigar e reflecti, na Medicina
Naval, elas dissipavam-se com a presente obra.

A visao aberta e abrangente do autor e a sua competéncia clinica permi-
tiram-lhe cumprir o duplo objectivo de dar a conhecer o “estado da arte mé-
dica” nesta area do saber e simultaneamente de fazer um apelo a comunidade
hiperbarica nacional, militar e civil, para a consolidacdo e a divulgacao alargada
do conhecimento cientifico dos seus saberes. Dificilmente a comunidade médica
nacional integrante ou candidata a intervencdo na Medicina Subaquatica e
Hiperbarica passara sem uma leitura ou uma consulta ao presente documento.
Os mais interessados, mais curiosos e mais estudiosos ficam com o trabalho
facilitado, os mais dedicados a area encontrardo razoes para reflectir.

Era hora de referenciar o tempo e documentar o longo, seguro e produtivo
caminho vivido pela Medicina Naval, pelo seu Centro de Medicina Subaquatica
e Hiperbarica e pelo seu pessoal de salde numa das areas mais especificas da
sua accao. A obra aqui esta, a dignificar o seu autor, a Saude Naval, a Marinha
e as Forgas Armadas.

Eduardo Teles Castro Martins
CALM MN
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1. TERRA: O PLANETA DA AGUA, DO OXIGENIO E DA VIDA.

Julgamos pertinente, tendo em consideracao o ambito da presente publica-
cao, fazermos referéncia a algumas das peculiaridades que distinguem a Terra de
todos os outros planetas estudados até ao presente, particularmente no que diz
respeito a sua riqueza em oxigénio e a existéncia de agua em grande quantidade
no estado liquido (essencial a vida), caracteristicas estas que fazem com que a
Terra seja justamente apelidada de “planeta da agua, do oxigénio e da vida”.

Efectivamente, o oxigénio é o segundo elemento quimico mais abundante
da atmosfera terrestre, encontrando-se aqui no estado gasoso, quer sob a
forma de oxigénio molecular (02), quer sob a forma de moléculas de ozono
(03), é o elemento quimico mais abundante da crusta terrestre (cerca de 47%
da sua totalidade), formando compostos com muitos outros elementos consti-
tuintes desta camada do planeta, e entra na constituicdo da agua (H20), que
cobre cerca de trés quartos da superficie da Terra.

A Terra tem uma atmosfera diferente das de todos os outros planetas até
agora conhecidos e estudados:

A atmosfera terrestre, definida como uma camada de gases que rodeia o
planeta e que é retida por accao da atraccao gravitacional da Terra, é consti-
tuida por 78,09% de azoto (N2), 20,95% de oxigénio (02), 0,93% de argon
(Ar), 0,039% de dioxido de carbono (CO2) e por quantidades vestigiais de
outros gases, tem uma espessura de cerca de 100 Km (linha de Karman) a 120
Km (ao nivel da qual comegam a ser detectados os efeitos atmosféricos durante
a reentrada na atmosfera das naves aeroespaciais), € uma massa de cerca de
5 x 108 Kg, trés quartos da qual contida nos primeiros 11 Km.

A atmosfera terrestre contribui para a preservacao da vida através de
varios mecanismos, de entre os quais nos ocorre salientar os seguintes:

- Pela absorcao da radiacao ultravioleta solar pela camada de ozono (03),
deixando, contudo, passar quantidades suficientes desta radiacao para que se
possa processar a produgao vegetal, fotossintética, do oxigénio molecular (02),
elemento quimico essencial, apos a sua absorgdo pelos organismos aerdbios, a
oxidacao dos nutrientes para a producao de energia vital;

- Pelo aquecimento da superficie da Terra, por retencao do calor pelo
diéxido de carbono (CO2) — “efeito de estufa” — responsavel pela manutencao
de grandes quantidades de agua na superficie da crusta terrestre no estado
liguido, e pela reducao da amplitude das variagcbes extremas da temperatura
ambiente entre o dia e a noite;

- Pelo seu teor estavel em oxigénio molecular livre e no estado gasoso,
essencial a satisfagdo das necessidades metabdlicas dos organismos aerdbios.

O oxigénio atmosférico, apesar de ser continuamente consumido, pelo me-
tabolismo dos organismos aerdbios, por processos de combustdo, pela sua
decomposicao fotoquimica, e pela oxidacdo dos constituintes da crusta terres-
tre, particularmente dos metais (principalmente o ferro), mantém uma propor-
¢ao estavel na atmosfera porque é continuamente produzido, por fotossintese,
a uma taxa préxima da do seu consumo.
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A Terra constitui o Unico planeta, de entre todos os estudados até ao
presente, que contém quantidades abundantes de agua no estado liquido:

A terra contém um volume total de dgua de cerca de 1380 x 1015 m3, o
que equivale a dizer que a totalidade da agua terrestre ocupa uma esfera com
cerca de 1380 Km de diametro.

Os oceanos contém cerca de 96,6% da totalidade da agua terrestre e
correspondem as grandes coleccOes de agua salgada que separam os conti-
nentes, cobrem aproximadamente 3 (71%) da superficie do planeta (cerca
361 milhGes de quildmetros quadrados) e mais de metade desta area tem mais
de 3.000 metros de profundidade.

Os oceanos actuais estdao estruturados na Plataforma Continental
(continuacdo dos continentes sob a agua, correspondendo a aproximadamente
10% da area marinha), na Costa Continental (continuacdo da plataforma com
profundidades desde 200 m até 2000 m), no Fundo Oceanico ou Planicie Abissal
(profundidade de 2.000 m até 6.000 m, correspondendo a cerca de 80% da area
oceanica), nas Correntes Oceanicas (elevacdes do fundo oceanico que se esten-
dem ao longo de mais de 60.000 Km, com grande actividade vulcanica e sismica,
ja que representam zonas débeis de fragmentacdo da litosfera oceanica através
das quais irrompe o magma oriundo das profundidades, formador de crusta
jovem) e nas Fossas Abissais (zonas estreitas e alongadas do fundo oceanico,
abundantes nas margens do Oceano Pacifico, que descem até 11.000m, e que
tém grande actividade vulcanica e sismica, ja que correspondem as zonas onde
as placas tectonicas envelhecidas se afundam até ao lencol).

Os oceanos contém 30 vezes mais agua do que os continentes e a
atmosfera.

A agua doce dos continentes e da atmosfera representa cerca de 3,413%
da totalidade da agua do planeta.

A agua doce dos continentes (cerca de 3,4% do total) concentra-se pre-
dominantemente nas calotes polares, nos glaciares e no subsolo, e uma muito
pequena quantidade residual distribui-se por lagos, pantanos, rios, zona
superficial do solo e biosfera (0,013% nesta ultima).

Mas terd sido o nosso planeta sempre assim?

Esta questdo leva-nos a uma breve analise sobre a origem e a constituicao
do Cosmos, do Sistema Solar e da Terra, e, finalmente, sobre a evolucao do
ciclo da vida neste planeta.

UM UNIVERSO EM EXPANSAO.

A Teoria do “Big Bang” considera que o Universo teve origem ha cerca de
15 mil milhdes de anos atrds, a partir de um estado de temperaturas e de
densidades de energia e de matéria extremas e que, desde entdo, se encontra
em expansao (lei de Hubble: v=H(t).d.).

Trata-se, pois, de um modelo conceptual, da evolucdo e da dinamica
cdsmica, que introduz um conceito novo, o de um universo dinamico, tetradi-
mensional, com trés dimensGes espaciais e uma temporal, em expansao e
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arrefecimento progressivo, no seio do qual teve lugar, muito precocemente, a sin-
tese de quarks, fotOes, electroes, protoes, neutroes e dos primeiros nicleos dos
elementos mais leves, seguindo-se-lhe a captura dos electrdes pelos nucleos
recém-formados, responsavel pela formacao dos primeiros atomos de hidrogé-
nio neutro e pela libertacdo dos fotdes da radiacao, previamente aprisionados
pelas permanentes colisdes contra os electrdes “livres”, libertacdo essa respon-
savel pela transformagao de um universo previamente opaco em transparente.

Os fotdes de radiacao libertos durante esta etapa, preenchem o Universo
actual e propagam-se em todas as direccoes, constituindo a “radiagao césmica de
fundo” de cujo estudo foi possivel inferir muitas das transformacdes evolutivas do
Cosmos, razao pela qual é denominada de “féssil radioactivo do Universo primitivo”.

O Universo apresenta-se-nos, em modelos computorizados, como uma
estrutura “reticulada” ou “esponjosa”, com agrupamento das estrelas em gala-
xias, destas em enxames e destes em super enxames distribuidos ao longo de
“filamentos” delimitando espacos “vazios” (“vazios cosmicos” — matéria escura
e energia escura?), resultante de pequenissimas variagdes de densidade da
componente material do universo “jovem”, de um local para outro, actuando
estas perturbagdes da densidade como “sementes” das actuais estruturas cés-
micas compostas por matéria visivel.

A teoria de James Jeans, proposta em comegos do século XX, segundo a
qual zonas cosmicas de densidade muito ligeiramente superior a média tendem
a contrair, num processo de colapso regido pela forca de atraccdo gravitica, ori-
ginando as estruturas de matéria que compoem a parte visivel do cosmos, vé-
se corroborada pela deteccao de discretas variagbes de temperatura em zonas
de “radiacao césmica de fundo”.

Assim, ap0s a sintese dos primeiros atomos dos elementos quimicos mais
leves (particularmente hidrogénio) e apds a libertacao da pressao exercida pela
radiacdo sobre a matéria impedindo-a de formar condensaces de matéria, a
atraccao gravitica actuante em zonas de maior densidade levou a condensacao
das particulas em nuvens de gas precursoras das estrelas, corpos celestes
gasosos, constituidos essencialmente por atomos de hidrogénio e caracteriza-
dos por temperaturas e densidades internas susceptiveis de darem inicio a
reaccOes de combustdo termonuclear do hidrogénio com sintese sequencial de
hélio e de outros elementos quimicos progressivamente mais pesados e com
libertagao de energia e de matéria para o espaco interestelar.

UM SISTEMA SOLAR VAGUEANDO A PERIFERIA DA GALAXIA.

Ha pouco menos do que 5 mil milhdes de anos atras teve inicio a formacao
do nosso sistema solar, presumivelmente como o resultado da compressao da
Nebulosa Solar, extensa nuvem de gas (composta por atomos de hidrogénio) e
de poeira (composta por finos graos de grafite, silicatos e gelo de agua)
interestelar, iniciada pela onda de choque gerada pela explosdao de uma Su-
pernova proxima, e mantida ulteriormente por acgdo da atraccdo gravitica dos
seus elementos constituintes.
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Esta poeira desempenhou um papel fundamental na transformacao da nuvem
inicial, composta por atomos de hidrogénio, numa nuvem molecular, pois foi a
superficie dos graos de poeira que os atomos de hidrogénio se associaram para
constituirem moléculas de hidrogénio, acelerando o colapso gravitacional gerador
de aglomerados densos de material que, por acrecdo dos restos da nuvem,
conduziram a formacdo do Sol rodeado por um disco protoplanetario composto
essencialmente por particulas, as quais, como resultado das multiplas colisdes
entre elas, deram origem aos planetdides — corpos rochosos de dimensdes pro-
gressivamente maiores, tendo alguns destes adquirido entretanto massa suficiente
para reterem uma atmosfera, transformando-se assim em planetas.

O vento supersonico solar viria a ser responsavel pelo afastamento dos
elementos quimicos mais leves, hidrogénio e hélio, dos planetas mais préximos
do sol, razao pela qual estes sdao rochosos, de menores dimensdes e consti-
tuidos predominantemente por ferro, niquel, oxigénio e silicio, enquanto que os
exteriores, tendo tido a possibilidade de incorporar os elementos quimicos mais
leves na sua constituicdo, sao maiores e gasosos.

O sistema protoplanetario viria a dissipar-se ao fim de poucos milhares de
anos conferindo ao sistema solar a configuragdo que tem na actualidade.

TERRA — O PLANETA DA AGUA, DO OXIGENIO E DA VIDA.

A Terra formou-se ha cerca de 4,5 a 4,6 mil milhdes de anos, é o terceiro
planeta mais proximo do sol, dista deste cerca de 149,6 milhdes de quild-
metros, tem um didmetro de cerca de 12.740 km, uma densidade de cerca de
5,5g/cm3, um periodo orbital de 365,256 dias, um periodo de rotagao em torno
de si propria de 23,934 horas, o eixo de rotagdo esta inclinado 23,5° em relacao
ao plano orbital sendo, por isso, responsavel pelas estacoes do ano.

A Terra é constituida, de dentro para fora, pelo “nlcleo” com uma por¢ao
central sdlida de ferro e niquel, rodeada de material liquefeito, a que se |he se-
gue o “manto” — estrutura constituida por silicio, magnésio e oxigénio, e, final-
mente, a “crusta”.

A “litosfera”, juntamente com a “hidrosfera” e a “atmosfera” constitui a
“biosfera”.

Apos a sua formagdo, o nosso planeta nada mais era do que uma massa
incandescente no seio da qual os elementos quimicos mais densos viriam a
sedimentar para formarem o nucleo e o manto, enquanto os menos densos,
como os silicatos, viriam a formar a crusta.

UMA ATMOSFERA PRIMORDIAL IRRESPIRAVEL.

A Terra viria a transformar-se num planeta ao adquirir massa suficiente
para reter uma atmosfera, que nessa altura era constituida essencialmente por
diéxido de carbono (C0O2), azoto (N2), metano (CH4), amdnia (NH3), sulfureto
de hidrogénio (H2S) e vapor de agua (H20), provenientes das emanacdes
gasosas do material crustal incandescente liquefeito e das erupgdes vulcanicas.
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A atmosfera terrestre primordial estava desprovida de oxigénio e alguns
dos seus gases constituintes contribuiam para o atraso do arrefecimento do
planeta, pelo efeito de estufa.

A FORMACAO DOS OCEANOS PRIMITIVOS.

A agua, presente nesta atmosfera primitiva em espessas nuvens, consti-
tuidas por vapor de agua oriundo da evaporacdo dos constituintes da superficie
da Terra, precipitava-se sobre esta sob a forma de chuvas torrenciais.

O progressivo arrefecimento da superficie crustal para temperaturas abaixo
do ponto de ebulicdo, criou as condicOes para que a agua da chuva pudesse
comegar a acumular-se nos pontos mais baixos do solo terrestre.

O incessante bombardeamento da Terra recém formada por cometas,
meteoritos e outros detritos galacticos, tera também contribuido para a forma-
¢ao dos oceanos primitivos, fornecendo a agua que, juntamente com a das chu-
vas, passou a preencher as depressoes primarias da superficie do globo.

Estes oceanos primordiais eram formados por aguas acidas, pouco pro-
fundas, a uma temperatura proxima da ebulicdo, caracteristicas que diferem
substancialmente das dos oceanos contemporaneos.

O escoamento de grandes caudais de agua oriunda dos pontos mais altos
da superficie crustal, arrastando consigo, por erosao, grandes quantidades de
sais, fez com que as aguas dos oceanos primitivos se tornassem progressiva-
mente mais salgadas.

Para além dos sais, estas aguas transportavam consigo outros cons-
tituintes, nomeadamente silicatos, que se diluiam nas aguas oceanicas, sedi-
mentando no seu fundo.

Entretanto, as goticulas de agua das chuvas torrenciais que se abatiam
sobre a superficie do planeta, absorviam o diéxido de carbono atmosférico,
formando acido carbdnico, o qual, uma vez em contacto com os silicatos pre-
sentes nos oceanos, interagia com estes para formar carbonato de calcio que
tendia a sedimentar nos fundos marinhos.

O metano entretanto difundido da atmosfera primitiva para os oceanos
recém-formados, ou formado nestes numa época mais tardia, por digestdo
anaerdbica de matéria organica por microrganismos primitivos procariontes qui-
miotroficos (as “archea”), interagia com a agua passando a formar clatratos
sdlidos que sedimentavam nos fundos dos oceanos.

As colecgOes de agua na superficie da Terra, juntamente com a remogao
de grandes quantidades de didxido de carbono e de outros gases atmosféricos
responsaveis pelo efeito de estufa, contribuiram para a aceleracao do arrefe-
cimento do planeta, para a maior transparéncia da atmosfera e para a maior
incidéncia, por menor filtracdo atmosférica, da radiacdo solar sobre o planeta,
nomeadamente da ultravioleta, essencial ao surgimento das primeiras mo-
léculas “pré-biodticas” (aminoacidos e moléculas ancestrais do DNA capazes de
replicacao) precursoras das primeiras formas de vida unicelulares procariontes.
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UM PLANETA EM TRANSFORMAGCAO CONSTANTE — VIDA E METAMORFOSE
DOS CONTINENTES E DOS OCEANOS.

Ao longo de todo este periodo de tempo assistiu-se também a consolidacdo
definitiva da crusta terrestre.

Estima-se que entre 4 a 2 bilides de anos atras se tenha iniciado a abertura
de fissuras no fundo dos mares primitivos, que viriam a permitir o contacto do
magma com a agua e a subsequente criagdo dos oceanos modernos e mol-
dagem dos seus fundos.

Este fendmeno é na actualidade interpretado como resultante da criacdao
de zonas débeis da litosfera ocednica, por erosao desta pelas plumas man-
télicas — ascensao de magma até a superficie crustal, formadas pela convecgao
mantélica, por sua vez causada pelos fendmenos geoldgicos de subducgao.

As convecgOes divergentes do magma mantélico, somadas a erosao crustal
provocada pelas plumas mantélicas, determinaram a fractura e o afastamento
subsequente das placas litiosféricas, permitindo a erupgao do magma a super-
ficie, dando inicio aos fendmenos geoldgicos da criacdo das cristas meso-
oceanicas, do afastamento dos fundos oceanicos e da deriva das placas con-
tinentais, que estao na base da Teoria da Tectdnica das Placas e da Teoria dos
Ciclos de Wilson, e que explicam porque é que a configuracdo geografica da
Terra tem estado em permanente transformacao desde a sua criagdo e porque
€ que durante varios periodos da sua histdria geoldgica tenha existido apenas
um continente rodeado por um Unico oceano.

Para melhor compreensao do exposto, importa procedermos a uma sucinta
andlise das caracteristicas da crusta terrestre e dos fendmenos geoldgicos
acima enunciados.

A LENTA E INTERMINAVEL “"VIAGEM” DA CRUSTA TERRESTRE.

A crusta é a camada sodlida mais externa do planeta, mais fria do que o
“manto” e o “nlcleo” e, actualmente, o oxigénio é o seu principal constituinte
(47% da sua massa total), interagindo por meio de reacgbes de oxirredugao
com os outros elementos para formar compostos, em especial o silicio, o
aluminio, o ferro, o calcio, 0 magnésio, o potassio e os éxidos de sddio.

A crusta oceénica tem uma espessura média de cerca de 10 Km, é cons-
tituida predominantemente por basalto, € mais rica em ferro e, consequen-
temente, mais densa do que a crusta continental, a qual tem uma espessura
média de cerca de 30 Km e é constituida essencialmente por granito.

A camada mais externa e menos rigida do “manto” situada imediatamente
abaixo da crusta, a astenosfera, contém uma estreita zona de rochas parcial-
mente fundidas, em virtude de a temperatura local ultrapassar a curva de fusao
de algumas rochas mantélicas, que faz com que estas adquiram um compor-
tamento fluido a escala geoldgica, permitindo a criagao de correntes de con-
vecgao que promovem o deslizamento das placas litosféricas suprajacentes.

As diferengas de densidade e de rigidez entre a crusta e o manto e o
comportamento fluido da astenosfera superior, criam as condicdes propicias
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para que a crusta, menos densa, flutue e se movimente sobre 0 manto gerando
os fendmenos geoldgicos da “deriva continental” e da “expansao dos fundos
oceanicos” que estdo na origem da “teoria da tectdnica das placas”, segundo a
qual a litosfera, por accao da convecgdao mantélica, tende a fragmentar-se em
placas tectonicas que se deslocam sobre a astenosfera animadas de uma
cinematica convergente, divergente, ou paralela.

A "DANCA” DOS CONTINENTES.

O fenédmeno geoldgico da “Deriva Continental” foi identificado e proposto no
inicio do século XX pelo climatologista alemao Alfred Wegener, depois deste ter
encontrado evidéncias fdsseis, paleo-topograficas e climatoldgicas, que susten-
tavam que nos Periodos Geoldgicos do Carbonifero (cerca de 345 milhdes de
anos atras) e Permiano (cerca de 280 milhdes de anos atras), a América do Sul
teria estado unida a costa ocidental da Africa e que a Africa, a Australia, a
Antarctica, a América do Sul e a peninsula da India se encontravam num
periodo glacial, enquanto as placas continentais da América do Norte, Europa
e Asia se encontravam num periodo quente, achados estes que nao poderiam
ser explicados com base na actual disposicao espacial dos continentes, a nao
ser que, nessas datas geoldgicas, estes estivessem incorporados numa massa
continental Unica (Pangéia — Ultimo megacontinente, percursor dos actuais) e
que as placas resultantes da sua ulterior fragmentacao se tivessem deslocado,
de entdo para ca, num movimento de “deriva” relativa.

Por outro lado, a descoberta das cristas meso-oceanicas (“Oceanic Sprea-
ding Ridge” - sistema continuo de elevagbes do piso oceanico, com forte activi-
dade sismica e vulcanica), levou ao desenvolvimento da “Tese de Expansao do
Fundo Oceadnico”, sequndo a qual, a ascensao do magma fresco oriundo do
interior da Terra através destas zonas estruturalmente débeis, de fragmentacao
e de afastamento das placas litosféricas oceanicas por forgas geradas pelas
correntes convectivas divergentes do magma mantélico, seria a responsavel,
ndo so pela formacao das dorsais oceanicas (cadeias montanhosas submarinas
conectadas entre si numa extensao de cerca de 60.000 Km), como também
pela continua expansdo desta nova litosfera através do pavimento oceanico,
acabando por se afundar nas depressoes situadas ao longo das margens da
Bacia do Pacifico.

De acordo com esta teoria o Oceano Atlantico estd em expansdo e o
Pacifico em retracgao, num processo de concomitante criacdo de nova crusta e
de destruicao da crusta mais antiga.

A par destes fendmenos geograficos, ha também o da subducgdo, carac-
terizado pelo afundamento, em direccao ao manto, da placa oceénica (mais
densa), sob a continental (menos densa), ou das lajes de litosfera oceanica
densas e antigas sob as de litosfera oceanica menos densas e mais recentes,
ou na astenosfera subjacente, arrastando o manto que se encontra sob a laje
e sugando o que se encontra na sua frente, gerando a conveccdo mantélica
que, por sua vez, origina as zonas orogénicas e/ou arcos vulcanicos.
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Contrariamente a “Teoria da Tectdnica das Placas”, segundo a qual é a
conveccao mantélica que faz mover a litosfera, a subducgao sugere que esta é
um fendmeno secundario induzido pelo afundamento da litosfera nas zonas de
subducgdo, correspondendo as plumas mantélicas (ascensdao do magma das
regides profundas do manto para as regioes infracrustais) a uma manifestacao
secundaria da convecgdo do manto.

VIDA E MORTE DOS OCEANOS.

Este conjunto de fendmenos geoldgicos consubstancia e &, por sua vez,
complementado com a “Teoria dos Ciclos de Wilson”, a qual explica o ciclo de
vida dos oceanos.

De acordo com esta teoria, 0 nascimento de um oceano é precedido da for-
macao de um rifte intracontinental:

O ciclo de formagao de um oceano inicia-se com a fractura de uma placa
continental, que da origem a formagdo de um rifte (fractura com afastamento
das porgdes vizinhas da superficie terrestre, de que resulta a formacao de zonas
lineares de abatimento com a extensdo de centenas a milhares de quilémetros),
caracterizado por fendmenos sismicos, vulcanicos, orogénicos e pela acumu-
lagdo de agua no seu seio com a formagao de lagos, os quais, pelos fendmenos
geoldgicos da deriva da placas e da expansao dos fundos oceénicos, tendem a
coalescer e a aumentar de tamanho, formando mares ou oceanos estreitos jo-
vens, como € o caso do Mar Vermelho, e oceanos adultos com dimensoes consi-
deraveis, em expansao, como o Oceano Atlantico.

Durante a fase “expansiva” do ciclo de vida do oceano da-se, por sub-
duccao da litosfera oceanica, mais densa e pesada, sob a placa continental, a
formacao de arcos insulares, como o Japao, que com o passar dos tempos evo-
luem para cordilheiras pericontinentais, no limite da placa continental vizinha,
como a dos Andes, com intensos fendmenos sismicos e vulcanicos associados,
causados pelo atrito entre as duas placas.

Quando o oceano atinge a maturidade, como é o caso do Oceano Pacifico,
inicia-se a fase “involutiva” ou “retractil” do seu ciclo de vida: o oceano fica
bordejado de zonas de subduccdo e, se a velocidade de convergéncia (deter-
minada pela taxa de consumo da litosfera antiga nas zonas de subducgao) for
superior a velocidade de divergéncia (determinada pela taxa de producao de
nova crusta ao nivel das dorsais oceanicas), 0 oceano entra numa fase de re-
traccao, como é o caso do Mediterraneo Oriental, e apds o seu colapso da-se a
colisdo dos continentes e o subsequente fendmeno orogénico responsavel pela
formacao das cadeias montanhosas continentais.

Estes fendmenos geoldgicos contribuiram, ndo s6 para a permanente alte-
racao da configuracao geografica da Terra e para a formagdo dos actuais ocea-
nos e continentes, como também contribuiram, através das alteracdes clima-
ticas deles resultantes, para as catastrofes ecoldgicas que desempenharam um
importante papel na histéria evolutiva “ascendente” do ciclo de vida terrestre
(no sentido do seu aperfeicoamento funcional e estrutural), na medida em que
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ao determinarem a extingdo macica de muitas espécies vivas, causaram o
aparecimento de outras, adaptadas aos novos condicionalismos ambientais, as
quais se diferenciaram e passaram a ocupar os nichos ecoldgicos deixados
vagos pelas espécies precedentes.

O PROTAGONISMO DA AGUA E DO OXIGENIO NA ORIGEM E EVOLUCAO DA
VIDA NA TERRA.

Os primeiros vestigios de vida microscdpica encontram-se presentes em
rochas com cerca de 4 mil milhdes de anos, calculando-se, por este motivo, que
a vida tenha tido inicio numa fase muito precoce da evolugao do planeta.

Para que tal tenha acontecido foi necessario que, entre outras coisas, a
superficie da Terra contivesse agua no estado liquido, essencial, por sua vez, ao
surgimento das primeiras formas microscopicas de vida dotadas de actividade
fotossintética, responsavel pelo progressivo enriquecimento da atmosfera ter-
restre em oxigénio (estima-se que sao necessarios apenas 2.000 anos para que
todo o oxigénio livre contido na atmosfera actual seja regenerado por fotos-
sintese).

Presume-se que mesmo antes da ocorréncia das primeiras formas de vida
dotadas de actividade fotossintética, o processo de evaporacao tenha por si s6
contribuido para o inicio da producao de oxigénio molecular livre, por aumento
do teor de vapor de agua na atmosfera e subsequente dissociacao fotoquimica
das moléculas de agua, pela radiagdo ultravioleta solar, em radicais hidroxilos
(OH) e hidrogénio atémico (H).

Os radicais hidroxilos interagindo com a radiagao ultravioleta (hv)
decompor-se-iam em hidrogénio e em oxigénio atémico (O) e este, interagindo
com outro atomo de oxigénio na presenca de um terceiro elemento quimico
(azoto-N2, por exemplo) geraria oxigénio molecular livre (02).

Uma percentagem deste oxigénio molecular livre ao interagir com a
radiacdo ultravioleta decompor-se-ia em oxigénio atémico que, ao interagir com
0 oxigénio molecular remanescente, na presenca de um terceiro elemento (N2),
geraria ozono livre (03).

Contudo, dado que o oxigénio atmosférico gerado por este processo, foi na
sua quase totalidade consumido por oxidacdao dos componentes da crusta ter-
restre, estima-se que durante muitos milhdes de anos, antes do aparecimento
de formas de vida dotadas de actividade fotossintética, ndo houve oxigénio em
quantidades suficientes na atmosfera para formar uma camada de ozono que
protegesse eficazmente o planeta da radiagao letal ultravioleta solar.

SURGIMENTO DA VIDA NA TERRA.
O bombardeamento da recém criada Terra por cometas, meteoritos e
outros detritos galacticos (fornecendo-lhe agua e elementos necessarios a

formacdo da vida) e a formagdo dos oceanos primitivos, aliados a composicao
da atmosfera terrestre primordial (de caracter essencialmente redutor, isto €,
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desprovida de oxigénio livre e contendo, para além de vapor de agua, hidro-
carbonetos gasosos, amodnia e sulfido de hidrogénio), contribuiram para o
desenvolvimento de uma multiplicidade de compostos organicos no seu seio
(aminoacidos, aclcares, bases puricas e pirimidicas, nucledtidos, acidos orga-
nicos, assim como de varios polimeros, em particular substancias semelhantes
a proteinas e acidos nucleicos), percursores da matéria viva.

O processo de formagdao de matéria viva, ficou a dever-se a formagao
evolutiva de macromoléculas pré-bidticas, particularmente de proteinas e de
acidos nucleicos, sensiveis aos estimulos fisicos e quimicos do meio circundante
e dotadas de actividade bioldgica caracterizada pela “quase — espontaneidade”
(esbogo de actividade cinética reactiva a estimulacdao do meio) e pela capaci-
dade de replicacao (precursora da reproducao).

Da interaccdo entre estas macromoléculas no caldo “pré-bidtico”, resultou
a formagdo dos primeiros organismos vivos monocelulares, consistindo em
células procaridticas constituidas por grumo citoplasmatico contendo no seu
seio proteinas e acidos nucleicos, isolados do meio circundante por membrana
semi-permeavel.

Tais microrganismos foram até ha pouco tempo denominados por “moneras”,
termo desactualizado, que era utilizado para designar as estruturas celulares
primordiais a partir das quais se considerava terem sido geradas as ciano-
bactérias (Archeophytas) e as bactérias (Schizophytas).

As cianobactérias representaram a principal forma de vida durante todo o Pré-
Cambrico da histéria geoldgica da Terra (4,5 X 109 a 0,542 x 109 de anos atras).

Paradoxalmente, a auséncia de oxigénio na atmosfera terrestre primordial
foi essencial para que tivessem sido geradas as primeiras formas primitivas de
vida, pois na presenca de oxigénio livre e de luz, particularmente de luz ultra-
violeta, a semi-vida dos aminodacidos contidos no “caldo organico” primordial,
ou caldo “pré-bidtico”, formados a partir da decomposicdo das moléculas de
hidrogénio pela radiacdo ultravioleta solar e pelas descargas eléctricas das
tempestades e do seu ulterior rearranjo em estruturas moleculares de com-
plexidade crescente, teria sido demasiado curta para que pudessem ter tempo
para se organizarem e virem a dar lugar as primeiras formas de vida unicelular.

Por outro lado, devido a grande intensidade de radiacao ultravioleta que
incidia sobre a superficie da Terra, as formas mais simples de vida geradas no
seio do “caldo organico” e mantidas viaveis, permaneceram predominantemente
acantonadas nos oceanos a profundidades suficientes para que a agua as
protegesse daquela radiacao letal.

A ERA DAS CIANOBACTERIAS E O SEU CONTRIBUTO PARA NOVAS FORMAS DE
VIDA.

Estima-se que as cianobactérias, algas azuis ou cianoficeas, se tenham
desenvolvido ha cerca de 3,85 bilides de anos, numa atmosfera com as con-

dicOes acima descritas, desprovida de oxigénio e de ozono, com elevados niveis
de radiacao solar.
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As cianobactérias sao microrganismos aquaticos, procariontes e fotossin-
téticos, providos de pigmento que Ihes confere a coloragao e que é essencial a
captacao da luz para a fotossintese oxigénica, a partir da qual obtém a energia
necessaria a satisfagdo das suas necessidades metabdlicas.

Vivem em diversos ecossistemas, isoladamente ou em coldnias, e resistem
a condicOes ambientais extremas, requerendo para a satisfacao dos seus pro-
cessos vitais apenas agua, luz, didxido de carbono e substancias inorganicas.

Os estromatolitos, estruturas mineralizadas biossedimentares decimétricas
a métricas, com formas colunares, constituidas por ldaminas carbonatadas estra-
tificadas, resultantes da fixacao e ulterior sedimentacdo das particulas sus-
pensas na agua dos mares rasos, pelo carbonato de calcio produzido pelas cia-
nobactérias, constituem o testemunho geoldgico actual de que a vida na Terra
foi inteiramente dominada durante todo o Pré-Cambrico por estes microrga-
nismos eucariontes pigmentados que nao se podem classificar nem como algas
nem como bactérias.

Assim que as algas azuis microscépicas oceanicas se desenvolveram,
iniciou-se a producao fotossintética do oxigénio molecular (conversdo da agua
e do dioxido de carbono por acgao da luz solar em hidratos de carbono e oxi-
génio) a um ritmo directamente proporcional ao da densidade crescente destas
cianobactérias nas aguas oceanicas, responsavel pelo aumento progressivo das
concentracoes atmosféricas deste elemento quimico no seu estado livre.

As cianobactérias foram, por meio da fotossintese oxigénica e do subse-
quente aumento progressivo do conteido atmosférico neste elemento quimico,
as arquitectas da primeira catastrofe ecoldgica ou crise de poluigdo a escala glo-
bal, conhecida por “Catastrofe do Oxigénio”, durante a qual ocorreu a primeira
extingdo em massa da grande maioria das formas de vida desprovidas de defe-
sas contra o0 oxigénio, nomeadamente dos microrganismos anaerdbios.

Foram igualmente as obreiras do primeiro virar de pagina na histéria do
ciclo evolutivo da vida na Terra, pois o enriquecimento da atmosfera em oxigé-
nio forgou, por seu turno, o desenvolvimento adaptativo dos organismos gera-
dos a partir de entdo, no sentido de ficarem providos de sistemas metabdlicos
de captacao deste poderoso oxidante (metabolismo aerdbio), despoletando a
vida eucaridtica, e criou também as condigbes ambientais (aumento das con-
centracoes atmosféricas de ozono, decréscimo subsequente dos niveis de radia-
¢do solar, particularmente de radiacdo ultravioleta, e decréscimo da tempe-
ratura média da Terra) propiciadoras a sua proliferagdo em terra firme, talvez
ha cerca de 2,6 bilides de anos, antes da entrada no Eon Proterozoéico, periodo
de tempo da histdria geoldgica da Terra compreendido entre 2,5 bilides de anos
a 542 milhdes de anos atras.

A ERA DOS ORGANISMOS EUCARIONTES PRIMITIVOS.

O Proterozoico foi marcado pelo desenvolvimento dos primeiros organismos
eucariontes (unicelulares e posteriormente multicelulares - os metazoarios), pelo
inicio da reproducao sexuada, e pelo aparecimento de fungos e algas verdes.
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Parece haver provas cientificas suficientes para se poder inferir que as
células eucaridticas (com nucleo provido de membrana), desenvolvidas durante
este Eon, sao um produto evolutivo das procaridticas (com material genético
desprovido de membrana) e, por conseguinte, que 0s organismos eucariontes
terdo tido origem a partir dos procariontes.

De entre os varios modelos propostos, aquele que relune maior con-
sensualidade é o “modelo endossimbidtico”, sequndo o qual a célula eucaridtica
€ o produto da associagdo simbidtica de varias células procaridticas e da sua
ulterior especializacao funcional e estrutural, gerando os diferentes organitos
citoplasmaticos da célula eucaridtica.

O facto de cloroplastos e mitocondrias possuirem ADN e ribossomas seme-
lhantes ao dos procariontes autotréficos (Cianobactérias) e heterotroficos aerd-
bicos (Bactérias), respectivamente, de apresentarem as suas membranas
internas e de se dividirem independentemente da célula que os contém, reforga
cientificamente este modelo tedrico especulativo.

Desta forma surgiram, no decurso do Proterozdico, os protozoarios,
organismos eucariontes mononucleados, exibindo uma organizacao morfo-fun-
cional e actividades inéditas, tais como a reproducao (maioritariamente asse-
xuada, por divisao mdltipla, minoritariamente sexual, por troca de material
genético entre dois microrganismos), a locomogao ciliada ou por pseuddpodes,
a resposta aos estimulos, uma espécie de “psiquismo mnésico” que |lhes per-
mitia rectificar modos de acesso a fonte estimulante e evitar os estimulos
nocivos, o desenvolvimento de uma vida “quisitiva”, ou seja, de busca e de
procura de alimento para viver, a independéncia do meio e o controle deste.

Posteriormente surgiram os primeiros organismos pluricelulares: as plantas
e 0s metazoarios.

Os metazoarios gerados no Proterozoico foram os precursores das esponjas,
dos pdlipos, das medusas, dos tentaculados, dos platelmintes, dos nemertines,
dos anelideos, dos artrépodes, dos moluscos e dos equinodermos, entre os
invertebrados, dos cordados, dos peixes, dos anfibios, dos répteis, das aves e dos
mamiferos, entre os vertebrados, surgidos no decurso das varias eras
(Paleozodica, Mesozdica e Cenozdica) do Eon subsequente da histéria geoldgica da
Terra, o Eon Fanerozdico (desde ha 542 milhdes de anos atras até ao presente).

Os metazoarios, para além das propriedades funcionais dos protozoarios,
exibiam ja tecido nervoso rudimentar e todas as potencialidades da vida animal,
nomeadamente a simetria corporal, a organizacdo espacial dos seus 6rgaos, a
locomogao, a nutricdo, a independéncia e o controle do meio, a reproducao, a
unidade funcional, a sensibilidade e a resposta aos estimulos.

Este Eon sofreu duas importantes glaciacdes, a primeira durante o Paleo-
proterozodico (2,4 a 2,1 bilides de anos), apds a “Catastrofe do Oxigénio” e a
segunda, a da “Terra Bola de Neve” (“Snowball Earth”), durante o periodo
Criogeniano de Neoproterozdico, especulando-se que durante esta ultima a
Terra tenha estado coberta de gelo durante um intervalo de tempo de cerca de
160 milhGes de anos (entre 790 a 630 milhdes de anos atras), vindo a glaciagao
a terminar como consequéncia do aumento das concentracdes atmosféricas de
diéxido de carbono (secundario a actividade vulcanica macica numa regiao com
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mais de 1.500 Km de extensao, compreendida entre o Alasca e o extremo
noroeste do Canada, e/ou ao fluxo aumentado de oxigénio para os oceanos du-
rante o arrefecimento da Terra, com oxidacdo de matéria organica e libertacdo
de grandes quantidades de gas carbonico, responsavel pelo efeito de estufa).

Apesar de se tratar da mais acentuada glaciacdo da histéria geoldgica da
Terra, a vida, embora severamente dizimada, com a quase total extingao dos
organismos pluricelulares que até entdo se tinham desenvolvido, persistiu
durante este periodo, incluindo a eucaridtica, pois, apesar de diminuida, a
fotossintese continuou a processar-se em mares interiores resultantes da sepa-
racao do supercontinente Rodinia, e também em lagos residuais de agua lique-
feita, em agua liquida por entre e por debaixo das camadas de gelo, até pro-
fundidades de 100 metros, sendo que se estima que a espessura de gelo nos
tropicos ndo excedesse os 10 metros, facto que tera contribuido significa-
tivamente para a preservagao da vida eucariotica nestas latitudes.

A MORTE DA “TERRA BOLA DE NEVE” E A EXPLOSAO “"CAMBRICA”.

O termo deste periodo glaciar viria a contribuir, provavelmente pelo
subsequente aumento das concentragdes do oxigénio atmosférico e reducdo da
radiacdo ultravioleta solar, para a proliferagao de novas formas de vida, iniciada ja
no Ediacarano (cerca de 630 a 542 milhdes de anos atras — Ultimo periodo da Era
Neoproterozoica do Eon Proterozdico) e assumindo caracteristicas explosivas no
Cambrico (cerca de 542 a 488 milhdes de anos atras — primeiro periodo da Era
Paleozdica do Eon Fanerozoico), no decurso do qual houve uma aceleracdo
evolutiva da vida marinha, com o aparecimento brusco, num intervalo de tempo
de cerca de 5 milhdes de anos apenas, dos principais grupos de animais inver-
tebrados marinhos, em especial anelideos, braquidpodes, equinodermos, artro-
podes, moluscos e esponjas, que passaram a constituir a forma dominante de
vida, ndo s6 no Cambrico, como também no Ordovicino (cerca de 488,3 a 443,7
milhdes de anos atras) e no Sillrico (cerca de 443,7 a 416 milhdes de anos atras).

Duas glaciagbes, uma ocorrida no Cambrico, outra no final do Ordovicino,
determinariam, entretanto, extingdes macicas das varias formas de vida entao
existentes.

O periodo glaciar do Cambrico foi responsavel pelo termo do dominio dos
dinocaridos (superpredadores do seu tempo) e pelo inicio do desenvolvimento
dos trés filos mais importantes do Reino Animal, o dos artrépodes, o dos molus-
cos (invertebrados), e o dos cordados (precursores dos vertebrados).

Durante os periodos supramencionados, os mares povoaram-se de algas,
cefaldpodes, gastropodes, os corais proliferaram, surgiram os primeiros peixes
primitivos, desprovidos de mandibulas, assistiu-se posteriormente a uma diver-
sificagao dos peixes, e as plantas iniciaram a colonizagdo da terra firme.

Durante os periodos subsequentes da Era Paleozdica do Eon Fanerozdico
(Devdnico, Carbonico e Pérmico — cerca de 416 a 245 milhdes de anos atras),
assistiu-se ao desenvolvimento das primeiras florestas, que assumiram grandes
proporc¢des durante o Carbonico (coniferas — plantas gimnospérmicas, como por
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exemplo a Pinophyta), ao dominio da vida marinha pelos peixes, ao apare-
cimento do tubardo primitivo, ao desenvolvimento de artropodes marinhos e de
anfibios de agua doce de proporcdes gigantescas, ao aparecimento dos pri-
meiros insectos voadores, a progressiva colonizacdo da terra firme pelos artro-
podes, pelos anfibios e pelos répteis, acabando estes Ultimos por se diversifi-
carem e por dominarem a vida em terra firme durante o periodo Pérmico.
Cré-se que um grupo de répteis, os terapsideos, répteis mamaliformes des-
cendentes dos pelicossauros, surgidos nesta altura e que preponderaram até ao
dominio dos dinossauros, sobrevivendo a extingdo do Pérmico, sejam os ances-
trais dos mamiferos.

Nos anfibios assistiu-se a diferenciacdo do sistema nervoso nas suas partes
central, periférica e na autdnoma, com incremento da encefalizacao e reducao da
autonomia dos ganglios espinhais, fruto das acrescidas exigéncias de adaptacao
ao meio, em consequéncia do inicio da sua actividade vital em terra firme.

Nos répteis e nas aves houve uma evolucdo adaptativa, estrutural e fun-
cional, do sistema nervoso, ao tipo de actividade vital por eles desenvolvida.

O final da Era Paleozdica é marcado por uma nova extingdo de grande parte
dos organismos vivos.

A extingdo Permiana determina o desaparecimento dos trilobitas e o desen-
volvimento em larga escala dos répteis, os quais assumem o topo da cadeia
alimentar durante toda a era subsequente (Mesozdica).

O "REINADO” DOS REPTEIS.

Durante a Era Mesozoica (cerca de 251 a 65,5 milhGes de anos atras)
assistiu-se ao dominio absoluto da vida em terra firme, no ar e na agua, pelos
répteis, tais como os dinossauros, os pterossauros e os plesiossauros, a proli-
feracdo marinha das amonites (moluscos cefaldpodes), a substituicdo gradual
das florestas de fetos por florestas de arvores, ao aparecimento das primeiras
plantas com flores (angiospérmicas) e ao desenvolvimento dos primeiros mami-
feros de reduzidas dimensoes.

Esta era foi também marcada, ja perto do seu final, pela abrupta e mis-
teriosa extincao dos grandes répteis e de muitas outras espécies, eventual-
mente causada por uma catastrofe cdsmica (colisao de um asterdide com cerca
de 10 Km de diametro na provincia de Yucatan, no México, ou explosdo de
Supernova proxima do Sistema Solar), determinando a extingdo da maioria das
espécies vegetais fotossintéticas, dos répteis herbivoros e dos carnivoros, por
esta ordem.

O "REINADO” DOS MAMIFEROS.

A era Cenozdica do Eon Fanerozoico iniciou-se ha cerca de 65,5 milhdes de
anos atras e estendeu-se até ao presente, subdividindo-se no Paleogeno, no
Neogeno e no Quaternario, do mais antigo para o mais recente.
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De acordo com o processo de seleccao natural, a extingdo abrupta e
misteriosa dos répteis — os dinossauros, que dominavam a vida na Terra e que
preenchiam virtualmente todos os nichos ecoldgicos ha cerca de 65 milhdes de
anos atras, afastou a pressao a que estavam sujeitos os mamiferos, que na
altura ndo excediam o tamanho de um rato, e permitiu que estes se viessem a
desenvolver e a diversificar com exuberancia ao longo do Cenozdico, dando
origem a 28 ordens de mamiferos, 16 das quais persistem na actualidade.

O Paleogeno caracterizou-se pelo desenvolvimento dos mamiferos primitivos
e pela ulterior substituicdo destes pelos ancestrais dos mamiferos modernos, os
quais viriam, por sua vez, a diferenciar-se nos mamiferos modernos, espe-
cializados ao longo dos varios milhGes de anos subsequentes dos periodos
Neogeno e Quaternario

As variagdes climaticas globais que se sucederam ao longo desta era,
tiveram uma influéncia importante na evolugdo dos mamiferos, espécie domi-
nante da vida no planeta desde entao, e foram igualmente determinantes para
a eclosdo do processo da hominizacdo, iniciado pouco antes do Quaternario.

Esta era caracterizou-se pela ocorréncia de trés periodos consecutivos de
arrefecimento significativo e prolongado da Terra, o primeiro durante o Eoceno
(época intermédia do Paleogeno - arrefecimento do Artico causado pelo “Efeito
Azolla™), o segundo, durante o Oligoceno (Ultima época do Paleogeno - arrefe-
cimento do Antartico, por corrente circumpolar gerada pela separagdo da
Austrdlia da Antartida), e o terceiro, durante o Mioceno (primeira época do
Neogeno - secundario a criacdo do istmo de Panama, com supressao das cor-
rentes primitivas de agua marinha quente que atravessavam o planeta de leste
a oeste, e reforgo das correntes do Golfo e de Humboldt), a que se lhes segui-
ram, nos ultimos 2 milhdes de anos, ja em pleno Quaternario, as glaciagdes de
Donau, ha cerca de 2 milhdes de anos, de Giinz, ha cerca de 700 mil anos, de
Mindel, ha cerca de 500 mil anos, de Riss, ha cerca de 300 mil anos, e de
Wiirm, ha cerca de 150 mil anos, glaciagdes estas intercaladas por 10.000 anos
de era quente, em média.

Admite-se que para a eclosdo destas glaciagcdes sucessivas, tenham con-
tribuido variacdes da composicao da atmosfera, mudangas na orbita da Terra
em torno do Sol (excentricidade, obliquidade e precessao) conhecidas como
ciclos de Milankovitch (e possivelmente da drbita do Sol em torno da galaxia),
variacOes da actividade solar, deslocamentos e fragmentacOes das placas tec-
tdnicas e intensos fendmenos ciclicos de vulcanismo, muitos deles causados
pela convecgdo mantélica gerada pela subducgdo de placas litosféricas oceéani-
cas sob as placas continentais.

O recuo das florestas, causado por um destes periodos glaciarios, ocorrido
ha cerca de 20 milhdes de anos atras, as quais sucederam as savanas, foi res-
ponsavel pelo exterminio de muitos dos nossos primatas ancestrais arboricolas
e forgou os sobreviventes a adaptarem-se a uma nova forma de vida no solo.

A passagem da floresta para a savana originou o aparecimento do simio
Dryopithecus, o qual, devido a sua elevada taxa de natalidade e adaptabilidade
as novas condigbes de subsisténcia, rapidamente colonizou o Continente Afri-
cano originando, no decurso da sua evolucao, varias espécies de primatas, tais
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como os orangotangos, os gorilas e os chimpanzés, e também os primeiros
antropodides pré-humanos, da familia dos hominideos, os Australopithecus.

A pressao de seleccao do meio conduziu ao desenvolvimento do tecido ner-
VOSO NOS organismos vivos, gerados ao longo de todo este processo evolutivo
da vida na Terra, cujo nivel estrutural evoluiu do plexo neuronal nos invertebra-
dos das espécies menos diferenciadas, para a organizacao ganglionar e cere-
bréide do sistema nervoso, incipiente nos platelmintes e nemertines, progressi-
vamente mais evoluida e diferenciada nos restantes invertebrados, e para a
estruturacdo do sistema nervoso central em encéfalo e espinal medula, iniciada
nos cordoados e progressivamente mais diferenciada e complexa em todos os
vertebrados seus descendentes, com elevacdo ao nivel da encefalizacdo da
sensibilidade e das respostas ao meio.

Nos anfibios assistiu-se a diferenciagdo do sistema nervoso em central,
periférico e autdnomo, com incremento da encefalizagdo e reducao da autono-
mia dos ganglios espinhais, fruto das acrescidas exigéncias de adaptacdo ao
meio, em consequéncia do inicio da sua actividade vital em terra firme.

Nos répteis e nas aves houve uma evolucdo adaptativa, estrutural e
funcional, do sistema nervoso, ao tipo de actividade vital por eles desenvolvida.

O desenvolvimento e progressiva diferenciacao dos tecidos e do sistema
nervoso, permitiu aos descendentes dos metazoarios, para além do conjunto
articulado das respostas reactivas ao meio evidenciadas anteriormente pelos
protozodrios, a conversao destas reaccdes em conduta, resultado de uma
espécie de conservacao mnésica das vicissitudes da relacdo com o meio.

A evolucdo e diferenciacao do sistema nervoso atingiu o auge nos mami-
feros com uma crescente telencefalizagdo, desenvolvimento de areas de asso-
ciagao corticais cerebrais e cerebelosas, aumento da aprendizagem e da inteli-
géncia (mais elevada nas espécies que integram a classe dos primatas) e
aperfeicoamento da conduta, com atenuacao dos automatismos e das respos-
tas instintivas e perda parcial de capacidades sensoriais, nomeadamente visuais
e olfactivas, mais desenvolvidas nas espécies vertebradas anteriores.

Contudo, importa reter que desde a amiba ao primata, a vida animal
manteve sempre o seu caracter “quisitivo” (busca de alimento, os rituais de
acasalamento, a territorialidade, a organizacao social em grupos, o estabeleci-
mento de relagdes intra e intergrupais, a comunicacao por signos, a dominan-
cia, a migracao), e uma conduta regida pelo modelo de “ensaio e erro”, o qual
consiste basicamente em duas linhas de actuacao: “estimulo-resposta ade-
quada-éxito-conclusdo da acgdo” e “estimulo-resposta errada-retraccao-
correcgao da resposta”.

O DERRADEIRO SALTO QUALITATIVO NA EVOLUGAO DAS ESPECIES: O
SURGIMENTO DO HOMEM (SER PSIQUICO, PANECOLOGICO).

O processo da hominizacdo, iniciado ha varios milhGes de anos atras,
marca indubitavelmente o derradeiro salto qualitativo na evolucao das espéecies
vivas do nosso sistema solar.
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Surge pela primeira vez no ciclo evolutivo da vida terrestre, um ser dotado
de psiquismo, e como tal, histérico, habil, criativo, comunicativo, proléptico,
conjunto de caracteristicas estas que o tornaram altamente adaptavel as mais
variadas condicOes desfavoraveis, transformando-o num ser verdadeiramente
panecoldgico.

Os primeiros individuos pertencentes a espécie humana, do subgénero
homo habilis, surgiram na biosfera terrestre ha cerca de 3 milhdes de anos
atras, em consequéncia de uma mutacao gendmica operada em certos antro-
poides Australopitecos.

A hominizagdo filogenética, a partir do genoma do hominideo austra-
lopiteco mutante, caracterizou-se pelo aparecimento de uma novidade
qualitativa, que é o psiquismo e, com este, a vida historica, que é especifica-
mente humana.

O psiquismo, faz com que o Homem represente, no momento actual, o
nivel evolutivo mais elevado e diferenciado das estruturas materiais na biosfera
terrestre.

O Homem, através das suas capacidades intelectuais ou psiquicas tornou-
se governador do planeta e co-autor da prdpria evolugao.

Segundo alguns, especialmente aqueles que numa concepgao redutora nao
admitem a existéncia de outras formas de vida inteligente no Cosmos, tornou-
se os olhos e a consciéncia do Universo.

Segundo outros, numa perspectiva materialista da vida, ndo representa
mais do que o resultado “feliz” de um processo de arranjo molecular e de estru-
turacao da matéria, que levou bilides de anos a concluir-se.

Ha um conjunto de notas especificamente humanas imprescindiveis a con-
cretizacdo da sua vida, tais como o livre arbitrio, o simbolismo, a inconclusao,
0 ensimismamento, o distanciamento, a pergunta, a capacidade inventiva, o
sorriso e o cuidado com os mortos, que demonstram a enorme diferenca qua-
litativa entre o ser humano e o animal.

Contrariamente a vida animal, a vida humana é essencialmente projectiva
devido a capacidade que o ser humano tem, através do distanciamento, de
entender tudo aquilo que é susceptivel de impressionar os sentidos, ou seja, as
coisas, como realidades, da que deriva a sua possibilidade de concepcao de
uma ideia acerca do real nao evidente a partir do existente e da conversao
simbdlica dos signos obtidos na percepgao do real, todas elas imprescindiveis a
consecucao de projectos através dos quais se realiza a vida humana.

O PARADOXO DO OXIGENIO NO CICLO EVOLUTIVO DA VIDA TERRESTRE.

Desta analise sucinta da criacdao e da evolucdo do Cosmos, do Sistema
Solar, da Terra e da vida neste planeta, ressaltam, desde ja, duas conclusdes
importantes:

A evolugao da vida na Terra nao se processou de forma continua e
harmonica, antes pelo contrario, foi entrecortada por varias catastrofes ecold-
gicas causadas por alteragGes climaticas primarias (glaciagOes ciclicas causadas
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pelas alteragbes na geografia terrestre, determinadas pelos deslocamentos das
placas litosféricas e pelos fendmenos de vulcanismo associados a subducgdo
litosférica, pelos ciclos de Milankovitch, pelas variacdes da orbita do Sol a
periferia da Galaxia, pelas alteracdes ciclicas da actividade solar, pela interpo-
sicao, entre o Sol e a Terra, de nuvens de poeira e de gases interestelares no
decurso do movimento translaccional do sistema solar a periferia da via lactea)
ou secundarias a acidentes cosmicos (colisbes com Asterdides ou fragmentos
destes, com Cometas ou fragmentos cometarios, explosdes de Supernovas em
regioes cosmicas proximas do Sistema Solar), que determinaram modificacoes
importantes na composicdo da atmosfera e a extingdo macica de muitas espé-
cies vivas, com proliferacdo de outras, passando estas a ocupar os nichos eco-
l6gicos deixados vagos por aquelas.

O oxigénio exerceu uma influéncia determinante no ciclo evolutivo da vida
terrestre:

O enriquecimento da atmosfera em oxigénio deu origem a camada de
0zono, a qual, ao actuar como um escudo protector contra as radiagdes ultra-
violetas solares, permitiu que as novas formas de vida se mantivessem viaveis
a superficie, passando a poder colonizar a terra firme.

O oxigénio, ele proprio um radical livre, embora estavel, devido a sua ele-
vada electronegatividade, interage como oxidante (captor de electrdes) com
muitos outros elementos quimicos em reaccoes de oxirreducao, o que leva a
formacao de radicais livres, entendendo-se por radical livre qualquer atomo,
molécula ou fragmento de molécula que contenha um ou mais electrdes desem-
parelhados nas respectivas camadas de valéncia.

Os radicais livres podem também ser gerados pela exposicdo a radiagao
ultravioleta e electromagnética.

Neste contexto, numa atmosfera contendo oxigénio livre e dgua exposta a
radiacdo ultravioleta solar, sdo varios os mecanismos possiveis de producdo de
radicais livres derivados do oxigénio, de entre os quais julgamos pertinente sa-
lientar os seguintes:

Dissociacao fotoquimica das moléculas de agua, induzida pela energia
resultante da absorcao da luz ultravioleta, em hidrogénio e radicais hidroxilos;

Producao de moléculas de ozono electronicamente excitadas, pela absor-
¢do da luz ultravioleta pelo ozono, as quais ao interagirem com o hidrogénio
atémico ou molecular se decompdem em radicais hidroxilos e hidroperoxilos ou
peridroxilos (HO2) ou, alternativamente, em radicais hidroxilos, hidrogénio
atédmico e oxigénio molecular.

Os radicais livres e demais moléculas formadas em fungdo das suas acgdes
oxidativas, particularmente nos sistemas bioldgicos, denominam-se generica-
mente de espécies reactivas de oxigénio (EROs).

Os radicais livres possuem elevada reactividade molecular e toxicidade bio-
logica, esta Ultima exercida directamente, através da oxidacao de grupos sulfi-
drilos ou indirectamente por meio de EROs deles derivadas, actuando sobre
multiplos pontos de impacto a nivel bioldgico: modificagdo dos acidos nucleicos,
alteracao estrutural das proteinas, inactivacdo enzimatica, lipoperoxidacao das
membranas com perda da sua integridade estrutural e lise da célula.
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Assim sendo, de entre as varias consequéncias para a evolucdo da vida na
Terra, resultantes do enriquecimento da atmosfera em oxigénio molecular e da
perda da sua riqueza original em hidrogénio, ocorre-nos destacar as seguintes:

O termo do periodo da histéria da evolucdo da vida regida exclusivamente
por processos nao bioldgicos;

A extingdo de inumeras formas de vida anaerobias estritas, desprovidas de
defesas intrinsecas contra os efeitos do stress oxidativo;

A evolucao adaptativa dos diversos sistemas bioldgicos, no sentido de se
apetrecharem com sistemas intrinsecos (sistemas enzimaticos, proteinas,
pigmentos e outros compostos e moléculas) de neutralizacdo das espécies reac-
tivas derivadas do oxigénio e com processos metabdlicos no decurso dos quais
0 oxigénio passou a ser utilizado na producdo de energia (sob a forma de
adenosina trifosfato — ATP - essencial a preservacdo da vida celular), actuando
como oxidante dos nutrientes, através de um conjunto de reacgdes quimicas de
oxirreducao catalisadas por cadeias enzimaticas especificas das mitocondrias.

A rarefaccdo do oxigénio atmosférico, decorrente das alteragdes climaticas
primdrias, ou produzida por acidentes cosmicos, desempenhou um papel
determinante na evolugao “ascendente” das diferentes formas de vida, pois foi
uma das principais causadoras das catastrofes ecoldgicas caracterizadas pela
extingdo macica de muitas espécies vivas, com substituicdo por outras espécies
estrutural e funcionalmente mais diferenciadas e mais aperfeigoadas, passando
estas a ocupar os nichos ecoldgicos deixados vagos por aquelas

Com base nestas constatacdes, atrevemo-nos a formular o que designamos
por “paradoxo do oxigénio no ciclo evolutivo da vida™ a sua inexisténcia foi
essencial para o surgimento da vida na Terra e a sua ocorréncia e persisténcia
foram determinantes para a “explosao” de novas formas de vida, para a
preservagao da sua viabilidade e para a sua evolucdo adaptativa até as formas
complexas dos nossos dias.

II. A "REVOLUCAO CIENTIFICA” E O SEU CONTRIBUTO PARA O
DESENVOLVIMENTO DA MEDICINA DO MERGULHO E HIPERBARICA.

O Renascimento foi uma época notavel em termos cientificos, marcada por
uma sucessao de descobertas cientificas que viriam a contribuir para uma alte-
racao radical dos conceitos fisicos e quimicos até entdo vigentes, muitos deles,
particularmente os fisicos, de inspiragdo aristotélica.

Com o Renascimento agonizava a “idade cientifica das trevas e da estagna-
¢ao” e nascia uma nova era do conhecimento, que se perpetuou até aos nossos
dias, caracterizada por uma profunda revolucao de conceitos, teoldgicos, filoso-
ficos, culturais, artisticos e cientificos, sucedendo-se as descobertas, neste Ulti-
mo dominio, a um ritmo sem precedentes, de entre as quais nos ocorre desta-
car, tendo em consideragdo o ambito do presente trabalho, as seguintes:

A invencao, por Galileo Galilei (1564-1642), em 1586, da balanga hidros-
tatica para a determinacdo do peso especifico dos corpos e a defesa, por este
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notavel cientista, da tese de Archimedes de Siracusa (287-212 AC), que esti-
pulava que a flutuabilidade de um corpo imerso na agua dependia da diferenca
entre o peso especifico de ambos, contrariando, desta forma, a tese de
Aristételes, segundo a qual um corpo flutuava devido a existéncia no seu inte-
rior de um “elemento aéreo” que o impelia para cima.

Galileo registou os seus argumentos na sua obra intitulada “Discorso intorno
alle cose che stanno in su lI'acqua o che in quella si muovono”, publicada em 1612.

A demonstracao, por Evangelista Torricelli (1608-1647), em 1643, que um
tubo cilindrico de vidro graduado e cheio com mercurio, fechado numa das
extremidades e aberto na outra (“"barémetro de Torricelli”), ao ser introduzido
verticalmente com o topo fechado orientado para cima e com a extremidade
aberta para baixo e imersa no seio do mesmo elemento quimico liquido contido
num recipiente, ficava cheio s6 até um nivel de cerca de 76 centimetros, com
um espago vazio preenchendo a extremidade fechada do tubo situada acima da
coluna de mercurio (“vacuo de Torricelli”).

Torricelli provou que o tubo se mantinha parcialmente cheio e nao
esvaziava a totalidade do mercurio liquido nele contido, devido ao peso €, con-
sequentemente, a pressao exercida pelo ar atmosférico sobre a superficie livre
do mercurio contido no recipiente no seio do qual o tubo de Torricelli se encon-
trava mergulhado.

Esta experiéncia serviu igualmente para demonstrar a ndo veracidade da
afirmacao aristotélica de que “a natureza tem horror ao vacuo”, razao pela qual se
admitia, até entdo, que os corpos tendiam a preencher todos os vazios contiguos.

Os seus estudos foram aprofundados por Pascal, que demonstrou, em
1648, na experiéncia de Puy-de-Dome, que o valor da pressao atmosférica de-
crescia com a progressao em altitude, destruindo as concepgdes aristotélicas
dos detractores de Torricelli, questionando-os se “a natureza tinha mais horror
ao vacuo nos vales do que no topo das montanhas”.

A descoberta e a descrigao, no século XVII, por Isaac Newton (1643-1727),
da lei universal da atraccao entre duas massas, regida pela massa de atracgao,
essencial para a compreensao da existéncia da gravidade terrestre.

Na sua obra intitulada “Philosophiae Naturalis Principia Mathematica”,
composta por trés volumes, publicada na sua integra em 1687 e dedicada a
mecanica celeste, Newton expds a sua teoria universal da atraccdo gravi-
tacional, baseada na lei da gravidade, ou lei do inverso do quadrado, deduzida
matematicamente a partir da terceira lei de Kepler.

Johannes Kepler (1571-1630), baseado na concordancia entre a hipotese,
por ele proprio formulada, da drbita de Marte ser eliptica, e as observagoes
relativas as posicbes daquele planeta, feitas por Tycho Brahe (método hipo-
tético-dedutivo), tinha enunciado, em Maio de 1618, a sua terceira lei, que
estipulava que o quadrado do periodo é proporcional ao cubo da distancia
média do planeta ao Sol, lei esta que explicava a relacdao entre as distancias
heliocéntricas dos planetas e a duracdo das respectivas Orbitas completas em
torno do Sol, conforme enfatizado na sua obra intitulada "Harmonices Mundi”
(Harmonia do Mundo), publicada em 1619, e que se exprime por uma lei mate-
matica precisa: T2 = KR3.
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De acordo com a lei da atracgao gravitacional descrita por Isaac Newton, a
massa é responsavel pela criacdo de um campo gravitacional, através do qual
exerce sobre outras massas, uma forca de atracgao que é directamente propor-
cional ao produto de ambas as massas e inversamente proporcional ao quadra-
do da distancia que as separa [F = G. (M1 . Mz /.D2?)].

A fisica newtoniana, baseada na geometria tridimensional euclidiana, com
trés dimensOes espaciais, a que ainda hoje se recorre para o estudo da meca-
nica e da dinamica cdsmica, viria a ser complementada pela Teoria da Relativi-
dade Geral, uma nova teoria da gravitagao apresentada a comunidade cientifica
por Einstein, em 1915, a qual teve a originalidade de interpretar a forca gra-
vitacional como resultado da deformacao espaco-tempo causada por um corpo
celeste macico — qualquer corpo celeste com massa, deforma a geometria do
espaco-tempo a sua volta, de forma que qualquer outro corpo, ao passar por
esta zona deformada, sofre uma alteracdo da sua trajectoria, com se uma forga
de atraccdo, centrifuga, estivesse a actuar sobre ele, explicando as variacoes
no movimento orbital dos planetas e prevendo a inclinacao da luz das estrelas
na vizinhanga de um corpo macico, como o Sol.

Importa salientar que esta nova lei ndo veio desmentir os resultados da
gravitacao newtoniana, veio complementa-los e generaliza-los, passando a tor-
nar possivel a previsao matematica do comportamento dos sistemas cosmicos
sujeitos a condigOes fisicas que ultrapassavam a capacidade interpretativa das
leis newtonianas, tais como velocidades préximas da luz, ou campos gravita-
cionais extremamente fortes.

Voltando as dedugGes de Newton, a partir delas passou a poder inferir-se
que a Terra atrai outros corpos, situados sobre a sua superficie ou perto desta,
para o seu centro, com uma forca que é contrariada pela forca centripeta a que
tais corpos estao sujeitos e que é tanto mais acentuada quanto maiores as mas-
sas destes e menores as suas distancias em relacao ao centro da Terra.

Para um objecto de volume e massa despreziveis em relacdo aos da Terra,
situado sobre esta ou na sua proximidade, passou a inferir-se que a forca de
atraccdo sobre ele exercida é directamente proporcional a massa da Terra e
inversamente proporcional ao raio da mesma.

Contudo, o desconhecimento, a época, do valor da constante gravitacional
e da massa da Terra, impossibilitavam a transformacao dos conceitos supramen-
cionados em calculos numéricos concretos, expressos em unidades de valor.

Para tal, revelaram-se essenciais as experiéncias realizadas por Henry
Cavendish entre 1797 e 1798, com a balanga de torgao, projectada pouco antes
de 1783 por John Michell, destinadas a determinacao da forca de atracgdo gra-
vitacional entre massas e do valor da densidade terrestre.

Os resultados destas experiéncias, reportados por Cavendish em 1798 no
periddico “Philosophical Transactions of the Royal Society of London”, sob o titulo:
“"Experiments to Determine the Density of Hearth”, em que conclui que o valor da
densidade terrestre é 5,48 vezes superior ao da agua, possibilitaram, cerca de um
século mais tarde, em 1873, o célculo dos valores da constante gravitacional ("G”
- incorporada na equacao original de Newton) e da massa da Terra.
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Passou, a partir de entdo, a ser possivel deduzir-se que a forca da
gravidade faz com que toda a massa abandonada na vizinhanca da terra tombe
verticalmente sobre esta, por influéncia do seu peso, com uma aceleracao, que
se exprime por um vector dirigido do centro do objecto para o centro da Terra
e se quantifica em metros por segundo ao quadrado, de cerca de 9.81 m/s2.

A partir daqui tornou-se igualmente possivel o célculo do peso e da pressao
de qualquer objecto com massa:

O peso, medida de uma massa sobre a terra, &, tal como a aceleragdo, um
valor vectorial provido de uma direcgao (vertical) e de um sentido (de cima para
baixo), que depende do lugar onde é efectuada a sua medicao.

O peso de um determinado objecto exprime-se em newton (N) e € igual ao
produto da sua massa (expressa em quilogramas - Kg) pela aceleracao (9.81 m/s2);

Consequentemente, o peso de um objecto com a massa de um quilograma
¢ igual a 9.81 newton;

O peso de um objecto, de uma coluna de ar, ou de agua, é caracterizado
por uma forga apoiada perpendicularmente sobre uma superficie, ou seja, €
caracterizado por uma determinada pressao;

A pressao exprime-se em pascal (Pa) e define-se pela quantidade de forca
(em newton) aplicada por unidade de superficie (em metros quadrados).

A pressdao de um pascal é igual a forca de um newton aplicada sobre a
superficie de um metro quadrado (m?2);

Quanto maior a forca e menor a superficie sobre a qual aquela se exerce,
maior a pressao;

A pressao exercida por um objecto com a massa de 1 Kg sobre uma super-
ficie de 1 metro quadrado, é igual ao valor do quociente entre o seu peso (que
€ de 9.81 N - resultado do produto da massa de 1 Kg pela aceleracao de 9.81
m/s2) e a superficie, o qual equivale a 9.81 Pascal;

A pressdo exercida pelo mesmo objecto sobre a superficie de um
centimetro quadrado (1 cm2 = 1\104 m2) é de 9.81x104 Pa = 0.981x105 Pa =
0.981 bar, visto que 1 bar = 105 Pa;

A pressao atmosférica é a pressao que o ar atmosférico exerce ao nivel do
solo e depende do peso da coluna de ar situada para cima do mesmo;

A pressdo atmosférica, ao nivel do mar, equivale ao peso que a coluna de
ar da atmosfera terrestre, exerce sobre uma superficie de solo com a area de
1 centimetro quadrado;

Contudo, quando do seu calculo, ha que ter em conta que a densidade, a
massa e o peso do ar atmosférico, devido a sua elasticidade e compressibilidade,
aumentam com o decréscimo de altitude, na medida em que as suas moléculas
constituintes se encontram mais concentradas nas camadas mais préximas do
solo (sujeitas a maior influéncia da forca de atraccao gravitacional terrestre e a
pressao exercida pelas camadas de ar situadas acima do nivel considerado);

A massa de um litro de ar, medida ao nivel do mar, é de 1.293 gramas, valor
este que decresce proporcionalmente com a progressao em altitude;

Consequentemente, os mais amplos decréscimos da pressdo atmosférica
ocorrem no decurso das progresses em altitude mais préximas do solo;
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A 5000 metros de altitude, por exemplo, o valor da pressdao atmosférica
equivale a 0.542 bar;

Tendo em consideracdao estas variaveis, em condicoes meteoroldgicas
normais, o valor da pressao atmosférica ao nivel do mar, é de 760 mmHg, 760
Torr, 1.013 bar, 1.013.105 Pa, 1013.25 milibar, 1013.25 hectopascal (hPa) (por
arredondamento, 1 bar), valor este concordante com o do calculo empirico do
peso do ar, realizado por Torricelli em 1643, com o seu “"barémetro” de mercurio;

Pela mesma ordem de razoes, passou a ser possivel quantificar a variacao
de pressao, na imersao, em funcao da profundidade e do tipo de liquido:

Cada litro de agua tem a massa de 1 Kg a 4°c e exerce uma pressao que
¢ igual em todos os sentidos, a um nivel especifico de profundidade;

O valor da pressao hidrostatica a uma profundidade considerada é igual ao
do peso exercido pela coluna de agua acima do nivel de medicdo, sobre um
centimetro quadrado de superficie;

Dado que a massa e a densidade da agua sdo francamente superiores as
do ar (cerca de 800 vezes), as variagdes de pressao sao muito mais amplas e
bruscas naquele meio do que neste;

Desta forma se compreende que a pressao exercida por uma coluna de
agua com 10.33 metros de altura, seja igual a pressao atmosférica medida ao
nivel do mar;

Em meio subaquatico, a pressdao que se exerce sobre a superficie de um
corpo imerso, ou pressao absoluta, é igual ao valor da pressao hidrostatica a
profundidade considerada, ou pressao relativa, adicionado ao valor da pressao
atmosférica, medido ao nivel do mar;

Assim, a uma profundidade de 10 metros, o organismo esta sujeito a uma
pressao de duas atmosferas absolutas (2 ATA's).

Estes cdlculos, aliados a descoberta, entre outras, das leis que regem o
comportamento dos gases perfeitos, a que nos referiremos adiante, contri-
buiram de forma significativa para a compreensdo dos mecanismos fisioldgicos
e fisiopatoldgicos decorrentes da exposicao do organismo humano a variagdes
amplas e bruscas da pressao ambiente, cujo estudo se veio a revelar de crucial
importancia para a evolucdo tecnoldgica que se veio a operar ao nivel dos equi-
pamentos de mergulho e para o desenvolvimento da terapéutica hiperbarica em
geral e da oxigenoterapia hiperbarica em particular.

Vemo-nos, a este respeito, impelidos a referir as seguintes descobertas:

A demonstracdo experimental por Robert Boyle, com o auxilio da bomba
pneumatica, ou “de vacuo”, de Otto Von Guericke, aperfeicoada por ele préprio
e por Hooke, de que o ar é elastico, consequentemente, é expansivel e com-
pressivel (segundo o proprio, por ser constituido por minUsculas particulas que
se movem no vacuo — teoria corpuscular pré-atomista) e de que o seu volume
varia na razao inversa da pressao a que esta sujeito (1660 — “Novas Experiéncias
Fisico-Mecanicas, Concernentes a Elasticidade do Ar e Seus Efeitos”).

Posteriormente, o abade francés Edme Mariotte viria conferir maior exac-
tidao cientifica ao enunciado de Boyle, tendo constatado e afirmado que este
s6 era valido caso a temperatura se mantivesse constante;
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Por tal motivo, o enunciado de Boyle é conhecido como Lei de
Boyle—Mariotte, e pode exprimir-se em termos matematicos pela seguinte for-
mula: [p; x Vi =py x V; = C(constante)]-

Esta lei é fundamental para a compreensdo do comportamento fisico dos
gases contidos nas cavidades naturais do organismo humano, quando este é
sujeito a variagdes de pressao ambiente e, consequentemente, da fisiopatologia
dos acidentes barotraumaticos que dai podem advir.

A demonstracao por John Dalton (quimico e fisico inglés, fundador da Teoria
Atémica Moderna), na sua obra intitulada “"Absorc¢do dos gases pela dgua e por
outros liquidos” apresentada formalmente a Sociedade Literdria e Filosofica de
Manchester, em 21 de Outubro de 1883, de que a pressao dos gases se eleva
com 0 aumento da temperatura, de que todos os gases apresentam 0 mesmo
coeficiente de expansao (também verificadas independentemente dele, por Gay-
Lussac) e de que “a pressdo total de uma mistura de gases é igual a soma das
pressoes parciais dos gases que a constituem” (considerando-se pressao parcial
a pressao que cada gas, isoladamente e a mesma temperatura, exerceria sobre
as paredes do recipiente que continha a mistura).

Este enunciado, s6 aplicavel aos gases perfeitos ou ideais, é actualmente
conhecido por lei de Dalton e expressa-se pela seguinte equagao: [P = p1 + p2
+ p3...];

A dedugao experimental, por William Henry (médico e quimico inglés), de
que “"a temperatura constante, a quantidade de um determinado gas dissolvido
num determinado tipo e volume de liquido, € directamente proporcional a pres-
sdo parcial do gas em equilibrio com o liquido”;

Este enunciado, traduzido matematicamente pela formula:[p = KvC], em
que p é a pressao parcial do gas acima da solugdo, C corresponde a con-
centracao do soluto, e k# € uma constante com as dimensdes da pressao divi-
dida pela concentracao, conhecido actualmente por lei de Henry, foi por este
formalmente apresentado a sociedade cientifica num dos seus mais conhecidos
trabalhos, intitulado “Experiments on the Quantity of Gases Absorbed by Water,
at Different Temperatures, and under Different Pressures”, no qual descreve a
quantidade de diferentes gases absorvidos pela agua a diferentes temperaturas
e sob diferentes pressoes, publicado no periddico “Philosophical Transactions of
the Royal Society of London”, em Janeiro de 1803.

O conhecimento prévio das leis de Dalton e de Henry, foi determinante para
0 ulterior recurso aos tratamentos com inalagdo de oxigénio puro (a 100%) em
ambiente hiperbarico (a uma pressao ambiente superior a pressao atmosférica
ao nivel do mar) — “oxigenoterapia hiperbarica” - cujo principal objectivo é o
enriqguecimento maximo do organismo em oxigénio molecular, dentro dos
limiares de tolerancia:

Efectivamente, de acordo com o postulado pela lei de Dalton, o valor da
pressdo parcial de oxigénio é directamente proporcional ao da sua concen-
tracdo na mistura gasosa respiravel e ao da pressao ambiente:

Pelo simples facto de substituirmos o ar (mistura gasosa respiravel) por
apenas um dos seus constituintes, neste caso o oxigénio molecular, fazemos
com que a pressao parcial deste gas ascenda de um valor de cerca de 159,6
mmHg: [PpO2 no ar ao nivel do mar = 760 mmHg (valor da pressdo total da
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mistura gasosa — ar) x 21% ou 0,21 (valor aproximado da concentracao de O2
no ar atmosférico)] para 760 mmHg: [PpO2 = 760 mmHg (valor da pressdo
atmosférica) x 100% ou 1 (dado tratar-se de O2 puro)],

A isto acresce que o valor da PpO2 ascendera de forma directamente
proporcional ao aumento da pressao ambiente: ao inalarmos ar a uma pressao
ambiente de 2,5 atmosferas absolutas (pressao habitual de trabalho no decurso
das sessOes de oxigenoterapia hiperbarica de rotina), o valor da PpOz2 ascende para
cerca de 370 mmHg (156,9 x 2,5); se em vez de ar, inalarmos O2 puro a mesma
pressao, o valor da PpO2 ascende para cerca de 1900 mmHg (760 mmHg x 2,5).

De acordo com a lei de Henry, no decurso da oxigenoterapia hiperbarica, o
significativo aumento dos valores da PpO2 nos alvéolos pulmonares, acarreta
um aumento directamente proporcional da quantidade de Oz molecular
dissolvido no sangue que percorre os capilares pulmonares e os vasos da
circulagdo sanguinea sistémica.

Contudo, a lei de Henry traduz o processo de difusdo de um gas em
contacto directo com o meio liquido, que ndo é exactamente o que se passa a
nivel pulmonar, estando o ar alveolar separado do sangue capilar pulmonar pela
barreira alvéolo — capilar.

Felizmente o trajecto de difusdo entre os alvéolos pulmonares e os
eritrocitos, condicionado pela interposicdo desta estrutura bioldgica, é de
apenas 1 a 2 um, o que permite que se alcance o estado de equilibrio entre as
pressOes parciais, alveolares e capilares pulmonares, dos gases que se difun-
dem entre estas duas estruturas (02 e CO2), muito antes de terminar o inter-
valo de tempo durante o qual o sangue e os alvéolos estao em contacto (cerca
de 0,75 s, em repouso).

De facto, a "difusao”, processo de transporte fundamental de uma subs-
tancia, que se produz sempre que esta esta mais concentrada no meio de par-
tida do que no meio de chegada, isto é, sempre que ha um gradiente de con-
centracao, realizando-se rapida e facilmente no seio do ar e dos gases em geral,
€ maijs lenta nos liquidos e em particular no organismo.

E hoje em dia reconhecido que o tempo de difusdo depende de multiplas
variaveis, a saber: do trajecto ou distancia de difusdo (directamente propor-
cional), da superficie de difusdo (inversamente proporcional) e da natureza da
substancia que se difunde (por exemplo, o O2 difunde-se 20 vezes mais lenta-
mente através da membrana alveolar do que o CO2, devido ao facto de ser
muito menos sollvel em meio aquoso do que este Ultimo).

Para uma melhor compreensdo, traducdo matematica e quantificacdo dos
processos de difusdao do 02 molecular no organismo, tendo em linha de conta
as variaveis supramencionadas, viriam contribuir as experiéncias levadas a cabo
por Adolph Fick, médico e fisiologista alemao, a quem se deve o estudo da difu-
sao em solucdes salinas aquosas e a introdugdo da definicdo matematica do
coeficiente de difusao.

As experiéncias de Fick, inspiradas nos trabalhos prévios de Thomas
Graham, focalizadas na medicdo das concentragoes e do fluxo do sal através de
uma membrana porosa de determinada espessura separando solugdes aquosas
salinas de diferentes concentracdes, constituem hoje em dia o “core” da nossa

33

o



Cadernos 36.gxd:Cadernos 25 5.gxd 5/10/11 5~$ PM Page 34

compreensdo da difusdao através dos diferentes estados fisicos da matéria
(sdlido, liquido e gasoso).

Fick encarava a difusdo do sal e da agua através dos poros cilindricos
verticais de paredes hidréfilas de uma membrana horizontal separando solugdes
aquosas com diferentes graus de salinidade, como um processo binario, com o
soluto e o solvente a moverem-se em sentidos opostos.

Fick deduziu empiricamente que o fluxo do sal era determinado por gradien-
tes de concentragdo e que se faria no sentido da maior para a menor con-
centracdao, com maior intensidade do fluxo e concentracao do sal no eixo vertical
do poro, e intuiu que o movimento da agua, predominantemente a periferia do
poro e no sentido da solucado menos concentrada para a de maior grau de sali-
nidade, resultava da acgdo antagdnica entre duas forcas “de sucgao”, expressas
por vectores actuantes em cada uma das superficies da membrana, com a
mesma direcgao e sentidos opostos e cuja grandeza era directamente pro-
porcional a concentracdo salina de cada uma das solugdes em questdo.

Desta forma, Fick hipotetizou que uma membrana multiperfurada por poros
de paredes hidrdfilas forcava a auto-organizacao dos movimentos da agua e do sal
no interior dos poros, com progressivo aumento radial da concentracao salina, da
periferia para o centro destes, em qualquer plano horizontal, que, conjuntamente
com as diferengas de concentragdo entre os seus topos superior e inferior, con-
figurava um complexo padrao tridimensional de concentragao salina no interior e
na vizinhanca de cada poro, que controla e traduz a natureza do processo de
difusdo binaria através da membrana.

Os estudos de Fick conduziram ao enunciado, por este, da lei conhecida por
Primeira lei de Fick, que estabelece uma relagao quantitativa entre o fluxo de
difusdo e os gradientes de concentragao, postulando que o fluxo vai de zonas
de maiores para zonas de menores concentracdes e que a magnitude do pro-
cesso € influenciada, ndo so pelo gradiente de concentracdo, como também
pela superficie de trocas, pelo coeficiente de difusdo e pela distancia de difusao.

Esta lei traduz-se matematicamente, numa dimensao espacial, pela seguin-
te equacao: [J = -D o o/ ax ], em que “J” traduz o fluxo de difusdo, quantida-
de de substancia difundida por unidade de superficie e de tempo (dQ / dt . A),
expresso em mol / m2.s, "D” o coeficiente de difusdo da substancia (soluto)
num determinado meio (solvente) expresso em m2 / s, » a concentracao da
substancia expressa em mol / m3 e "x” a distancia de difusdo, o que equivale,
numa forma mais simples, a : [J = -D Ac / Ax ], significando o sinal negativo
que o fluxo ocorre na direccao da maior para a menor concentracao.

Como J equivale a quantidade Q de substancia difundida por unidade de
tempo t e de superficie A, a equacao anterior pode também traduzir-se da se-
guinte forma: [dQ /dt. A =-D. Ac/ Ax], ou se€ja, [dQ /dt =D . Ac. A/ Ax],
significando que a quantidade de substancia difundida por unidade de tempo é
directamente proporcional ao seu coeficiente de difusdao, ao gradiente de con-
centracOes, a superficie de trocas e inversamente proporcional a distancia a per-
correr pela substancia, durante o processo da sua difusao, num determinado meio.

Numa perspectiva bioldgica, a primeira lei de Fick traduz-se pela seguinte
equagao: [Fluxo = -P. A. (¢, — ¢;)], em que “P” é a permeabilidade de uma
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determinada membrana para um determinado gas a uma dada temperatura,
"A”é a area de superficie através da qual tem lugar o processo de difusdo e “c,

— ¢,” a diferenga de concentracdo do gas ao longo da membrana na direcgdo
do fluxo (de ¢, para c,).

A permeabilidade de uma determinada membrana biolégica para um
determinado gas, influencia a quantidade do gas que se difunde através da
membrana e depende, entre outras varidveis, da sua viscosidade, a qual esta
directamente relacionada com as forgas de atrito entre as moléculas, geradas
pelo movimento aleatdrio destas.

Neste contexto, uma relacdo simples entre o coeficiente de difusdao "D”e o
de viscosidade "y” esta estabelecida na equacao matematica: [D = KT / 6zya],
conhecida por coeficiente de difusdao de Einstein, em que “K” corresponde a
constante de Boltzman (energia contida em cada molécula do gas, calculada
através da divisdo da constante dos gases perfeitos pela constante de
Avogadro), “T” a temperatura absoluta, “y” a viscosidade e "a” ao raio médio
das particulas.

A partir desta, é possivel deduzir-se a equagao: [D=R.T.K/(6x.n.
r)], que traduz e quantifica a difusdo de um gas através de uma membrana
bioldgica e que postula que é directamente proporcional a constante do gas R
(8,314] . K-t . mol-1), a temperatura absoluta T (no organismo — 310K°), ao coe-
ficiente de solubilidade lipidica das moléculas do gas na membrana fosfolipidica
(ou coeficiente de distribuicdo éleo-agua) K, e inversamente proporcional a vis-
cosidade da membrana n e ao raio da molécula do gas que se difunde no seu
seio r.

A segunda lei de Fick prevé e quantifica as alteragdes dos campos de
concentragdes em fungao do tempo, durante o processo de difusao e exprime-
se matematicamente, numa dimensao espacial, pela seguinte equagao: [« o /
at =D a2s / ax2 ], em que »” exprime a concentracdo em fungao da distancia
[(quantidade de substancia) distancia-3], exemplo (mol / m3), "t” exprime o
tempo [s], "D” exprime o coeficiente de difusdo em dimensOes [distancia2
tempo-1], exemplo (m2/s) e "x” exprime a posicao [distancia], exemplo (m).

Pode depreender-se, da primeira lei de Fick e do equilibrio de massas, que:
a@/at=-a/ax.J=a/ax.(D.a /oax. o), logo, assumindo que "D”é uma
constante: o /ox.(D.a/ax.D)=D.a/ax.o/ox. D=D.a2@/ox

A partir destes modelos matematicos, tornou-se possivel calcular, com mais
exactidao, o processo da difusao dos diferentes gases no organismo humano,
em especial quando exposto a um ambiente sujeito a variagdes da pressao am-
biente, como é o caso do mergulho.

Os estudos de Paul Bert e de John Scott Haldane, revelaram-se também de
crucial importancia para o ulterior desenvolvimento das técnicas do mergulho e
do tratamento hiperbarico.

Efectivamente, a Fisiologia e Fisiopatologia Hiperbarica emergiram como
uma disciplina cientificamente credivel aos olhos da comunidade cientifica, apds
a publicagdo, por Paul Bert, em 1877, da sua obra intitulada “"La Pression
Barométrique, Recherches de Physilogie Expérimentale”, que incluiu, para além
da descricao da toxicidade cerebral do oxigénio, a que nos referiremos mais
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adiante, muitas deducdes que contribuiram para o esclarecimento dos mistérios
fisiopatoldgicos relacionados com a respiracdo de ar comprimido, tendo o seu
autor estabelecido uma correlacao directa entre a doenca de descompressao e
a formacdo de bolhas de azoto no organismo humano, em consequéncia de
descompressdes inadequadas.

Paul Bert inferiu, também, que a oxigenoterapia poderia ter utilidade no
tratamento da doenca de descompressao.

Em 1908, com a publicacao da obra intitulada "The Prevention of Compressed-
Air Tllness”, John Scott Haldane, fisiologista escocés ao servico da Royal Navy, daria
mais um precioso contributo para a compreensdo dos mecanismos fisiopatoldgicos
geradores de doenca de descompressao, quando da exposicao do organismo a um
rapido decréscimo da pressdao ambiente, precedido da inalagao de ar hiperpres-
surizado, procedendo a divisao do organismo em cinco compartimentos tedricos
quanto a difusibilidade e capacidade de dissolucdo do azoto no seu seio, que em
muito ajudaram a descricdo da fisiopatologia da doenca de descompressao e a
elaboracao das primeiras tabelas de descompressao para a sua prevengao.

Importa ainda referir, no ambito da evolucdo dos conceitos atinentes aos
efeitos fisicos e quimicos dos gases sobre o organismo, a correlagdo, por
Behnke (1935), entre a narcose do mergulho com ar e o azoto, a prevencao da
narcose, no mergulho profundo, através da substituicdo do azoto pelo hélio
(Elihu Thompson — 1919; Edgar End - 1937), a correlacao, por Bennett (1965),
do sindroma nervoso das altas pressoes ("H.P.N.S. — High Pressure Nervous
Syndrome™) com a inalacao de hélio a elevadas pressdes parciais, que justificou
0 recurso, a partir dos anos 80, a misturas respiratorias ternarias, para aumento
da capacidade de progressao, em profundidade, no mergulho profundo e de
saturacao.

A DESCOBERTA DO OXIGENIO E O NASCIMENTO DA QUIMICA MODERNA.

N3o poderiamos prosseguir este trabalho, sem antes fazermos uma breve
referéncia a descoberta e isolamento experimental do oxigénio e a determi-
nacdo da composicdo do ar atmosférico, que se revelaram de crucial importan-
cia para o derrube de nocOes ultrapassadas sobre a natureza do ar e de deter-
minadas reaccdes quimicas.

Apesar da importancia do ar atmosférico para a grande maioria dos
organismos vivos terrestres, e do protagonismo directo do oxigénio na evolucao
da vida na Terra, reteve-se, até ao século XVIII, o conceito, que vinha ja da
Antiguidade, de que o ar era uma substancia elementar da Natureza, desconhe-
cendo-se, por isso a sua composicao até esta época.

Embora o alquimista polaco Michael Sendivogius, tivesse afirmado, num liv-
ro que publicou em 1604, ter produzido o “elixir da vida” por aquecimento do
nitrato de potassio, considera-se, actualmente, que o isolamento experimental
deste elemento quimico, s6 foi conseguido no século XVIII.

O oxigénio foi produzido experimentalmente, de forma independente, pelo
quimico farmacéutico de origem sueca Carl Wilhelm Scheele (1742 — 1786),
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entre 1772-1773, e pelo tedlogo e quimico amador inglés Joseph Priestley
(1733-1804), em 1774.

Contudo, a descoberta do oxigénio passou a ser tradicionalmente atribuida a
Priestley, porque este publicou as suas descobertas no ano seguinte, em 1775,
na obra intitulada “Experiments and Observations on Different Kinds of Air”,
enquanto Carl Scheele sé viria a tornar publicos os resultados dos seus estudos
em 1777, na obra intitulada "Chemische Abhandlung von der Luft un dem Feuer”.

Priestley, em consonancia com a teoria do “flogisto”, vigente a época, desi-
gnou por “ar deflogisticado”, o gas obtido pelo aquecimento do 6xido de mer-
clrio (‘mercurius calcinatus’), depois de fazer sobre ele convergir os raios
solares refractados através de duas lentes biconvexas.

A Teoria do “Flogisto”, elaborada nos finais do século XVII pelos quimicos
alemaes Johann Becher e Georg Stahl, postulava que as substancias inflama-
veis libertavam um composto misterioso durante o processo de combustdo
designado de “flogisto” e que, quanto mais “flogisto” libertavam, mais com-
bustiveis eram as referidas substancias. O ar comum continha algum “flogisto”
oriundo de inimeras combustdes do passado.

Priestley defendia que o éxido de mercurio era desprovido de “flogisto” e
que, ao ser aquecido num recipiente fechado, absorvia o “flogisto” contido no
ar circundante, tornando-o “deflogisticado”, mais puro que o ar comum.

Apesar de errados, estes conceitos receberam a aprovagao por parte de
muitas das personalidades cientificas mais brilhantes da época.

Apods constatar que uma vela queimava no seu seio mais rapidamente e
com maior intensidade, especulou, por analogia, sobre as potenciais virtudes
terapéuticas e as eventuais propriedades deletérias do “ar deflogisticado” sobre
0 ser humano.

Priestley inferiu que o “ar deflogisticado” poderia ter interesse no tratamen-
to de certos casos morbidos, particularmente em certas afeccdes do tracto
respiratdrio, em que o ar comum nao fosse capaz de expurgar o organismo do
“effluvium putrido”.

Este quimico inferiu, também, que o “ar puro deflogisticado” ndo deveria
ser adequado ao organismo humano saudavel, afirmando que “tal como uma
vela arde mais rapidamente no seio do ar deflogisticado do que no seio do ar
comum, nds poderiamos, como se costuma dizer, viver demasiado rapido e o
poder animal esgotar-se muito cedo, nesta espécie de ar puro”.

Os estudos de Priestley, apesar de influenciarem o seu contemporéaneo
Antoine Lavoisier, viriam a constituir motivo de amplo debate publico entre
estas duas personalidades, na medida em que este Ultimo refutava vee-
mentemente a teoria do flogisto, esgrimindo para isso argumentos, alguns dos
quais viriam a constituir os alicerces da quimica moderna.

Antoine Lavoisier (1734-1794), um dos fundadores da quimica moderna,
atribuiu a este gas, designado por Priestley de “ar deflogisticado”, a designacao
de “oxigénio”, palavra de etimologia grega que significa “gerador de acidos”,
partindo do pressuposto, errado, de que este elemento quimico era o substrato
essencial para a sintese de todos os compostos acidos.
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Curiosamente, este termo ainda hoje se mantém para designar este ele-
mento quimico, tdo precioso qudo deletério para a vida.

Lavoisier caracterizou o oxigénio como “o espirito vital por exceléncia...um
agente do mais alto valor para o médico” e deduziu experimentalmente que este
desempenhava um papel essencial nos processos de combustao (que a com-
bustao era uma reaccdo na qual o oxigénio se combinava com outra substan-
cia), que a respiracao nao era uma simples combustado de carbono, que os seres
vivos utilizavam o oxigénio contido no ar que inalavam para a combustao dos
alimentos e para a producao de energia.

Ao provar que quando ao ar comum se retirava o oxigénio (a parte respi-
ravel), restava um outro gas que tinha a “qualidade de asfixiar os animais que
eram forgados a respira-lo”, o qual foi por ele baptizado de “azoto” (termo
grego que significa “inimigo da vida"), Lavoisier demonstrou que o ar era com-
posto por dois gases distintos que designou de oxigénio e de azoto (dois “ares”
distintos, um que mantém as combustdes — oxigénio, e outro que provoca a
asfixia dos seres vivos - azoto), pondo, desta forma, em causa a nocao, oriunda
da Antiguidade, de que o ar era uma substancia elementar da Natureza.

Outra das experiéncias de Lavoisier, incluia a recolha de um outro gas que
se libertava na reaccao entre alguns metais e acidos, o qual ao misturar-se com
0 oxigénio dava lugar a uma combustdo e a formacdo de quantidades residuais
de um liquido incolor que, apds alguns testes, constatou ser agua.

Com a descoberta deste novo gas, que designou de hidrogénio (gerador de
agua), Lavoisier pds também em causa o conceito da agua como uma substan-
cia elementar da Natureza; demonstrando experimentalmente que esta resul-
tava da reaccdo quimica entre dois elementos gasosos, por ele designados de
oxigénio e de hidrogénio.

Merece, a este respeito, ser novamente referenciado Henry Cavendish
(1731 — 1810), considerado um dos grandes quimicos pneumaticos do século
XVIII, juntamente com Joseph Priestley, Joseph Black, Daniel Rutherford e
Antoine Lavoisier.

Cavendish isolou o hidrogénio, que designou de “gas inflamavel”, a partir
da combinacao de metais com acidos fortes, e verificou que este gas reagia
com o “ar deflogisticado” para formar agua.

Em 1775 publicou os resultados dos seus estudos experimentais que o levaram
a concluir que “o ar comum consiste numa parte de ar deflogisticado misturado com
quatro partes de ar flogisticado” e que 1/120 deste ar era constituido por outro “ar”
gue nao aqueles dois, sé se tendo descoberto 100 anos mais tarde, com William
Ramsey e Lord Rayleigh, que esta quantidade minima de ar residual continha argon.

Para poder chegar a estas conclusdes, Cavendish combinou hidrogénio com
ar em determinadas proporcoes, e constatou que o volume de gas residual,
obtido apds a explosdo daquela mistura gasosa, era sempre menor do que o
desta, e que da explosdo da mistura resultavam, ndo sé o gas residual, como a
formacao de uma certa quantidade de agua.

Cuidadosas medicdes levaram-no a determinar a composicao da atmosfera
com uma precisao incrivelmente préxima da realidade.
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As conclusdes relativas a composicao do ar e ao oxigénio contradiziam a
Teoria do Flogisto e tornavam-na ildgica a luz da nova interpretagdo das reac-
¢Oes quimicas.

A constatacao de que a massa de um metal calcinado era maior do que a
do metal original, tornava ilégico o principio tedrico que defendia que o metal,
no decurso desta reaccao, perderia flogisto, a ndo ser que este tivesse massa
negativa.

A producdo do 6xido do metal passou a ser interpretada como resultado da
reaccao entre o metal e o oxigénio, terminando, ndo pela saturacdo do ar em
flogisto, mas pelo esgotamento do oxigénio disponivel para participar em tal
reacgao.

Lavoisier demonstrou, também, que o peso ganho pelo metal na reacgao
correspondia ao peso perdido pelo ar, tendo confirmado este facto noutras
reaccoes, e correlacionou o “flogisto” com o calor libertado durante o processo,
tendo alterado a sua designagdo para “caldrico”.

Baseado nestes achados, Lavoisier criou a primeira lei em quimica,
segundo a qual a massa conserva-se em todas as reacgoes quimicas, e definiu
elemento como substancia que ndo pode ser decomposta em substancias mais
simples através de uma reacgao quimica.

A descoberta do oxigénio contribuiu para o nascimento de uma nova pers-
pectiva da matéria, retirando a nogdo até entdo vigente, de que a matéria era
constituida por apenas quatro elementos, interconvertiveis pela alteracdo das
suas qualidades e interagindo pela accao de “forgas”, como o amor e o conflito,
toda a sua simplicidade e inocéncia redutora.

As descobertas acima mencionadas revelaram-se determinantes para a
assimilagdo do conceito de que a matéria era mais complexa, constituida por
muito mais elementos, que foram sendo sucessivamente descobertos a medida
que o aperfeicoamento das técnicas permitiu aumentar a capacidade de de-
composicao das varias substancias compostas.

As sucessivas descobertas permitiram o rapido aumento da lista inicial de
Lavoisier, e a correccao das suas incongruéncias.

O conjunto das descobertas enunciadas nos dois subcapitulos anteriores,
iniciadas com o advento do Renascimento, foi determinante para a assimilacao
de um certo nimero de conceitos, nomeadamente de que o ar, como matéria
que é, tinha peso, consequentemente, que exercia pressao, que era “elastico”
(expansivel e compressivel), que, para além disso, nao correspondia apenas a
um elemento no estado gasoso) mas sim a um composto, a uma mistura de
gases, um dos quais, 0 “oxigénio” se revelava essencial, a “combustdo” celular
do material organico digerido, absorvido e enzimaticamente decomposto nos
tecidos, e de que os efeitos fisico-quimicos dos distintos gases sobre o organis-
mo humano dependem das respectivas pressoes parciais, revelando-se toxicos
para além de determinados valores de pressao.

Este ciclo de descobertas, das caracteristicas fisico-quimicas dos gases,
revelou-se essencial para o desenvolvimento das técnicas e dos meios tecnold-
gicos empregues no mergulho, para a interpretagao fisiopatoldgica dos aciden-
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tes disbaricos (causados pela exposicao do ser humano a variagdes da pressao
ambiente) “bolhares” (causados pela presenca de bolhas gasosas no organismo
humano) associados e também para o inicio da pratica empirica dos tratamen-
tos com ar comprimido e, mais tarde, com oxigénio hiperbarico.

AS PROPRIEDADES DO OXIGENIO E O SEU CICLO NA TERRA.

A vida na Terra nao € possivel sem o aporte de energia.

As plantas obtém-na através da fotossintese e os animais obtém-na pela
respiracao e pela ingestdao de nutrientes.

Os organismos vivos do nosso planeta vivem em perfeita simbiose: as
plantas extraem a energia da radiagdo solar para poderem transformar o di6-
xido de carbono atmosférico, libertado para o meio ambiente pelas exalagdes
dos organismos aerdbios, em oxigénio livre e em compostos organicos, a partir
dos quais extraem a energia de que necessitam para 0s seus processos vitais.

Os produtos organicos produzidos pelas plantas sao por elas préprias
utilizados, para a satisfacao das suas necessidades metabdlicas, ou sdo inge-
ridos pelos animais e oxidados ao nivel das suas células pelo oxigénio sinte-
tizado pelas plantas que é entretanto inalado por estes e transportado para os
seus tecidos pela corrente sanguinea, completando as suas necessidades ener-
géticas e libertando, como produtos finais deste processo metabdlico, a agua e
o dioéxido de carbono.

As plantas e os animais servem-se das exalagdes uns dos outros, com a
energia necessaria para despoletar todo este ciclo, de permuta e de transformacao
dos elementos gasosos e dos nutrientes em energia vital, oriunda de uma estrela
localizada a cerca de 150 milhGes de quildmetros de distancia da Terra.

A este propdsito, ja em 1771 Priestley teria observado que as plantas
tinham a capacidade de restaurar o ar, tendo mesmo afirmado que “o prejuizo
continuado da atmosfera pela respiracao de um grande nimero de animais... €,
pelo menos em parte, reparado pela criacao vegetal.”

Caberia, contudo, ao fisidlogo holandés Jan Ingenhousz (1730-1799) a
demonstracdo experimental, em 1779, que as plantas verdes libertavam oxigé-
nio quando iluminadas, consumindo didxido de carbono, dando-se assim os
primeiros passos para a descoberta da fotossintese, processo por meio do qual
as plantas utilizam a energia luminosa para produzir alimento e oxigénio.

Como pudemos acima constatar, o papel vital do oxigénio atmosférico para
a maioria dos animais terrestres, aéreos e anfibios, tinha ja sido também am-
plamente provado no século XVIII, apds o seu isolamento experimental, tendo-
se entdo demonstrado que um rato colocado no interior de uma campanula
contendo ar “deflogisticado” (oxigénio), sobrevivia muito mais tempo do que
outro alojado numa campanula idéntica a da primeira experiéncia, mas conten-
do “ar comum” (ar atmosférico), e que o ar residual, “flogisticado” (azoto),
causava a morte dos animais por asfixia.

Mais tarde, no decurso do século XIX, viriam a ser descritos, pela primeira
vez os efeitos tdxicos do oxigénio sobre os organismos, resultantes da sua
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inalacdo no estado puro (02 a 100%) a pressdes ambientes superiores a
pressao atmosférica e/ou durante periodos de tempo prolongados.

Estas descobertas causaram entusiasmo, curiosidade e também perplexi-
dade, nos meios cientificos e médicos da época.

Entusiasmo, pela descoberta de novos conceitos, relativos a constituigdo e
propriedades do ar e de um gas até entdo desconhecido, com promissoras vir-
tudes e aplicacdes no ambito da terapéutica médica.

Curiosidade e perplexidade, porque se desconheciam 0s seus exactos
mecanismos de actuacdo nivel celular, assim como aqueles através dos quais,
este gas, aparentemente tao benéfico, se revelava tdxico e agressivo para os
organismos a ele expostos em determinadas condigdes ambientais.

Esta introducdo ndo dispensa uma breve revisao sobre as caracteristicas e
as propriedades do oxigénio e sobre o seu ciclo de vida na Terra, para melhor
se compreender 0 que acima foi exposto:

O oxigénio € um elemento quimico incolor, gasoso, pertencente a série
quimica dos nao-metais ou ametais (1° elemento do 16° grupo da tabela
periddica), de simbolo O, nimero atdémico 8 (8 protdes e 8 electrdes), densi-
dade 1,429 Kg/m3, massa atdmica 15,9994(3)u, estrutura cristalina clbica,
electronegatividade (Pauling) 3,44.

Contém trés isotopos estaveis (016, 017, 018) e dez radioactivos, estes Ulti-
mos altamente instaveis, com uma semi-vida extremamente curta.

Os isotopos estaveis, com uma semi-vida mais longa, sdo os que tém inte-
resse bioldgico.

O oxigénio é o elemento mais abundante na crusta terrestre e na agua, e
€ 0 segundo mais abundante na atmosfera (20,95%).

O oxigénio atmosférico representa uma reduzida percentagem (0,49%) da
totalidade deste elemento quimico existente na Terra.

A maior parte do oxigénio (99,5%) encontra-se na crusta e no manto, sob
a forma de compostos.

O oxigénio esta presente na atmosfera na sua forma molecular.

O oxigénio molecular atmosférico, de simbolo Oz (molécula diatémica, cons-
tituida por dois dtomos de oxigénio), € um gas a temperatura ambiente, incolor,
insipido, inodoro, comburente, ndo combustivel e pouco sollvel na agua.

O oxigénio atmosférico é constantemente consumido pelo metabolismo
energético celular de quase todos os organismos vivos do reino animal (a
excepcdo de alguns anaerdbios estritos ou obrigatorios) pelos processos de
combustdo, pelas reaccdes de oxidacao de muitos dos elementos constituintes
da crusta terrestre, pela decomposicdo da matéria organica por microrganismos
quimiotroficos, no decurso da qual estes consomem oxigénio e produzem didxido
de carbono, pelo seu consumo pelos organismos marinhos para a producao de
conchas ricas em carbonato de calcio (CaCO3) que acabam por sedimentar no
fundo dos mares apds a morte dos seus produtores, e pela absorcao de fotdes
de radiacao ultravioleta com determinado comprimento de onda, os quais
facultam energia suficiente para a sua decomposicao em oxigénio atomico que,
na presenca de um terceiro elemento (azoto, por exemplo), reage com o
oxigénio molecular para formar ozono atmosférico (02 + energia uv — 20; O
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+ 02 + energia uv — 03), molécula formada igualmente por atomos de
oxigénio (0s3).

A fotossintese oxigénica vegetal (6CO2 + 12H20 + energia — C6H1206 +
6H20 + 60:), particularmente a realizada pelo fitoplancton marinho, é a prin-
cipal responsavel pela manutengdo das concentracdes de oxigénio na atmosfera
em valores estaveis, repondo constantemente o que é consumido pelos
processos acima enunciados.

Uma outra fonte possivel de oxigénio, € a que resulta da decomposicao
fotoquimica, mediada pela radiagdo ultravioleta nas camadas altas da estra-
tosfera, das moléculas de agua (2H:20 + energia — 4H + O2) e, para além desta,
da decomposicdo fotoquimica do 6xido de azoto (2N:20 + energia — 4N + O2).

Devido a sua elevada electronegatividade (propriedade periddica que mede
o potencial oxidante de um atomo, isto &, a tendéncia que um atomo tem para
captar electrdes no decurso de uma reaccdo quimica de oxirredugdo, ficando
reduzido e oxidando os elementos que cedem os electrdes), apenas superada
pela do flior, o oxigénio reage com muitos outros elementos quimicos para
formar compostos, como por exemplo a agua, o didxido de carbono, os alcoois
(R-OH), os aldeidos (R-CHO), e os acidos carboxilicos (R-COOH).

A nivel bioldgico, a abundancia de energia livre de Gibbs esta ligada a
presenca de adimosina trifosfato, que € um produto da oxidacdo celular das
moléculas bioldgicas, como a glucose.

Nas células, o oxigénio € utilizado como captor terminal de electrdes
(oxidante) oriundos das moléculas dos nutrientes, num conjunto de reacgdes
conduzidas pela cadeia transportadora de electrdes, sendo a reacgao final cata-
lisada pela enzima citocromo oxidase, das quais resulta, para além da producao
de agua e de didxido de carbono, a libertacdo de uma certa quantidade de
energia livre necessaria a formagao de ATP.

A energia libertada pela hidrdlise da ATP permite centenas de reaccoes
essenciais a vida, tais como o transporte activo através de membranas, a sin-
tese proteica, a contraccao muscular, por exemplo.

A TOXICIDADE DO OXIGENIO.

Apesar de essencial aos processos vitais dos organismos aerdbios, sabe-se
desde o século XIX que oxigénio revela toxicidade bioldgica, particularmente
quando é inalado em concentracdes suprafisioldgicas ou em ambientes sujeitos
a pressoes superiores a pressao atmosférica (ambiente hiperbarico).

Neste contexto, Paul Bert, em 1877, na sua obra intitulada “"La Pression
Barométrique, Recherches de Physilogie Expérimentale”, descreveu a sua des-
coberta experimental, no animal, da toxicidade do oxigénio sobre o sistema
nervoso central, resultante da inalacao deste gas puro a elevadas pressdes am-
bientes (superiores a trés atmosferas absolutas), provocando a ocorréncia de
um quadro convulsivo do tipo comicial.

Em 1899, James Lorrain Smith, ao tentar determinar, no animal de
experiéncia (rato), o nivel mais baixo de hiperdxia necessario para produzir o
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efeito descrito por Paul Bert, descobriu acidentalmente que o oxigénio inalado
durante periodos prolongados de tempo a pressdes parciais moderadamente
elevadas, era téxico para os pulmdes, causando edema pulmonar inflamatério
com reducdo da capacidade vital.

Rebecca Gershman e Daniel L. Gilbert foram os primeiros a propor, em
1954, que os efeitos tdxicos do oxigénio eram causados pelos radicais livres
dele derivados, depois de notarem semelhancas entre os efeitos toxicos
resultantes da exposicao dos organismos as radiagOes ionizantes e os induzidos
pelo stress oxidativo.

A reducdao mitocondrial do oxigénio é feita, na sua maior parte, de forma
tetravalente (recebe quatro electrdes e quatro ides H*) e conduz a formacao de
duas moléculas de agua.

Esta sequéncia de reaccbes é conduzida pela cadeia transportadora de
electrdes, sendo a etapa final catalisada pela enzima citocromo-oxidase.

Contudo, cerca de 1 a 3% do oxigénio utilizado na respiragao celular sofre
uma reducdo incompleta, responsavel pela formagdo de radicais livres,
nomeadamente o radical livre anido superdxido (02 - também formado pela
reaccao catalisada pela xantina-oxidase, pela reaccao catalisada pela NADPH
oxidase presente em macrdéfagos e em células endoteliais, entre outras, e
produto de reacgdes de auto-oxidagao).

Para além deste, sao também exemplos de radicais livres: o radical hidroxilo
(OH- — produto da reaccao de Fenton, reagente e produto da reaccao de Haber-
Weiss, produto da exposicao a radiacdes ionizantes, muito reactivo, de semi-
vida muito curta interagindo com qualquer biomolécula vizinha), o oxigénio
singuleto (102 — espécie reactiva de oxigénio formado pelo aumento da energia
excitatdria ao nivel do oxigénio molecular, e produto de reacgdes dependentes
da luz), o radical peroxil (ROO-), o radical alcoxil (RO-), e o dxido nitrico (NO-).

De entre estes, o OH- e 0 02~ sdo aqueles que tém maior relevo em termos
bioldgicos, porque sao formados durante o processo de reducao mitocondrial do
oxigénio, durante a metabolizacdo de bases purinicas no ciclo de Lowenstein, ou
em consequéncia da reducdo do perdxido de hidrogénio (H202) pelo anidao
superdxido (02-) catalisada por redutores como o Fe2+, Cut*, ou ascorbato
(reaccao de Haber-Weiss catalisada por redutores).

O perdxido de hidrogénio (H202) é produzido a nivel celular por redugdo
divalente do oxigénio, ou por dismutacdo (espontanea ou catalisada) do radical
anido superdxido (02:-), e ndo se classifica como um radical livre, dado que nao
possui electroes desemparelhados, sendo, por isso, menos reactivo do que os
radicais livres e tendo uma semi-vida mais longa do que estes (superior a 10-2
segundos).

A menor semi-vida dos radicais livres OH- e 0 02 (1x10-9 segundos e 1x10®
segundos, respectivamente), € uma consequéncia da sua elevada instabilidade
electronica, da qual deriva a possibilidade de captarem electrbes de outras
moléculas com as quais colidam, nomeadamente durante os processos de
peroxidagdo lipidica das membranas celulares, para formarem outros radicais
livres, como os radicais peroxil e alcoxil, os quais, tais como outras moléculas
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geradas em consequéncia das suas acgoes nos sistemas bioldgicos, recebem a
designagao de espécies reactivas derivadas do oxigénio (EROs).

Os radicais livres derivados do oxigénio, caracterizam-se pela presenga de
electroes desemparelhados nas camadas de valéncia, o que lhes confere
elevada reactividade molecular e toxicidade bioldgica, esta Ultima exercida
directamente pela oxidacao dos grupos sulfidrilicos, indirectamente através de
radicais secundarios, sendo numerosos os seus pontos de impacto bioldgico
negativos: modificacdo estrutural das proteinas, inactivacdo das enzimas,
alteracdoes dos acidos nucleicos, peroxidacao dos constituintes lipidicos das
membranas e lise celular.

As principais proteinas “alvo” do stress oxidativo, sdo as que estao providas
de grupos sulfidrilo.

Os receptores de membrana e os canais idnicos podem ser alterados por
ligagao covalente aos grupos proteicos, com perturbagao das fungoes.

As proteinas, ao serem alteradas, podem ser reconhecidas como estranhas
pelo sistema de defesa intrinseco celular e ser atacadas pelos fagdcitos e ouros
elementos do sistema imunitario.

Ha ainda a lesao oxidativa dos constituintes lipidicos de membrana
(lipoperoxidacao ou peroxidacao lipidica), particularmente dos lipidos polinsa-
turados e fosfolipidos, conducente a formacgdo de hidroperoxido lipidico.

O mecanismo lesivo inicial consiste na interacgdo do radical livre com um
atomo de hidrogénio dos lipidos polinsaturados, despoletando um conjunto de
reaccOes de degradacdo em cadeia que levam a formacdo de: dienos conju-
gados, hidroperodxidos lipidicos, alkanos, alkenos, malonaldeido e hidrocar-
bonetos volateis.

Para se protegerem de tais efeito deletérios, os organismos dispdem de
mecanismos de defesa quimicos e enzimaticos.

De entre os primeiros, também designados por anti-oxidantes extracelu-
lares, merecem referéncia varias moléculas anti-oxidantes consumidas na dieta
como o alfa-tocoferol (vitamina E — anti-oxidante lipossoltvel para o plasma e
para as membranas celulares; inibidor da peroxidacao lipidica), os beta-
carotenos (anti-oxidantes “chain-breaking” ao nivel das membranas), o selénio,
0 acido ascorbico (vitamina C) e a glutationa reduzida (substrato para o ciclo
redox da glutationa, scavenger do OH- e 02-), as quais diminuem a accao
téxica das EROs produzidas intra e extracelularmente. Ndo podemos também,
a este respeito, deixar de referir a albumina plasmatica, a glucose hidrossoltvel
(sacvenger do OH-), o piruvato (scavenger do H202), o acido urico (quelante do
cobre e do ferro; estabilizador da vitamina C, prevenindo a oxidacdo do acido
ascorbico; scavenger do OH:, H202, O2-), a bilirrubina (antioxidante “chain-
breaking”, protege os lipidos ligados a albumina da peroxidagdo), o licopeno
(antioxidante carotenoide) e a taurina (acumula-se em células ricas em mem-
branas e naquelas associadas a altas taxas de sintese de radicais livres;
scavenger de HOCI).

De entre os segundos, sao de realgar as seguintes proteinas enzimaticas
antioxidantes: as superdxido dismutases (CuZn-SOD - citosdlica e extracelular,
Mn-SOD — mitocondrial), as catalases (heme-enzimas) e a glutationa peroxi-
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dase (GPX — dependentes e ndo dependentes de selénio), envolvidas na
decomposicao e neutralizacdo do anido superdxido, do perdxido de hidrogénio
e dos lipoperoxidos, respectivamente.

Sao ainda de realcar outros mecanismos de defesa anti-oxidantes, tais como
a compartimentagao (sdao exemplos a localizacdo compartimentada dos radicais
livres produzidos a nivel mitocondrial e das espécies reactivas oxidativas micro-
bicidas nos lisosomas leucocitarios), a quelagao dos ides metalicos (o plasma
contém proteinas que se ligam aos ides metalicos de transigao — ferro e cobre,
limitando a sua comparticipagdo em reacgdes quimicas que medeiam a formacao
de radicais livres; por exemplo, a transferrina e a lactoferrina ligam-se ao ferro
e a ceruloplasmina ao cobre, a haptoglobina e a hemopexina ligam-se a hemo-
globina livre e ao heme, respectivamente).

Diz-se que 0s organismos se encontram em situagao de “stress oxidativo”,
quando os mecanismos de defesa antioxidantes de que dispdem se revelam
insuficientes para os protegerem dos efeitos deletérios dos radicais livres e das
EROs.

Uma destas situacoes € a hiperdxia, nomeadamente induzida pela inalacao
de oxigénio puro em ambiente hiperbarico, isto €, com uma pressao ambiente
superior a pressao atmosférica medida ao nivel do mar (oxigenoterapia
hiperbarica).

O stress oxidativo estd, pois, envolvido na etiopatogenia da toxicidade
organica do oxigénio hiperbarico, a qual, apesar de generalizada, tem como
principais “érgaos — alvo”, o cérebro (efeito Paul Bert — crises convulsivas), o
pulmao (efeito Lorrain Smith — irritabilidade respiratdria, reducdo da capacidade
vital, fibrose pulmonar com insuficiéncia respiratdria) e o olho (miopia reversi-
vel, agravamento evolutivo de cataratas pré-existentes, fibroplasia retrolenticu-
lar no recém-nascido prematuro).

O “efeitoPaul Bert”:

A convulsdo hiperoxica é causada pela toxicidade cerebral do oxigénio e foi
identificada e descrita pela primeira vez por Paul Bert, em 1877, ao notar, no
animal de experiéncia, que a sua exposicao a pressdes parciais de oxigénio de
3 ATA's, ou mais, causava a ocorréncia de um quadro convulsivo.

A toxicidade cerebral da hiperdxia é um factor limitativo do mergulho e dos
esquemas terapéuticos em medicina hiperbarica.

Clinicamente, a crise de Paul Bert, embora com inimeras variantes, evolui
da seguinte forma:

Fase prodrémica — caracterizada por sensacao de mal-estar geral, ansie-
dade, fasciculacdoes dos labios e dos musculos faciais, taquicardia (sinal de
Mantalon) e diminuicdo da amplitude dos campos visuais, com visao em tdnel.

Crise convulsiva — com perda de consciéncia, evolui em trés fases:

Fase tonica — com duracdo inferior a um minuto e com contracgdes mus-
culares generalizadas;

Fase clonica — mais exuberante, com a duragao de cerca de 2 a 3 minutos,
caracterizada por convulsdes, mordedura da lingua e incontinéncia esfincteriana;
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Fase pds-critica — retorno gradual ao normal estado de consciéncia, com
amnésia pos-critica circunstancial.

A crise de Paul Bert pode fazer-se acompanhar de um quadro de edema
pulmonar causado por vasoconstricao capilar pulmonar induzida pela disauto-
nomia com hipertonia simpatico-adrenérgica associada ao conjunto de pertur-
bacdes neuroquimicas cerebrais induzidas pela hiperoxia.

Habitualmente as convulsdes regridem assim que se interrompe a
exposicao a hiperdxia e ndo deixam sequelas futuras.

Do ponto de vista anatomo-patoldgico o stress oxidativo, quando elevado,
pode determinar o estabelecimento de lesdes cerebrais de topografia bem defi-
nida, como se demonstrou no animal de experiéncia (rato) exposto continua-
mente a PpO2 de 5 ATA's.

Nestas circunstancias, os animais expostos evidenciam um quadro de para-
lisia espastica seguida de quadro neuroldgico que evolui para o coma que tem
como substrato anatomo-patoldgico, o desenvolvimento de zonas de necrose
cerebral heterogéneas e da substancia cinzenta medular.

Estudos de microscopia electronica puseram em evidéncia degenerescéncia
dendritico-axonal, anomalias mitocondriais, hetero e auto-fagocitose e aumento da
actividade lisosdmica, e constataram-se, ao nivel da zonas de necrose selectiva do
tecido nervoso, particularmente ao nivel da substancia cinzenta dos cornos ante-
riores da medula espinal e do globus pallidus, pressoes parciais de oxigénio ele-
vadas, o que é compativel com a hipdtese da comparticipacdo do efeito tdxico
directo do oxigénio na constituicao destas zonas necroticas.

Este efeito podera ver-se majorado pela retencao local de CO2, pelo
aumento regional do débito sanguineo, pela vulnerabilidade celular regional, e
pela acumulagdo local de metabolitos acidos em consequéncia da deterioragao
microcirculatoria local induzida pela lesdo radicalitica associada a hiperoxia.

Em termos fisiopatoldgicos, o tempo de laténcia para a eclosdo do quadro
neuroldgico é inversamente proporcional ao valor da pressao de exposicao.

A hiperdxia altera significativamente o metabolismo cerebral, com inibicdo
da fosforilacao oxidativa e da sintese de ATP e inibigao da glutamina descarbo-
xilase, enzima responsavel pela sintese de acido gama-amino-butirico (GABA),
o qual, a nivel cerebral, desempenha um papel importante na sintese e na
degradacdo dos mediadores quimicos envolvidos na neurotransmissao.

Taxas baixas de GABA estdo associadas a eclosdo das crises convulsivas
hiperodxicas e a redugdo do limiar convulsivo induzido pelo oxigénio.

Este conjunto de alteragdes pode, contudo, ser mais uma consequéncia do
que a causa dos fendmenos fisiopatoldgicos implicados na génese das convul-
sOes hiperoxicas.

O stress oxidativo é hoje em dia interpretado como o evento fisiopatoldgico
mais importante na eclosao da convulsao hiperoxica.

Em conformidade com o exposto, foram identificados niveis elevados de
peroxidos lipidicos e de perdxido de hidrogénio em animais de experiéncia du-
rante as crises convulsivas, e constatou-se que a administracao de superoxido-
dismutase e de catalase aumentava o tempo de laténcia para o inicio das con-
vulsdes, nos ratos expostos a PaO2 de 6 ATA's.
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Estes achados estao em conformidade com a hipétese fisiopatoldgica de que
as peroxidases lipidicas, aumentadas em situacdo de stress oxidativo, lesam as
membranas celulares, inibem funcdes nucleares e enzimaticas e conduzem a
morte celular.

Ha uma grande variabilidade no que diz respeito a tolerancia do Sistema
Nervoso Cenral ao oxigénio.

Factores tais como a fadiga, o frio, 0 ambiente subaquatico, o aumento das
pressdes parciais de didxido de carbono, o stress emocional e o esforco fisico,
diminuem a tolerancia neuroldgica ao oxigénio, fazendo com que as convulsdes
possam eclodir perante valores de pressoes parciais de oxigénio superiores a
1.6 ATA’s.

Estes factores ocorrem em conjugagao durante a pratica do mergulho, o que
explica que o mergulho de sabotagem com inalagao de oxigénio puro em circuito
fechado, com reciclagem do didxido de carbono exalado por meio de filtro de cal
sodada, esteja limitado a profundidade maxima de 7 metros (1,7 ATA'S).

Efectivamente, a redistribuicdao da volémia para o interior da caixa toracica
durante a imersdo (por aumento da pressao hidrostatica e incompressibilidade
do tdrax), com redugdo da “compliance” pulmonar, e 0 aumento do trabalho
respiratorio condicionado pelo aumento da resisténcia a passagem do ar de
densidade aumentada através das vias respiratdrias, assim como o aumento do
trabalho muscular pelo menor rendimento secundario ao elevado indice de fre-
nacdo motora do ambiente subaquatico, sdao factores que actuam sinergetica-
mente para o aumento das concentracdes e das pressdes parciais de didxido de
carbono no organismo humano e a nivel cerebral.

O tratamento da convulsao hiperdxica baseia-se na interrupgao da exposi-
¢do ao agente agressor, com a qual cessa espontaneamente a crise convulsiva,
habitualmente sem sequelas.

Fazem ainda parte do tratamento, a manutencao da permeabilidade das vias
aéreas e a instituicdo de medidas de proteccdo do acidentado para que este ndao
se lesione durante a crise convulsiva.

As sequelas neuroldgicas, quando ocorrem, sao determinadas pela hipdxia
cerebral, e ndo pelos mecanismos fisiopatoldgicos subjacentes a crise convul-
siva, propriamente dita.

O “efeito James Lorrain Smith”:

A toxicidade respiratoria do oxigénio foi acidentalmente descoberta por
James Lorrain Smith, quando este procurava experimentalmente determinar o
nivel mais baixo da hiperdxia necessario para ocasionar o efeito toxico cerebral
previamente descrito por Paul Bert.

Neste contexto, aquele autor constatou que, ao sujeitar o animal de expe-
riéncia, o rato, a exposicao continua a pressdes parciais de oxigénio variando entre
0.47 e 3.6 ATA's, havia a instalacdo de um quadro de insuficiéncia respiratoria
progressiva, 0 qual era tanto mais precoce quanto maiores fossem as pressoes
parciais de oxigénio, tendo igualmente constatado que para este nivel de exposicdo
a hiperodxia, nao havia a eclosdo de manifestagoes de sofrimento neuroldgico.
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Sabe-se hoje em dia que a toxicidade pulmonar do oxigénio pode ocorrer
para exposicoes prolongadas a pressdes parciais de oxigénio superiores a 0.5
ATA’.

N3o espanta que o pulmado seja um dos 6rgdaos mais vulneraveis a accao
da hiperdxia, na medida em que, através dos alvéolos pulmonares, esta sujeito
a accdo directa das elevadas pressbes parciais de oxigénio.

Para além de factores de natureza individual, o aparecimento das manifes-
tacOes clinicas da toxicidade pulmonar do oxigénio é funcdo das pressdes par-
ciais de oxigénio e do tempo de exposicao, surgindo os primeiros sintomas tanto
mais precocemente quanto maiores forem as pressoes parciais de oxigénio.

Do ponto de vista clinico, os sintomas evoluem por trés fases que se podem
hierarquizar cronologicamente da seguinte forma:

Traqueobronquite aguda — primeira manifestagdo clinica, caracterizada por
sensacao de queimadura retro-esternal agravada pela inspiracdo profunda,
acompanhada de tosse seca e irritativa (sinal do cigarro) e dispneia, por vezes
com nauseas e sensagao de ardor ocular.

Sindroma de dificuldade respiratéria do adulto — caracterizado por insu-
ficiéncia respiratdria global aguda, a qual pode evoluir para o edema pulmonar
agudo e fazer-se acompanhar de lesOes alveolares extensas com tradugao
imagioldgica.

Fibrose pulmonar intersticial difusa, com insuficiéncia respiratéria do tipo
restritivo, se persistir a exposicao a hiperoxia.

Radiologicamente, o quadro respiratério pode traduzir-se por opacidades
parenquimatosas difusas e bilaterais, que, nos casos mais graves, com irrever-
sibilidade evolutiva, podem confluir, originando um quadro imagioldgico de
“pulmdo branco” bilateral.

Do ponto de vista funcional, pode constatar-se, em fungao do tempo de
exposicao e do nivel da hiperdxia, uma diminuicdo da capacidade vital, da “com-
pliance” dinamica do pulmao, da capacidade de difusao pulmonar, alvéolo-capi-
lar, do monoxido de carbono, e do volume capilar pulmonar.

De entre todos estes parametros, aquele que surge alterado mais precoce-
mente é a reducdao da capacidade vital, a qual € por isso utilizada sistemati-
camente como forma de afericdo e de monitorizacao preventiva da toxicidade
respiratdria da hiperdxia.

O estudo do tempo de laténcia e do nivel de hiperdxia necessarios para a
alteragdo dos parametros funcionais respiratdrios acima enunciados, permitiu
concluir que a vasoconstricao e a destruigao capilar, sao 0s principais eventos
fisiopatoldgicos pulmonares causados pela exposicao a elevadas pressoes par-
ciais de oxigénio durante intervalos de tempo curtos, e que o edema intersticial
e 0 espessamento da membrana alveolar surgem principalmente em conse-
quéncia da exposigao prolongada a reduzidas pressoes parciais de oxigénio.

Do ponto de vista anatomo-patoldgico, as lesGes estdo estagiadas em trés
fases, que se correlacionam com as fases clinicas, ja descritas:

Fase aguda, exsudativa e necrotica — caracterizada pelo edema alveolar e
intersticial, pelas hemorragias intra-alveolares e pela necrose endotelial;

Fase cronica, proliferativa — caracterizada pela reabsorcao do edema, pro-
liferagdo de pneumocitos do tipo II, e por infiltrado inflamatdrio intersticial;
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Fase cicatricial (irreversivel) — fibrose intersticial com alteracao definitiva da
arquitectura parenquimatosa pulmonar.

As células endoteliais sao lesadas precocemente e os pneumocitos do tipo
II parecem ser a “célula alvo” preferencial da hiperdxia, com reducdo subse-
quente do surfactante alveolar.

Do ponto de vista fisiopatoldgico, a lesdo radicalitica parece desempenhar um
papel determinante no desenvolvimento das lesdes pulmonares do stress oxidativo.

Parece que a libertacao local aumentada de factores quimiotacticos e de
outros factores humorais activadores celulares (neutrdfilos, plaquetas, fibro-
blastos), pode contribuir para um aumento da libertacao de radicais livres e de
proteases ao nivel do espaco intersticial, promotores de lesdes que evoluem
posteriormente para a fibrose.

A necessidade de minimizar a probabilidade de ocorréncia de tais efeitos
tdxicos durante o mergulho, particularmente o de saturacdo, e no decurso dos
tratamentos hiperbaricos, levou ao célculo das doses maximas de oxigénio a
que o ser humano pode estar exposto, sem risco de ocorréncia da toxicidade
respiratoria deste gas.

Neste contexto, foi criado o conceito de unidade de dose tdxica pulmonar
do oxigénio (UPTD), a qual corresponde a quantidade de oxigénio a que um
individuo se exp0de, quando inala este gas durante um minuto, a pressdo de 1
atmosfera absoluta.

Com base nestes calculos, concluiu-se que o tratamento da doenca de
descompressao nao deve sujeitar o acidentado a uma exposicao de mais do que
615 UPTD's, as quais proporcionam uma reducao da capacidade vital de apenas
2%, que é totalmente reversivel, uma vez terminada a exposicdao ao agente
quimico agressor.

A exposicdo de um individuo a 1425 UPTD's causa ja uma importante
reducao da capacidade vital (10%) e faz-se acompanhar de sintomatologia
importante caracterizada por tosse seca, dificuldade em inspirar e queimadura
retro-esternal, razao pela qual os perfis de mergulho e os esquemas terapéuticos
das doencas disbaricas bolhares devem ser calculados de forma a nao sujeitar
os acidentados ou os mergulhadores a tais niveis de hiperdxia, a nao ser em
situagOes graves de doenca de descompressao ou de embolia gasosa.

Niveis superiores podem comprometer irreversivelmente alguns parame-
tros funcionais respiratdrios, pelo que sé é licito sujeitar um individuo a tais
doses em caso de risco vital, como é o caso da gangrena gasosa.

Temia-se que os efeitos das dosagens tdxicas pulmonares fossem cumula-
tivos, e que nao fossem influenciados pelos intervalos livres entre as hiperdxias,
0 que comprometeria a exequibilidade de alguns protocolos terapéuticos na
area da medicina hiperbarica.

Contudo, constatou-se que as exposicOes intermitentes a hiperdxia
induzem tolerancia pulmonar ao oxigénio, permitindo uma duplicacdo do tempo
de exposicao para o mesmo nivel de reducao da capacidade vital.

A finalizar este assunto, importa referir que o quadro toxico pulmonar do
oxigénio ndo deve ser confundido com o quadro respiratorio e cardiovascular
associado a crise hiperdxica cerebral.
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Este Ultimo é causado por fendmenos vasomotores mediados pelo sistema
nervoso simpatico, no quadro da disautonomia que surge em consequéncia das
perturbages neuroquimicas cerebrais despoletadas pela hiperdxia.

A vasoconstricao capilar pulmonar origina um quadro de hipertensao pul-
monar que pode evoluir para edema pulmonar agudo e deixar sequelas perma-
nentes apds a recuperagdo, contudo, ndo havendo, em qualquer momento,
alteracdo do surfactante alveolar.

Para além da toxicidade pulmonar e cerebral, a lesdo radicalitica da hiperdxia
tem também sido implicada na génese das outras manifestacdes da toxicidade
organica do oxigénio, quando inalado em concentracdes supra-fisioldgicas.

Sao exemplos a fibroplasia retrolenticular, que ocorre exclusivamente em
recém-nascidos prematuros colocados em incubadoras com oxigénio puro, isto
é, expostos a elevadas pressdes parciais de oxigénio, e que é causada por
vasoconstrigdo dos vasos retinianos, lesao das células endoteliais e compro-
misso do normal desenvolvimento da circulacao retiniana.

As células endoteliais remanescentes sofrem proliferacdo desorganizada,
com formagao de tecido fibroso neovascularizado, com descolamento da retina.

A redugdo da visdo periférica € um fendmeno reversivel, causado pela
exposicao continua a pressoes parciais de oxigénio de 3 ATA's, durante 3.5 horas,
que regride com a interrupcao da exposicdo a hiperdxia e que podera ficar a
dever-se a vasoconstricdo hiperoxica retiniana.

A miopia progressiva é um efeito colateral frequente nos tratamentos
hiperbaricos crdnicos e regride cerca de 3 a 6 semanas apos o termo dos trata-
mentos.

Estd ainda descrito, a nivel ocular, o agravamento evolutivo de cataratas pré-
-existentes, no decurso dos tratamentos prolongados com oxigénio hiperbarico.

Ha ainda a possibilidade de ocorréncia de hemolise hiperdxica, afectando
os eritrocitos envelhecidos, e mediada por peroxidacao lipidica dos constituintes
das membranas, perturbagdes funcionais dos metabolismos intracelulares e
degradacao oxidativa da hemoglobina.

Supde-se que este efeito hemolitico ocorra em terreno particularmente
predisposto, j@ que, em termos gerais, a oxigenoterapia hiperbarica provou
estar dotada de efeitos reoldgicos positivos, melhorando a elasticidade da
membrana e a deformabilidade eritrocitaria, que muitos designam por efeito
pré-deformante eritrocitario “Pentoxifilina-like”.

Os factores que fazem com que as células ampliem os seus mecanismos
enzimaticos anti-oxidantes quando o organismo se encontra em situacdo de
stress oxidativo, ndao foram ainda cabalmente esclarecidos.

Como poderemos constatar de seguida, quando dos mecanismos indutores
de toleréncia do organismo ao stress oxidativo, a tolerancia pulmonar ao
oxigénio induzida pela exposicdo intermitente e repetida a hiperoxia esta asso-
ciada a uma hipertrofia de alguns sistemas anti-oxidantes enzimaticos endd-
genos, tais como a superdxido-dismutase, as catalases, a glutatido-peroxidase
e a glucose-6-fosfato-desidrogenase.

A maior parte da informacao de que dispomos na actualidade, relativamen-
te aos processos controladores da sintese e da actividade das enzimas antioxi-
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dantes, provem de estudos experimentais realizados em organismos proca-
riontes, consequentemente, a extrapolacao destes dados para os organismos
superiores e humanos deve ser feita com prudéncia e com reservas, na medida
em que nestes Ultimos, a regulagao da actividade das enzimas antioxidantes é
multifactorial, intervindo de forma nao negligenciavel a idade, a especificidade
organica, o estadio de desenvolvimento, modificacdes hormonais, a disponibili-
dade ou auséncia de cofactores na dieta, entre outros.

Seja como for, estudos realizados em procariontes sugerem que a sua
exposicao ao peroxido de hidrogénio (H202) causa um aumento da actividade
das enzimas catalase e GPX, resultante da activacao do gene OxiR, e que este
nao exerce qualquer efeito sobre a expressao das isoenzimas da SOD; quando
expostos ao radical anido superoxido (O2-), ha, nos procariontes, uma activagao
do l6cus SoxR, o qual controla a expressao de nove proteinas, de entre as quais
a MN-SOD e a G6PDH (participante na via das pentoses, geradora do NADPH
utilizado no processo de reducao da glutationa oxidada - GSSG).

As acgOes bioldgicas das enzimas antioxidantes sao também influenciadas
por modificacOes alostéricas ou covalentes sofridas por estas enzimas, na
medida em que s3o activadas ou desactivadas na presenca ou na auséncia dos
seus co-factores e substratos.

Estudos experimentais realizados em ratos e em hamsters, revelaram que
a endotoxina bacteriana, os factores de necrose tumoral o e B, as interleucinas
1 o e B, 0 éster de forbol e os estrogéneos, induzem a expressao génica da Mn-
SOD e estimulam a actividade da catalase e da GPX, contudo, sem afectarem
a expressao da CU-SOD, o que revela que nos mamiferos, contrariamente a
MN-SOD que € indutivel, a CU-SOD é constitutiva.

As capacidades de defesa anti-oxidantes estdo diminuidas nos animais com
diabetes induzida experimentalmente pela estreptozotocina e pela aloxana, e
estados hipermetabdlicos, como o hipertiroidismo, aceleram, no animal de ex-
periéncia, a producdo mitocondrial de EROs e modificam a actividade dos seus
sistemas de defesa antioxidantes.

Estudos experimentais empreendidos no rato, sugerem que o stress
oxidativo despoleta neste animal uma ampliacao dos meios de defesa antioxi-
dantes levando a um fendmeno de tolerancia ao excesso de oxigénio.

Como poderemos vir a constatar mais adiante, o conhecimento dos efeitos
toxicos do oxigénio sobre o organismo, e das suas causas, foi determinante
para o aperfeicoamento das técnicas do mergulho, particularmente do mergu-
lho operacional de sabotagem recorrendo a equipamentos de respiracao de oxi-
génio puro em circuito fechado, do mergulho com misturas hiperoxigenadas, do
mergulho profundo e de saturacdo, e também para o aperfeicoamento das
técnicas de tratamento com oxigénio hiperbarico, nomeadamente no que diz
respeito a duragdo e pressdes maximas de exposicdo ao oxigénio.
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III. MEDICINA SUBAQUATICA.
RESUMO HISTORICO DA EVOLUGCAO DO MERGULHO.

A pratica do mergulho remonta aos primordios da humanidade, o que ndo
espanta, dada a riqueza do nosso planeta em agua e a existéncia, no seu seio,
de inUmeros recursos.

O mergulho foi praticado na Antiguidade de forma grosseira, com escasso
ou nulo equipamento e em apneia.

Ocasionalmente eram utilizados pesos para diminuir a flutuabilidade e
dispositivos rudimentares para manutengao da respiragdo em meio subaquatico
(canulas, recipientes repletos de ar, “lebetas”), para aumentar a profundidade
e a duracao das imersoes.

As “lebetas” consistiam em engenhos cdnicos ou cilindricos, abertos na base
e repletos de ar, que eram colocados em posicao invertida no seio da agua, com
um individuo alojado no seu interior. O ar neles contido funcionava como reserva
respiratdria para o seu tripulante. Podem considerar-se precursoras do “sino” de
mergulho, introduzido no século XVII, para a realizagao de trabalhos subaquaticos.

Apesar destes esforcos, a autonomia e a profundidade das imersGes prati-
cadas na Antiguidade mantinham-se muito reduzidas, e os acidentes que se
Ihes associavam, eram graves e frequentes, quer pela tecnologia rudimentar,
entdo empregue, quer pelo total desconhecimento, aquela época, das leis que
regem o comportamento fisico dos gases, e das alteracoes fisioldgicas geradas
pela exposicao do organismo humano a variagbes da pressao ambiente e a
pressoes parciais, dos distintos gases constituintes do ar, diferentes das normais.

Com o advento das descobertas relativas a composigao do ar atmosférico,
aos efeitos das variacdes de pressao ambiente sobre o comportamento fisico e
quimicos dos gases, teve inicio uma nova era na pratica do mergulho, marcada
pela sua progressiva evolugao tecnoldgica, seguranca e autonomia.

A evolugao tecnoldgica do mergulho foi determinada pela necessidade de
incrementar a profundidade, duracao, comodidade e seguranca das imersoes,
tornando, assim, exequiveis, o desempenho de actividades bélicas, laborais,
desportivas e, até, recreativas, em meio subaquatico.

A era do mergulho auténomo, foi precedida pela do “sino” de imersdo, e
pela do mergulho semi-auténomo:

A era do “sino” de mergulho foi marcada pela criagdo por Edmund Halley,
entre outros, em 1690-1, do “sino” de imersao, com renovagao do ar no seu
interior a partir de recipientes com ar, submersos a uma profundidade superior
a do “sino”

O sino de Edmund Halley foi posteriormente aperfeicoado por John Smeaton,
passando a renovacgao do ar no seu interior a ser assegurada por uma bomba
manual na superficie, a partir da qual o ar pressurizado era enviado ao sino por
uma mangueira apetrechada com uma valvula unidireccional, de ndo retorno,
para impedir que o ar refluisse quando o seu bombeamento fosse interrompido.
Este dispositivo foi utilizado em 1790 no porto de Ramsgate, em Inglaterra,
para o resgate de naufragos.
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O “sino” de mergulho foi o precursor dos engenhos submersiveis, a batis-
fera, o batiscafo e o submarino, pressurizados a uma pressdo igual a atmosfé-
rica, com manutencao de uma atmosfera interior respiravel, por adicdo de
oxigénio e filtragem e reabsorcdo dos gases toxicos nomeadamente o didxido
de carbono.

A “batisfera” correspondia a um engenho esférico preso por um cabo de
aco a embarcagao.

Este engenho submersivel permitiu a pratica de imersGes a profundidades
progressivamente maiores, de 435 metros, em 1930, por William Beebe, de 924
metros, em 1934, por William Beebe e Otis Barton, e de 1372 metros, em 1948,
por Otis Barton.

O batiscafo, engenho submersivel dotado de alguma mobilidade, idealizado
em 1950, por August Picard e seu filho Jacques, para progredir a maiores
profundidades do que a batisfera, fez com que, em 1960, Jacques Picard e Don
Walsh imergissem a 10.921 metros de profundidade, na Fossa das Marianas -
Pacifico Ocidental.

A era do mergulho semi-auténomo foi marcada pela invengao (1715), por
John Lethbridge, de um engenho de mergulho que consistia num barril de
madeira que alojava um mergulhador no seu interior e que era repleto com ar
enviado a partir da superficie. Este engenho dispunha de aberturas através das
quais passavam os membros superiores do mergulhador, que estavam prote-
gidos por mangas de couro impermeabilizado com graxa, possibilitando, desta
forma, a realizagdo de trabalhos manuais subaquaticos, de maior duragdo e pro-
fundidade, e é considerado o precursor dos modernos escafandros de mergulho
semi-autdnomo.

Inspirados no invento de Lethbirdge, Fréminet (1772) e Kingert (1797),
conceberam um outro tipo de “fato rigido”, para trabalhos subaquaticos em
regime semi-autonomo, o qual dava maior liberdade de movimentos ao seu
ocupante, na medida em que os seus quatro membros estavam situados no
exterior do engenho, permitindo-lhe deambular e executar trabalhos manuais.

Pouco tempo depois da invengdo do compressor, em principios do século
XIX, Charles Deane e seu irmao criaram o “fato aberto” para mergulho semi-
auténomo, o qual era constituido por capacete rigido apoiado nos ombros do
mergulhador e preso por cintas ao fato impermeavel que protegia o corpo deste.

O ar era insuflado no interior do capacete por meio de mangueiras prove-
nientes de compressores na superficie, e assim inalado pelo mergulhador.

Este escafandro impunha, contudo, sérias limitacdes, devido ao elevado risco
de morte do seu ocupante, sempre que este, ao inclinar-se, fizesse com que o ar
contido no interior do capacete se escapasse para fora dele, provocando o esma-
gamento da extremidade cefélica do seu utilizador.

Coube a Augustus Siebe solucionar este inconveniente, ao inventar, em
1837, o primeiro “fato fechado” de mergulho, constituido por fato impermeavel
de borracha unido a capacete rigido, com insuflacao de ar no seu interior, por
meio de mangueiras conectadas a compressores na superficie. Este fato, ou
escafandro, estava provido de pesos para anular a flutuabilidade positiva criada
pela sua insuflacdo gasosa.
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A sua utilidade pratica foi de imediato reconhecida, e este equipamento
passou a ser utilizado pela maioria dos mergulhadores, para fins laborais e mili-
tares, pouco tempo apds a sua concepcao e o seu desenho basico permaneceu
inalterado durante quase um século.

A era do mergulho auténomo, pode dividir-se em trés fases distintas, do
ponto de vista da sua evolucdo tecnoldgica: A 12 fase iniciou-se com a criacao,
por Benoit Rouquayrol (engenheiro) e Auguste Denayrouze (oficial da Marinha
Francesa), em 1864, do primeiro equipamento de respiracao de ar em circuito
aberto, precursor do actual SCUBA (Self Contained Underwater Breathing
Apparatus), patenteado com a designacao de “aerdforo”, ou “aeréfago”, cons-
tituido por reservatério de ar comprimido a baixa pressao (entre 250 a 350 Ibs),
com regulador de débito de ar a pedido inspiratério, e funcionando em duas
modalidades, uma “dependente”, com renovacao do ar contido no reservatério
de baixa pressao através de um “umbilical” conectado a compressores na su-
perficie, outra “autdnoma”, sem conexodes a superficie, com consumo da reser-
va do ar contido nos tanques de baixa pressao.

H4, contudo, quem considere como primeiro SCUBA, o engenho concebido
por William James em 1825, constituido por um reservatdrio de ar comprimido
a 450 psi, cilindrico, colocado em torno da cintura ou do tronco do mergulhador,
a semelhanca de um cinto; Nado é certo, no entanto, se este engenho chegou
a ser utilizado no mergulho.

Esta fase foi também marcada pela invengao, em 1876, por Henry A.
Fleuss, do primeiro equipamento para a pratica do mergulho autdbnomo com
respiracao de oxigénio puro em circuito fechado, com reciclagem do ar expirado
(reabsorgdo do didxido de carbono do ar exalado por meio de corda embebida
em cal sodada), destinado a missdes de sabotagem submarina, sem emissao
de bolhas gasosas.

A partir deste equipamento, foi concebido o do mergulho de sabotagem
com inalacdo de oxigénio puro em circuito fechado, sem emissao de bolhas, o
qual, apesar de nao permitir imersdes a profundidades superiores a sete me-
tros, pela toxicidade cerebral do oxigénio quando inalado a pressGes parciais
superiores a 1.7 ATA's em meio subaquatico, tinha uma grande autonomia,
possibilitando incursdes subaquaticas com a duracdo de até trés horas.

Em 1933, Yves le Prieur (oficial da Marinha Francesa), concebeu um
equipamento de mergulho auténomo, com respiracao de ar em circuito aberto,
com regulacao manual do fluxo de ar proveniente de reservatdrio de alta pres-
sao (1500 a 2000 psi), acoplado ao mergulhador e liberto das conexdes a
superficie, dando-lhe, desta forma, mais liberdade de movimentos.

Contudo, a aplicacdo pratica deste Ultimo equipamento viu-se compro-
metida, pelo facto de o fluxo continuo de ar fazer com que as suas reservas se
esgotassem em pouco tempo, nao permitindo imersdes de duragao superior a
15 minutos.

A 22 fase, do mergulho auténomo moderno, iniciou-se com a invengao, em
1942, por Emile Gagnan (engenheiro da companhia de gas francesa “Air Liquide”)
e Jacques Yves Cousteau (oficial da Marinha Francesa), do “Aqua Lung”, um

54

o



Cadernos 36.gxd:Cadernos 25 5.gxd 5/10/11 5~$ PM Page 55

equipamento respiratorio para a pratica de mergulho auténomo com respiragao
de ar em circuito aberto, de débito “a pedido”, fornecido ao menor esforco
inspiratdrio efectuado pelo mergulhador, apds adaptacdo de um regulador de
motor automdvel para estes propositos.

Este equipamento, ao tornar as imersdes mais comodas e mais seguras, fez
com que a pratica do mergulho auténomo se expandisse de forma exponencial
a escala mundial, passando a ser realizado, ndo sé para fins militares e laborais,
mas também com propdsitos cientificos, desportivos e recreativos, dando, desta
forma, inicio a era do mergulho autbnomo moderno.

A 32 fase, do mergulho profundo e de saturacao, iniciou-se com a realiza-
¢ao, em 1924, de uma série de mergulhos experimentais com Heliox, por inicia-
tiva da Marinha Americana e do Departamento de Minas Americano.

Em 1934, foi batido o primeiro recorde de mergulho civil com esta mistura
respiratdria, em situacdo real, no lago Michigan, realizada por Max Nohl, a pro-
fundidade de 127 metros.

Em 1939, foi efectuada a operacao de resgate subaquatico da tripulacdo
sobrevivente do submarino USS “Squalus”, tornada exequivel com a utilizacao
de Heliox.

Para o efeito, foi utilizada uma camara de resgate, a “McCann Diving Bell”,
numa accao coordenada pelo oficial da Marinha Americana, Charles Momsen,
inventor do “Momsen Lung” (equipamento respiratério em circuito fechado com
reciclagem do ar expirado, por reabsorcao do didxido de carbono do ar exalado
com cal sodada), para escape de submarinos afundados, o qual foi largamente
utilizado na 2@ Guerra Mundial pela Marinha Americana.

O mergulho profundo e de saturagdo viria a desenvolver-se na segunda
metade do século XX, pela necessidade da realizacao de varios trabalhos em
meio subaquatico, a grandes profundidades, resultado do desenvolvimento da
industria de exploracao dos recursos energéticos naturais submarinos, e con-
cretizou-se com o recurso a misturas respiratorias Heliox (hélio e oxigénio), e
ternarias (hélio ou hidrogénio, azoto e oxigénio), as quais possibilitaram a expo-
sicdo humana, em meio subaquatico, a valores de pressao ambiente cada vez
maiores, até ao maximo de 71 atmosferas absolutas.

Este tipo de mergulho foi pioneiramente desenvolvido e praticado pelas
varias Marinhas de Guerra, com o intuito de aumentar a sua capacidade de
actuagao na guerra de minas e em missdes de sabotagem, de demolicao e de
remogao de defesas submarinas inimigas.

Apesar de todos estes progressos técnicos, o desenvolvimento da industria
robotica destinada a exploragao subaquatica, permitindo a realizacao das
tarefas de forma mais econdmica, mais precisa e mais rapida, foi determinante
para o termo deste tipo de mergulho humano, laboral e militar, o qual, actual-
mente, esta restringido, na pratica, até a profundidade de 81 metros.
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ADAPTACAO DO ORGANISMO E ACIDENTES RELACIONADOS COM O
MERGULHO.

Mecanismos de adaptacao fisioldgica ao meio subaquatico:

O mergulho viu-se, desde o inicio da sua pratica, fortemente condicionado,
devido ao facto de a agua ser um meio adverso para o organismo humano, o
qual ndo se encontra fisiologicamente preparado para sobreviver durante muito
tempo no seu seio, sem ser por via do recurso a meios artificiais, homeada-
mente, de isolamento térmico e de manutencao da respiragao em imersao.

A 3agua é relativamente “anaerobidtica” para o ser humano, implica um
significativo aumento das perdas térmicas (cerca de 25 vezes superiores as do
ar, por conducdo e conveccao, agravadas pelas correntes da agua e movimen-
tos do mergulhador), as quais sdao responsaveis por um aumento compensador
da taxa metabdlica que se traduz por um aumento do consumo de oxigénio em
cerca de 30%; acarreta, devido a sua grande densidade (cerca de 800 vezes
superior a do ar), um elevado indice de frenacdo motora e uma significativa
reducao do rendimento muscular (com aumento significativo do trabalho mus-
cular, da taxa de consumo do oxigénio e da taxa de producdo do didxido de
carbono); sujeita o organismo humano a variagdes amplas e rapidas da pressao
ambiente (1 ATA/10 m de profundidade versus 0.5 ATA/6.000 m em altitude),
do volume e da pressao dos gases contidos nas suas cavidades organicas, e da
solubilidade dos gases respirados; comporta risco de toxicidade dos gases res-
piratorios, quando inalados a pressoes parciais superiores as fisioldgicas, e oca-
siona modificagdes hemodinamicas e respiratdrias.

As alteracdes hemodindmicas associadas a imersdao consistem mais fre-
quentemente em:

Bradicardia de imersao — inicialmente causada pela reaccao vagal despole-
tada pela estimulacdao dos termorreceptores da face, pelo seu contacto com a
agua fria.

A natureza autondmica, vagal, deste tipo de resposta hemodindmica
reflexa, € denunciada pela sua reversao apds a administracdao de atropina.

Também contribui para a bradicardia da imersdo, o estado de hiperdxia em
que se encontra o mergulhador, mesmo respirando ar, ja@ que durante a imer-
sao, a pressao parcial de oxigénio, que é igual ao produto da sua concentracao
na mistura respiratdria pelo valor da pressao de exposicao (por exemplo, ao 10
metros de profundidade, o valor da pressao parcial de oxigénio no sangue arte-
rial € de cerca de 300 mm Hg = 0.21 x 1.520 mm Hg), se encontra aumentada
de forma directamente proporcional ao aumento da pressao ambiente.

Vasoconstricdo periférica — causada pela menor temperatura ambiente,
como fendmeno reflexo inibidor das perdas caléricas aumentadas, e para a qual
se admite que também contribua a hiperdxia.

A redistribuicdo da volémia com “plétora” intra-toracica — para a qual
contribuem diversos factores, nomeadamente a vasoconstricao periférica, e o
aumento da pressdo hidrostatica:

Durante a imersao, as veias das extremidades colapsam pela pressao exer-
cida directamente sobre elas pela agua circundante.
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Devido a compressibilidade da parede abdominal e a incompressibilidade
da caixa toracica, ha um aumento do gradiente entre a pressao intra-abdominal
(que aumenta durante a imersdo) e a intra-toracica (que diminui relativamente
a abdominal durante a imersao) que favorece o retorno de sangue venoso intra-
toracico.

Neste contexto, durante a imersdo ha um aumento da volémia intra-
toracica de cerca de 500 ml, um acréscimo do débito cardiaco e da fraccao de
ejeccao ventricular esquerda de cerca de 30%, e a pressao na auricula direita
eleva-se de cerca de — 2 mm Hg na pré-imersdo para cerca de 16 mm Hg du-
rante a imersao, objectivando, desta forma, o significativo acréscimo do débito
venoso de retorno para a auricula direita.

O colapso dos grandes vasos a entrada da caixa toracica, impede que haja
congestao cérvico-facial significativa durante a imersao.

Durante o mergulho a diurese é cerca de 4 a 5 vezes superior a normal, o
que pode levar, numa imersao de saturacdo, por exemplo, a desidratacdo, fac-
tor de menor rendimento em ambiente subaquatico e predisponente a compli-
cagoes, como a doenga de descompressao.

Esta diurese é uma consequéncia da estimulagao dos receptores de volume
da parede auricular esquerda, responsavel por uma inibicdo da secrecdo da
hormona anti-diurética.

Ha quem advogue que o aumento da diurese da imersdo se deve também
a uma inibicao do sistema renina-aldosterona.

A imersdo predispoe também ao refluxo gastro-esofagico.

Efectivamente, estudos manométricos das pressoes intra-gastricas e intra-
esofagicas no final da expiracdo em pré-imersao e durante a imersdo, reve-
laram que as pressoes intra-gastricas passaram de 5 mm Hg em pré-imersao,
para 20 mm Hg em imersao, e que as pressoes intra-esofagicas passaram de —
1 mm Hg para 4 mm Hg, nas mesmas circunstancias, significando isto que o
gradiente entre as pressoes intra-gastricas e intra-esofagicas passou de 6 mm
Hg na pré-imersdo, para 16 mm Hg durante a imersao.

Como se depreende, o refluxo esofagico durante a imersao envolve perigo
de asfixia secundaria a aspiracao do conteldo gastrico regurgitado.

No mergulho em apneia, caracterizado pela auséncia de respiracao em
imersao, o volume de ar pulmonar é inversamente proporcional a pressao am-
biente, e a duracao e a profundidade da imersao dependem do tempo de
apneia do mergulhador, o qual, por seu turno, estad directamente relacionado
com a qualidade do ar respirado, com a reserva sanguinea de Oz e de COz, com
a taxa de consumo de Oz e de produgdo de CO2, e com a tolerancia do SNC ao
CO2 e pH sanguineo.

Os problemas relacionados com os gases respirados sao reduzidos, e os
relacionados com as variagoes de pressao ambiente sao elevados, durante este
tipo de imersao.

No mergulho auténomo, caracterizado pela manutencao da respiracao duran-
te a imersdo, o volume pulmonar permanece inalterado (o ar é debitado através
do regulador do equipamento respiratorio a mesma pressao do que a pressao

57

o



Cadernos 36.gxd:Cadernos 25 5.gxd 5/10/11 5~$ PM Page 58

ambiente), ha um significativo aumento do trabalho respiratdrio, devido a meca-
nica respiratdria “invertida” (a inspiragdo torna-se passiva e a expiracdo activa), ao
aumento do “espago morto”, condicionado pelas traqueias de condugao dos gases,
e ao aumento da densidade dos gases respirados, e hd, paralelamente ao
aumento dos valores da pressao ambiente, um incremento dos valores das pres-
sOes parciais de oxigénio e de azoto no sangue circulante e nos tecidos.

Os problemas relacionados com os gases respirados e com as variagoes de
pressao ambiente, sdao frequentes e potencialmente graves, neste tipo de
mergulho.

A agua altera a transmissao e a percepcao dos sons (343m/segundo no ar
versus 1.531m/segundo no mar, com estimulacao dos ouvidos internos quase
simultanea em imersdo), e implica alteragdo significativa da visdo, por varios
factores, a saber:

No mergulho com mascara ha ampliacdo e aproximacao das imagens dos
objectos, numa proporcao de 4/3, pela interposicao, entre o olho e a agua, de
uma camada de ar e de uma superficie cristalina de refraccdo adicional;

A acomodagdo permanente a um objecto proximo, como a borracha da
mascara, distorce e altera a visdo de proximidade;

Ha uma limitacdo da amplitude do campo visual pelo perimetro da mascara.

Se o cristal da mascara corresponder a um didptrico em dois planos dis-
tintos, ha distorcdo das imagens;

A reflexao, absorcao e dispersao dos raios solares pelas particulas em sus-
pensao, como o plancton ou poluicdo, é responsavel por perda da luminosidade;

Em consequéncia da accao filtrante das particulas em suspensao na agua
para os diferentes espectros da luz, ha perda, com a progressao em profundi-
dade, do vermelho — 10 m, do amarelo — 30 m, e do verde — 50 m;

O olho em contacto directo com a agua, por variacao do indice de refrac-
¢do, torna-se hipermétrope, como se fosse plano, ou tivesse perdido a sua
convexidade exterior, de que resulta uma correccdo da visdo nos miopes em
ambiente subaquatico;

A mesopia e a reducao do limiar de sensibilidade dos cones, implicam me-
nor qualidade da visao macular de maxima acuidade e da visao a cores;

O predominio de uma visao periférica, a base dos bastonetes, implica a
reducao da nitidez e da precisao de contornos;

A midriase da mesopia agrava a aberracdo esférica e a perda da acuidade visual;

A energia espectral dos diferentes tipos de lampadas (tungsténio, mercurio,
etc.) gera luz com predominio de um determinado tipo de comprimento de
onda, que contribui para a distorcdao das cores dos objectos em profundidade;

A hiperdxia é responsavel por vasoconstrigao dos vasos da retina com redu-
gao do campo visual, que reverte com a cessagao da hiperoxia;

A hiperoxia persistente pode induzir degenerescéncia dos fotorreceptores e
descolamentos da retina (demonstrada em estudos experimentais, sujeitando o
animal de experiéncia — cdo, ou coelho, a exposicdes prolongadas a PpO2 supe-
riores a 3 ATA's).

O meio aquatico é aparentemente agravitacional (a pressao hidrostatica
exerce-se com quase a mesma intensidade sobre todos os pontos do organismo
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humano, o qual deixa assim de estar submetido a influéncia da forga da gravi-
dade terrestre), favorecendo, por isso, a desorientagdo espacial e a ocorréncia
de perturbagdes cognitivas.

A prética do mergulho vé-se, também, condicionada por outros factores,
como por exemplo, o facto de requerer a aprendizagem de uma técnica sofis-
ticada e inusual, e de aumentar a possibilidade da ocorréncia de lesdes (causa-
das pela fauna e pela flora subaquatica, por traumatismos induzidos pelas
peculiaridades da orla litoral e da plataforma continental, por objectos contun-
dentes e cortantes, bem como por componentes do prdprio equipamento de
mergulho, quando utilizado).

Por tais motivos, se compreende que os acidentes decorrentes da pratica
do mergulho sejam graves, comportando uma elevada taxa de mortalidade.

Tipos de acidentes do mergulho:

Os acidentes causados pelo mergulho podem classificar-se em ™“nao
disbaricos” e “disbaricos”, consoante nao sdo, ou sao causados por variacoes da
pressao ambiente, respectivamente.

Os acidentes “ndo disbaricos” de mergulho sao os mais frequentes e,
também, os que mais se associam ao afogamento (asfixia secundaria a inunda-
¢do das vias aéreas com agua), principal causa de morte no mergulho e terceira
principal causa de morte acidental, em todo o mundo.

Os acidentes “nao disbaricos” incluem os traumatismos, as lesdes produ-
zidas pela fauna e pela flora subaquatica, a hipotermia, o esgotamento fisico, o
“shock termo-diferencial” (também conhecido por sincope vagal, bradicardia
extrema da imersdo, ou "hidrocugao”, causada pela hipertonia vagal secundaria
a uma estimulagao dos termorreceptores faciais, pelo seu contacto com a agua
fria; a sua origem vagal é demonstrada pela sua supressao pela administracao
de atropina), o agravamento de uma doenca pré-existente (hipoglicémia em
diabético, por exemplo), e a manifestacao inaugural de doenca previamente
desconhecida (infarto agudo do miocardio, em portador de doenga coronaria
assintomatica, por exemplo).

Lesoes causadas pela fauna aquatica:

De entre as lesdes causadas pela fauna subaquatica, ocorre-nos destacar
as seguintes:

LesOes por contacto, por picada e por mordedura.

Entre os organismos causadores de lesdes por contacto contam-se:

Os protistas, organismos de proporcdes microscopicas, que se encontram
em suspensdo na agua e que ao entrarem em contacto com a membranas mu-
cosas originam um reacgado inflamatdria local (rinite, conjuntivite, otite, etc.).

Os celenterados do grupo dos hexacoralarios: anémonas, actinias (pedun-
culados, fixos pelo pé ao substrato rochoso, providos de coroa de tentaculos
que contém os nematdcitos) e medusas (animais nadadores com projeccdes
filamentosas que contém os nematdcitos).
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Os nematdcitos, contidos nos tentaculos das actinias e das anémonas ou
nos filamentos das medusas, sdo 6rgdos vesiculares de inoculagdo, que perante
qualquer contacto com a superficie cutanea se cravam nesta, inoculando o liqui-
do urticariforme neles contido e dando origem a um quadro caracterizado por
prurido, flictenas, caibras musculares, opressao toracica, broncospasmo, dis-
pneia, agitacao, cefaleias, vomitos, conjuntivite e rinite.

Para além das lesOes quimicas por contacto, ha a referir as lesdes eléctricas
produzidas por varios animais subaquaticos, como por exemplo a Raia clavata,
que produz descargas de 4 volts, o Torpedo marmorata que produz descargas
de 45 volts, e o Torpedo nobiliana que chega a produzir descargas de cerca de
220 volts e 60 amperes.

Quanto as lesdes por picada, comecaremos por referir as produzidas pelos
anélidos, Hermione histrix e Aphrodite aculeata, organismos de reduzidas di-
mensdes com a regido dorsal coberta de cerdas aglutinadas por mucosidade
tdxica, que lhes da consisténcia suficiente para penetrarem através da pele e
nela inocularem passivamente a mucosidade que as envolve.

O ourigo-do-mar é um animal que tem o corpo coberto de espinhas e de
pedicelos.

Os espinhos sdo constituidos por trés camadas concéntricas, a interna ou
medular, constituida por depdsitos de carbonato de calcio no seio de uma trama
de tecido conjuntivo laxo, a zona média, com depdsitos minerais de disposicao
radial e a camada exterior, muito dura.

Os espinhos estao articulados pela base e providos a este nivel de musculos.

Os pedicelos estdo dispersos entre os espinhos e dispdem, na sua extremidade,
de uma espécie de pinca com trés dentes, providos de glandulas venenosas, que
se abrem na sua extremidade. Encontram-se em movimento pendular continuo e
ao contactar com um corpo estranho, inoculam nele as suas secregoes.

Os espinhos podem fracturar ao cravar-se na pele e deixar fragmentos
aprisionados nos tegumentos que se comportam como corpos estranhos e que,
ou sao reabsorvidos, ou enquistam, ou infectam secundariamente ocasionando
abcessos que acabam por fistulizar a pele, dando origem a feridas de dificil
cicatrizacdo com supuracao persistente.

Quanto aos peixes susceptiveis de ocasionarem lesdes por picada, mere-
cem mencao os que pertencem a subordem dos milobatoideus, concretamente
as familias dos dasiatidos e miliobatidos.

Sao peixes morfologicamente semelhantes as raias, providos de arpdes na
base da respectiva cauda, que penetram facilmente, mas que causam
desgarros e laceragdes importantes durante a retirada dos tecidos.

As lesbes mecanicas, causadas pelos arpdes destes peixes, vém-se agrava-
das por uma lesdo quimica, devida a conspurcacao da ferida com a mucosidade
tdxica que reveste os arpdes.

Outro peixe causador de lesdes por picada, é o peixe-aranha, designacao
aplicada a todas as quatro espécies de peixes pertencentes a familia dos tra-
quinidios.

Estes peixes permanecem camuflados no solo arenoso subaquatico, imé-
veis e parcialmente enterrados e inoculam a substancia venenosa através de
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orgaos de inoculagao semelhantes a agulhas, contidos na barbatana dorsal e
também nas laterais do opérculo.

Habitualmente sé picam quando acidentalmente pisados, mas estdao
descritos casos em que atacam espontaneamente as vitimas, injectando nestas,
através de uma estrutura canicular contida no interior dos 6rgaos de inoculagao,
uma substancia contendo colesterinase, adrenalina e histamina, dando origem a
um quadro de dor intensa que se propaga centripetamente através de todo o
membro, com edema e outros sinais inflamatdrios exuberantes, impoténcia
funcional, nauseas, cefaleias, podendo, em casos raros, ocasionar a morte.

Outro peixe que também produz lesGes por picada, € o do género Scorpaena
(Scorpaena scrofa, notata, e porcus), o qual tem a extremidade cefalica coberta
de agulhas inoculadoras, assim como as barbatanas peitoral, ventral e anal.

Outro exemplo é o peixe-ledo, pertencente a familia Scorpenidae, predador
voraz, conhecido pelos seus enormes espinhos dorsais e pela coloragao listrada,
inoculando o veneno nas suas presas através de espinhos localizados nas re-
gides dorsal, pélvica e anal.

A dor por picada animal ndo cede habitualmente a analgesia e pode fazer-
se acompanhar de um quadro sistémico tdxico de gravidade variavel.

Resta-nos, ainda, referir as lesdes por mordedura e a este respeito ocorre-nos
evocar as lesdes produzidas pela moreia, pelo congro, pelo tubardo e pelo polvo.

A moreia tem uma boca que pode luxar com facilidade devido a uma
disposicdo especial da mandibula. Os maxilares estdo providos de dentes
conicos e rectos, adoptando uma disposigao “em gancho” ao nivel da mandi-
bula para, mais do que mastigar, reter a presa.

O véu do palato é esponjoso e inocula, por compressao, sangue téxico na
ferida produzida por mordedura.

O congro causa lesdes por mordedura mais graves do que as da moreia,
pois, devido aos movimentos convulsiformes da extremidade cefalica, provoca
grandes e mutilantes desgarros de tecido

Quanto ao tubardo, de entre as 250 espécies conhecidas sé 35 se consi-
deram perigosas. O seu comportamento € imprevisivel e a gravidade das lesGes
associa-se ao shock por elas causado, devido @ hemorragia macica de que se
fazem acompanhar.

Ha ainda a referir a ferida tdxica causada pela mordedura do polvo, que
pode ter uma evolucdo térpida e de dificil cicatrizagdo, devendo-se também
reter, a respeito deste animal, sobretudo se for de grande porte e estiver fixo
ao substrato rochoso, a possibilidade de aprisionamento do mergulhador com
os seus tentaculos e ventosas.

Acidentes disbaricos do mergulho:

Os acidentes de mergulho “disbaricos”, dividem-se, por seu turno, em “nao
bolhares” e “bolhares”, consoante nao sdao ou sao causados pela presenca de
bolhas gasosas no seio do organismo (intra e/ou extravasculares).

Os acidentes “disbaricos nao bolhares”, podem ainda subdividir-se nos
“barotraumaticos”, causados por variagbes do volume e da pressao dos gases
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contidos em cavidades organicas (otorrinolaringoldgicos, dentarios, gastrointes-
tinais, pulmonares, e fendmeno de “succdo” pela mascara) e nos “toxicos”,
causados pela alteracdo da solubilidade e da interaccao bioldgica dos gases
respirados a pressoes parciais distintas das fisioldgicas (narcose causada por
alguns gases inertes, hipdxia, hiperdxia, hipocapnia, hipercapnia, sindroma ner-
voso das altas pressdes, edema pulmonar apneico das profundidades extremas,
intoxicacao acidental pelo mondxido de carbono).

Acidentes disbaricos barotraumaticos “ndo bolhares”:

Barotraumatismos do ouvido:

De entre os barotraumatismos associados a pratica do mergulho, os mais
frequentes sdo os otorrinolaringoldgicos, nomeadamente os do ouvido médio,
ou barotraumatismos timpanicos.

O ouvido médio é uma estrutura oca, revestida de mucosa epitelial e que
contém no seu interior a cadeia ossicular do ouvido médio, constituida por trés
pegas dsseas de reduzidas dimensdes, articuladas entre si, 0 martelo, a bigorna
e 0 estribo, e que servem para transmitir as vibragdes da membrana timpanica
ao ouvido interno, sendo esta informacao mecanica ulteriormente transformada
em sinalizacdo nervosa pelas células neurossensoriais cdcleovestibulares e,
finalmente, processada a nivel cortical.

Esta cavidade esta separada do canal auditivo externo pela membrana
timpanica e comunica intermitentemente com a nasofaringe através de uma
estrutura tubular, a trompa de Eustaquio, a qual é constituida por dois segmen-
tos distintos: o proximal de paredes dsseas e com limen real; o distal, mem-
brano-cartilaginoso, de Iimen virtual.

Os barotraumatismos do timpano ocorrem tipicamente durante a descida,
isto &, durante a fase de aumento da pressao ambiente.

Para melhor se compreender a sua génese importa, antes de mais, reter
que a fisiopatologia do ouvido médio é, em grande medida, condicionada pelo
comportamento da trompa de Eustaquio, a qual tem como principais funcgoes,
a drenagem do ouvido e o equilibrio das pressoes.

A pressao no ouvido médio, ou pressao endotimpanica, esta condicionada
a variagOes fisioldgicas, que sdo compensadas pela trompa de Eustaquio.

De entre os factores que mais contribuem para as variacoes fisioldgicas das
pressdes no ouvido médio, esta a capacidade que a mucosa que reveste inter-
namente a caixa do timpano tem de reabsorver parte do ar ai contido, gerando,
ao fim de um determinado periodo de tempo, uma depressdo endotimpanica,
que, quando excede os 2 cm de agua, interfere com a audigao normal.

Neste contexto, é necessario que, periodicamente, o limen da porcao
membrano-cartilaginosa da trompa de Eustaquio, virtual no estado de repouso,
se converta em real, permitindo, desta forma, a ventilacdo do ouvido médio e
a igualizacao das pressoes.

A trompa abre automaticamente uma vez por minuto, em vigilia e de 5 em
5 minutos durante o sono, com movimentos involuntarios de degluticdo, de bo-
cejo, de respiracao forcada.
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Voluntariamente, é possivel abri-la sempre que necessario (manobra de
Valsalva, de Frenzel, de Toynbee).

A abertura passiva da porcao membrano-cartilaginosa da trompa de
Eustaquio, ocorre sempre que a pressao no ouvido médio excede a do cavum
em cerca de 10 a 15 cm H20.

Durante a imersdo, ha que ter em linha de conta alguns dos factores mais
intervenientes na génese dos barotraumatismos da esfera ORL, a saber:

Variagdes barométricas positivas (durante a descida) — durante a descida o
mergulhador esta sujeito a um aumento da pressdao ambiente e ao nivel do
cavum, 0 que provoca um encerramento da porcao membranosa, rinofaringea,
da trompa de Eustaquio, para o qual também contribui o efeito aspirativo sobre
esta, causado pela depressdao endotimpanica. O colapso dos tecidos moles
tubarios causa um encerramento do ostium tubario, o qual s6 se pode con-
trariar mediante manobras voluntarias de abertura do mesmo.

O encerramento tubario durante a descida, pode ser agravado pela con-
gestao dos tecidos moles peritubdrios, causada por estase venosa com ingur-
gitamento venoso, em grande medida devido a posicao do mergulhador duran-
te a descida.

Teoricamente, tem-se como valor critico, de variacdo positiva da pressao,
80 a 120 g/cm?/segq., a partir do qual, as manobras de abertura activa da trom-
pa se tornam ineficazes.

Para diferencas de pressao, de 300 a 700 g/cm?, pode ocorrer ruptura
timpanica.

Variagbes barométricas negativas (durante a subida) — durante a emersao
0 ouvido esta hiperpressurizado em relagdo ao ambiente e ao cavum, e causa
abertura passiva da trompa membranosa rinofaringea sem qualquer esforgo,
numa primeira vez, sempre que o gradiente de pressoes alcance valores de 20
- 25 g/cm2, e a partir da primeira abertura tubaria, sempre que os valores ron-
dem os 13 g/cm2.

Pelo exposto se compreende porque € que os barotraumatismos timpanicos
sao mais frequentes durante a descida, e quase nunca ocorram durante a subida.

Velocidade das variacdes — a capacidade de o mergulhador se adaptar as
diferencas de pressdao e de compensar os desequilibrio das pressGes entre o
ouvido médio e o canal auditivo externo e a rinofaringe, depende, naturalmente,
da velocidade com que se processam as variacoes da pressao ambiente.

A tolerancia as variacoes de pressao, esta directamente relacionada com a
capacidade do mergulhador aumentar a frequéncia das manobras voluntarias
de abertura da trompa de Eustaquio, evitando que se instaurem diferencas de
pressdao de 80 a 120 g/cm?, a partir das quais se torna impossivel a sua
abertura.

Aqui, sdo de vital importancia, o grau de experiéncia, as condi¢des anatémicas
e a auséncia de processos inflamatdrios, por parte de quem mergulha.

Volume do ouvido médio — segundo Fisberg, a tolerancia as variacdes de
pressdo € inversamente proporcional ao volume do ouvido médio.

Trocas gasosas — 0 problema das trocas gasosas, é uma realidade no mer-
gulho operacional de sabotagem e nos voos de altas cotas.
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Em ambas as situagoes, ha respiracao de oxigénio puro, o que faz com que,
por gradientes de pressao, o oxigénio se difunda para a caixa do timpano, por
troca com o azoto, que se difunde para a mucosa que a reveste internamente.

Apds o termo da actividade e a retoma da respiracao de ar, também por
gradientes de pressdo, o oxigénio contido no ouvido médio difunde-se para a
mucosa e 0 azoto no sentido inverso.

Dado que a velocidade de difusao do oxigénio é tripla da do azoto, daqui
resulta uma depressdao endotimpanica, que pode dar lugar a uma otite baro-
traumatica retardada.

H4, contudo, quem conteste esta interpretacao flSlopatoIoglca na medida
em que se demonstrou experimentalmente que a hiperdxia, sé por si, é susce-
ptivel de causar o mesmo tipo de lesdes anatdmicas da membrana do timpano.

Para além dos mecanismos anteriormente mencionados, conducentes a
barotraumatismo timpanico, o qual, conforme abaixo ilustrado, se gradua em
cinco graus, hierarquizados por ordem crescente de gravidade, importa ainda
referir a “vertigem alternobarica”, caracterizada por vertigem durante o mer-
gulho, mais frequentemente durante a subida, causada por disfungdo tubaria
assimétrica, de que resultam pressdes diferentes ao nivel dos dois ouvidos
médios, por capacidades distintas de equilibrio das pressdes transtimpanicas.

A assimetria de informacao fornecida aos dois aparelhos cocleo-vestibula-
res, pode ocasionar um quadro vertiginoso importante.

Para além dos barotraumatismos do ouvido médio, sao relevantes os do
ouvido interno.

Do ponto de vista anatémico, o ouvido interno compreende um canal cheio
de endolinfa, o canal coclear, flanqueado pela rampa vestibular, que parte da
janela oval, e pela rampa ou canal timpanico, que retorna ao ouvido médio do
qual se separa pela janela redonda; ambos estao cheios de perilinfa e
comunicam entre si pelo apex, ou helicotremo.

O martelo, a bigorna e o estribo transmitem as vibragoes timpanicas a janela
oval e as oscilagdes desta produzem ondas de pressao que se propagam através
da perilinfa, causando, no decurso da sua propagacao, deformagao oscilatoria
das paredes flacidas (membrana basal e membrana de Reissner) do canal
endolinfatico, e, no final, uma deformagdo compensadora da janela redonda.

Grau | Sintomas Otoscopia Conduta
1 Dificuldade de compensar | Congestdo timpanica Subir e tentar compensar;
Otalgias ao nivel do brago Se ndo resultar,
Acufenos do martelo Interromper a imersao
2 Idem Congestao de todo o Idem
timpano
3 Idem + vertigens Idem + sufusdes Abandonar a imersao
hemorragicas
4 Idem + vertigens Idem + hemotimpano Idem
5 Idem + otorragia e Perfuracdo Idem + tratamento
saida de ar Hemorragia Médico e cirurgico

Fig 1: Esquema de classificacdo dos barotraumatismos otoldgicos. (Adaptado de: R. Bargués Altimira:
Barotraumatismos, in: JANO/Medicina y Humanidades, 1979, 382: 31-41).
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As oscilacdes das paredes do canal endolinfatico causam movimento
ondulatdrio da endolinfa que faz com que haja uma deslocacdo da membrana
tectorial paralelamente a membrana basal provida de células ciliadas (receptores
secundarios), cujos estereocilios contactam com a membrana tectorial.

Este movimento paralelo é responsavel pela curvatura dos estereocilios
causando estimulacdo das células ciliadas, de que resulta uma alteragdo do
potencial das suas membranas, com transducdao do estimulo mecanico em
eléctrico, o qual é ulteriormente processado a nivel cortical.

Os traumatismos do ouvido interno, associados a pratica do mergulho,
traduzem-se clinicamente por hipoacusia, quando ha lesdo coclear, ou por
quadro vertiginoso, quando ha lesdo do labirinto posterior.

Os traumatismos extensos podem afectar estas duas estruturas neuro—
anatomicas e ocasionar sintomatologia mista.

Os principais factores fisiopatoldgicos geradores de lesao do ouvido
interno, associados ao mergulho sao:

Os microembolismos gasosos (de azoto) da artéria auditiva interna;

As lesdes associadas a otite barotraumatica, caracterizadas por hidropisia
labirintica, com eritrodiapedese, transudacdo e hemorragia da coclea e lesdo da
membrana basal;

As lesOes associadas a barotrauma otoldgico repetido, tornam a membrana
timpanica, cicatricial e esclerdtica, com pouca sensibilidade dolorosa, pelo que
o mergulhador pode sofrer lesao grave do ouvido interno sem se aperceber
previamente do barotrauma causador;

O edema ou hidropisia angioneurédtica do ouvido interno causado pela
pressao hidrostatica, por variagoes térmicas, por aumento do didxido de car-
bono, ou pela congestao cefélica;

Lesao dos receptores cocleares induzida por variacdes das pressoes
parciais do oxigénio ao nivel do ouvido interno.

Barotraumatismos dos seios peri-nasais:

Quanto aos barotraumatismos dos seios peri-nasais, estes sao condiciona-
dos pelo compromisso da permeabilidade dos ostium respectivos, mecanico
(malformacoes, deformagdes cicatriciais, tumores, desvios do septo e outros),
ou inflamatdrio (rinite, infeccao agudo das vias respiratdrias superiores ou dos
seios peri-nasais e outros).

Nestes casos e ao contrario das otites barotraumaticas, os traumatismos
ocorrem habitualmente durante a subida:

Durante a imersao ha um aumento progressivo da pressdao ambiente e da
pressdo rinofaringea, ficando a cavidade do seio peri-nasal hipopressurizada, o
que faz com que o ar penetre no seu interior por gradiente de pressao.

Durante a fase de emersao, assiste-se a um decréscimo da pressao ambiente e
da pressdo rinofaringea, ficando a cavidade do seio peri-nasal hiperpressurizada. Se
o ar nela contido, hiperpressurizado em relagao a faringe e ao ambiente, ndo a puder
abandonar (por encerramento do ostium, por impactagao de rolhdao de muco, por
exemplo), vai ocasionar dor e eventual lesdo do revestimento mucoso da cavidade
sinusal, com deiscéncia deste e hematoma, submucoso, ou em cavidade livre, este
ultimo muitas vezes perceptivel nos estudos radiolégicos, os quais revelam cavidade
sinusal apenas parcialmente pneumatizada e com nivel liquido, em ortostatismo.
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Em casos muito graves pode haver, inclusivé, fractura dssea associada. Esta
ocorre mais frequentemente nos seios maxilares superiores, dado que a sua
parede interna é constituida por osso muito fino, papiliforme e multiperfurado.

O mergulhador podera tentar evita-lo, suspendendo ou reduzindo significa-
tivamente a velocidade da subida.

Neste contexto, a sinusopatia aguda constitui uma contra-indicagao relativa
e transitoria para a pratica do mergulho, até que esteja totalmente resolvida.

Barotraumatismos dentarios:

Os barotraumatismos dentarios sdo essencialmente de dois tipos:

Dor durante a fase de descida, por efeito directo do aumento de pressao
sobre a polpa dentaria em dente cariado ndo obturado;

Retengdo de ar, durante a subida, em dente mal obturado (por obliteracao
acidental, por detrito alimentar, ou outro corpo estranho, que entretanto se mo-
bilizou, impactando ao nivel do orificio de saida).

O ar hiperpressurizado e retido no interior do dente, pode causar a sua
explosao e, nos casos mais graves, fractura associada do maxilar ou da mandi-
bula, consoante a sua localizagao.

Cdlicas do escafandrista:

As colicas do escafandrista sao causadas pela produgdo intestinal de gases
durante a pratica do mergulho a uma determinada profundidade.

A massa de gas contida do tracto digestivo do mergulhador, muito mais
significativa do que a que tinha no inicio do mergulho, ao expandir-se por redu-
¢ao da pressao ambiente (lei de Boyle-Mariotte), quando este inicia a subida,
pode ocasionar colicas intensas por distensao das paredes das visceras ocas,
muitas vezes acompanhadas de reaccao vaso-vagal com hipotens3do e sincope.
Em casos raros, pode ocorrer pneumoperitoneu secundario a ruptura visceral.

Com o intuito de prevenir este tipo de acidentes barotraumaticos, o mergu-
Ihador deve abster-se de ingerir alimentos flatulentos ou bebidas gaseificadas
na véspera e antes do mergulho.

Fendémeno da "“suc¢do da mdscara”:

Incluimos, também, neste capitulo, o fendmeno de sucgdo da mascara, o
qual é causado habitualmente pela inexperiéncia do praticante principiante: o
mergulhador esquecendo-se de expirar através do nariz para o interior da mas-
cara, faz com que o ar nesta contido fique hipopressurizado em relagdo ao meio
ambiente e, por fendmeno de succdo associado a esta pressdo negativa, lese a
mucosa conjuntival e nasal, podendo causar epistaxis e sufusdes hemorragicas
conjuntivais, para além de dor.

Barotrauma pulmonar:

O barotrauma pulmonar, ocorre durante o mergulho auténomo e que é
causado por um regresso brusco a superficie com retencdo pulmonar do ar pres-
surizado previamente inalado a uma determinada profundidade.

66

o



Cadernos 36.gxd:Cadernos 25 5.gxd 5/10/11 5~$ PM Page 67

Contrariamente ao que se pode pensar, os barotraumatismos pulmonares
ocorrem em mergulhos praticados a reduzidas profundidades, pois é préximo
da superficie que se dao as mais amplas variagbes de volume de uma dada
massa de gas.

Neste contexto, uma subida intempestiva com os pulmdes insuflados de ar,
a partir de uma profundidade de cerca de 1.2 metros, ou a partir de uma pro-
fundidade de 4 metros apenas com o volume de ar residual nos pulmdes (apds
uma expiracao forcada) €, por si so, suficiente para produzir uma elevagdo dos
valores basais da pressao intra-pulmonar acima do valor critico de 60-80 mm
Hg, susceptivel de causar a migracdo do ar intra-pulmonar para os espagos
anatomicos contiguos intra-toracicos extra-pulmonares.

Durante a subida, o ar retido nos pulmdes e impossibilitado de se expandir para
além de um determinado volume, devido a reduzida expansibilidade dos elementos
osteomusculares constituintes da caixa toracica, fica hiperpressurizado em relagao
a pressao ambiente, que decresce a medida que reduz a distancia da superficie.

Este ar intra-pulmonar hiperpressurizado procura escapar por todas as vias
possiveis e converte canais, espagos e compartimentos virtuais em reais, mi-
grando através destes para os espagos anatdmicos contiguos aos pulmoes,
nomeadamente para o mediastino (pneumomediastino) e, a partir daqui, para
o tecido celular subcuténeo supra-esternal, supra-clavicular, cervical e toracico
(enfisema subcutaneo), para o pericardio (pneumopericardio) e para o espaco
pleural convertendo-o em real (pneumotdrax).

Estas complicagdes sao habitualmente benignas e raras vezes se observa,
neste contexto, um pneumotdrax hipertensivo, um pneumomediastino, ou um
penumopericardio com repercussao hemodinamica importante.

O enfisema subcutédneo ndo requer medidas agressivas, sendo habitual-
mente reabsorvido espontaneamente, sem perturbagdes funcionais importantes,
acompanhando-se, contudo, por vezes, de rinoldlia, causada pela propagacao
do ar para o espacos latero-cervicais, para-traqueais e laringeos, com pertur-
bacdo da ressonancia das cordas vocais e alteracdo da fonagao.

As hemoptises sao raras e habitualmente estao associadas a lesao das vias
respiratdrias ou a barotraumatismo sinusal e raras vezes traduzem lesdo anato-
mica do parénquima pulmonar.

Ha ainda a possibilidade de ocorréncia de um pneumoperitoneu, por rup-
tura de viscera oca, ou por passagem do ar hiperpressurizado do térax para o
abdomen, através dos hiatos diafragmaticos. Ao contrario da primeira causa,
que constitui uma urgéncia cirlrgica, esta Ultima é reabsorvida espontanea-
mente, dependendo a sintomatologia da quantidade de ar que migrou para a
cavidade abdominal.

Acidentes disbaricos ndo bolhares “toxicos”:
Os acidentes disbaricos nao bolhares “toxicos”, sdo causados pela alteragao
da solubilidade e da interacgdo bioldgica dos gases respirados a pressoes

parciais distintas das fisioldgicas. Ja nos referimos, em capitulo anterior, aos
efeitos toxicos do oxigenio, quando inalado em concentragdes suprafisiologicas.
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De entre todos os outros (narcose causada por alguns gases inertes,
hipocapnia, hipercapnia, sindroma nervoso das altas pressdes, edema pulmo-
nar apneico das profundidades extremas, intoxicacdo acidental pelo mondxido
de carbono), revestem-se de especial importancia, a narcose dos gases inertes,
a hipercapnia e o sindroma nervoso das altas pressoes.

Narcose dos gases inertes:

A narcose dos gases inertes corresponde a um estadio disfuncional rever-
sivel de regides polissinapticas do sistema nervoso central, causado pela inala-
¢ao de gases inertes a pressoes parciais elevadas, traduzindo-se clinicamente
por um quadro com amplas variacoes individuais, variando desde a euforia com
perda da auto-critica até um quadro inibitdrio de torpor mental, atraso da idea-
¢ao, embotamento com dificuldade de concentracdo e sonoléncia.

Este quadro incide em qualquer grupo populacional que inale misturas
gasosas contendo elevadas pressodes parciais de gases inertes.

Em 1835, Junot notou alteragdes comportamentais em trabalhadores com
ar comprimido.

Em 1861, Green notou na mesma populagao de profissionais, o desenvol-
vimento de um quadro neuro-psicoldgico caracterizado por sensacao onirica,
alucinacOes a alteracao do juizo critico.

Em 1878, Paul Bert mencionou as propriedades narcéticas do ar, quando
inalado a pressoes elevadas.

Em 1930, Damant, em estudos experimentais realizados até profundidades de
300 pés (99 metros), notou a ocorréncia de estados eufdricos, ralentamento das
fungOes intelectuais superiores, perda de memoaria e incoordenacao motora marcada.

Em 1953, Jacques Cousteau referiu-se a narcose como a “embriaguez das
profundidades”.

Desde entdo, tém surgido varias teorias, numa tentativa de explicar os
eventos fisiopatoldgicos causadores dos efeitos narcéticos dos gases inertes,
quando inalados a concentragles superiores as normais.

Em primeiro lugar, importa reter que um gas inerte &, por definicdo, um gas
desprovido de interaccdoes com os outros elementos bioldgicos, ndo participan-
do em reaccOes quimicas.

Neste contexto, a sua difusao, dissolugao e concentracao nos diferentes com-
partimentos organicos, é exclusivamente determinada por gradientes de pressao
e processa-se de acordo com as equagoes definidas por Henry e por Fick.

A primeira tentativa de explicacdo fisiopatoldgica deste quadro remonta a
1881, com Moxon, o qual considerou que a narcose era causada por um desvio
da volémia para o sistema nervoso central, com a sua subsequente congestdo.

Em 1935, Behnke, Thompson e Motley atribuiram os efeitos narcéticos
causados pela inalagdo de ar a elevadas pressdes, a0 aumento das pressoes
parciais do azoto.

Apds os estudos de Meyer-Overton, que estabeleceram um paralelismo
entre a afinidade lipidica do material anestésico alifatico e o seu potencial anes-
tésico, passou a considerar-se que quanto maior fosse a solubilidade nos lipidos
de um determinado gas e menor fosse a sua solubilidade na agua, maior seria
0 seu potencial anestésico.
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De acordo com esta hipdtese, assim que uma determinada quantidade de
moléculas do gas se dissolve nos lipidos de membrana, ocorre o efeito anesté-
sico ou o narcotico.

Por afinidade, os gases inertes passaram a ser ordenados, relativamente ao
seu potencial narcético, em fungao do seu grau ou coeficiente de lipossolubilidade.

Contudo, este sistema de ordenacao apresentava incongruéncias, pois, de
acordo com o principio que o regia, o hidrogénio estaria dotado de um potencial
narcotico significativo, superior ao do néon, quando, na pratica, Case e Haldane
demonstraram, em 1941, que a adigdo de hidrogénio ao ar anulava o seu efeito
narcotico, quando inalado a uma pressao de 8.6 ATA's.

Em contradigao com o principio da correlacdo entre o poder narcético de um gas
inerte e o seu coeficiente de lipossolubilidade, estava também a imersao preconi-
zada por Zettestrom e realizada com sucesso em 1948 e 1949 até a profundidade
de 19.7 ATAs, sem qualquer manifestagao de narcose, recorrendo para o efeito a
uma mistura respiravel constituida por 96% de hidrogénio e por 4% de oxigénio.

Neste contexto, Miller e Smith sugeriram a “hipdtese do volume critico”, ou
“hipotese da expansao da bicamada lipidica da membrana neuronal”.

Segundo esta hipdtese, as moléculas anestésicas hidrofébicas acumulam-
se nas regioes hidrofdbicas (lipofilicas) dos lipidos das membranas neuronais,
causando distorcao e espessamento das mesmas, mas suficiente para alterar
reversivelmente o funcionamento dos canais idnicos de membrana e produzir, desta
forma, os efeitos anestésicos.

A estrutura quimica do gas ndo é importante, mas o seu volume molecular
desempenha um papel major: quanto maior o espaco ocupado pelas moléculas do
gas anestésico no interior da membrana, maior é o seu poder anestésico.

Baseado nesta hipdtese, Mullins sugeriu em 1954, que a correlagao de Meyer-
Overton, entre o grau de lipossolubilidade e o poder anestésico de um gas ou
produto volatil, poderia ser optimizada se os volumes das moléculas anestésicas
passassem a ser tidos em linha de conta.

Um outro sistema classificativo viria a complementar o anterior e permitir
um ordenamento dos gases inertes mais concordante com o seu real poder
narcotico, passando a considerar que quanto maior fosse o seu peso molecular,
menor a sua difusibilidade organica e maior o seu poder narcético.

De acordo com este sistema classificativo, o hidrogénio é o gas inerte que
tem menor peso molecular, seguindo-se-lhe o hélio, o néon, o azoto, o argon,
o cripton e o xénon, sendo, por isso, estes Ultimos os mais narcosantes.

Em 1960, com Drube, e em 1961 e 1963, com Buhlman e Seusig, respec-
tivamente, voltou a insistir-se na teoria, previamente avancada em 1950 por
Bean e ulteriormente abandonada, de que a narcose seria essencialmente cau-
sada pela retencao de COa.

Estes autores argumentavam que em imersao se vivia uma situacao de
hipercapnia hiperdxica (retengao de CO2 por aumento do trabalho respiratorio,
por hipoventilagdo alveolar causada por um aumento da resisténcia a pas-
sagem do ar hiperdenso através das vias respiratdrias, e também por hipo-
ventilagcdo causada por um certo grau de depressao do centro respiratorio, pela
hiperdxia).
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Para contrariar esta situacdao, em sua opinido propiciadora da narcose,
estes autores recomendavam que se passassem a usar misturas respiratorias
menos densas do que o ar.

Bennett viria a demonstrar que o gas inerte inalado a pressdes elevadas
causava uma modificacdo estrutural das membranas celulares ao nivel dos teci-
dos ricos em gordura, particularmente ao nivel do sistema nervoso central, com
espessamento e aumento da permeabilidade idnica com saida aumentada de
i0es sddio e cloretos.

Este conjunto de modificacbes estruturais e dos potenciais eléctricos de
membrana, bloqueia reversivelmente o influxo nervoso e pode traduzir-se, em
estudos electrofisiologicos, por uma depressao significativa dos potenciais evo-
cados auditivos ao nivel do cértex cerebral e da substancia reticulada ascen-
dente.

Neste contexto, Bennett e colaboradores, puderam demonstrar experimen-
talmente que as elevadas pressdes de azoto e de argon causam dilatacdo das
membranas monocamada, por reducdo da tensdo superficial, e Lever e cola-
boradores postularam que os efeitos narcéticos de um gas inerte se exterio-
rizariam quando a membrana neuronal se expandisse para la de 0.4%.

Na década de 70, estudos experimentais de mergulho de saturagdo em-
preendidos pelo Centro de Mergulho da Armada espanhola, designados por
“Tonofond”, permitiram concluir que é possivel comprimir um tecido e um
organismo até ao dobro da pressao absoluta a que se encontrava saturado, sem
manifestagbes narcoticas.

Esta técnica baseava-se em manter um individuo a um determinado nivel
de profundidade, até que ficasse totalmente saturado em gas inerte e, uma vez
atingida a saturacao e o completo estado de equilibrio, permitir a sua progres-
sdo até ao dobro da profundidade anterior.

Na pratica, foi possivel fazer progredir seres humanos, em ambiente suba-
quatico, até a profundidade de 80 metros, sem quaisquer sintomas de narcose.

Estes estudos levaram a concluir que o quadro narcético se pode ficar a
dever a uma incompleta adaptacao de um ser superior a uma pressao ambiente
aumentada, e que a eclosao da sua sintomatologia é presumivelmente causada
por um desequilibrio entre as pressoes parciais do gas inerte no meio exterior
e no interior da célula.

Se tivermos em consideracdo que a passagem de um gas inerte do espaco
intersticial para o interior da célula se faz de acordo com o modelo de uma
membrana semi-permeavel (ver modelo de Fick), concluimos que os gases
levam bastante mais tempo a difundir-se para o interior da célula do que nos
meios anteriores a este.

Esta presuncao tedrica, consubstanciada na pratica pelos resultados das
experiéncias “Tonofond”, tenta explicar porque é que o poder narcético é mais
elevado para os gases inertes de maior peso molecular, na medida em que estes
levam muito mais tempo do que os gases de menor peso molecular a difundir-se
para o interior da célula, consequentemente necessitam de muito mais tempo para
que as suas pressodes parciais no exterior e no interior da célula se equilibrem.

Esta teoria também procura explicar porque é que a maior velocidade de
compressao causa maior precocidade na eclosdo dos sintomas narcéticos, na
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medida em que ndo ha tempo suficiente para se atingir o estado de equilibrio
entre as pressoes transmembranares do gas inerte.

Com base em todas estas interpretacoes fisiopatoldgicas, consideram-se
como eventuais factores de risco para a eclosao da narcose, a fadiga, o esforco
fisico durante a imersdo, a velocidade de descida muito rapida, a ingestdo prévia
de bebidas alcodlicas, a ansiedade e apreensao, o aumento da producdo de di6-
xido de carbono, a susceptibilidade individual, a inadaptacao ao ambiente suba-
quatico, a instabilidade emocional, e 0 aumento das pressdes parciais de oxigénio.

De entre todos estes, atrevemo-nos a dizer que o Unico comprovado e com
forte suporte cientifico é a velocidade de compressao, conforme amplamente
demonstrado nas experiéncias “Tonofond”.

De uma forma geral, as teorias modernas sugerem que a narcose esta rela-
cionada com a dissolucdao dos gases inertes ao nivel das bicamadas lipidicas das
membranas neuronais, e estudos mais recentes sugerem que o efeito narcético dos
gases inertes se relaciona com a alteracdo de certos mecanismos proteicos ao nivel
dos receptores dos neurotransmissores, determinando antagonismo dos receptores
NMDA e potenciagao dos receptores GABAa, semelhante ao mecanismo de acgao
de alguns anestésicos ndo polares, como por exemplo o éter dietil ou etileno.

Esta disfuncdo dos canais idnicos de membrana podera, segundo alguns,
ser uma consequéncia de ligagdes ndo quimicas entre os gases inertes e as pro-
teinas, devido a forcas atractivas de van der Waals, segundo outros, a uma dis-
torcdo e espessamento das membranas, causado pelas moléculas do gas, ou
do produto volatil em questao, que entretanto se acumularam, por difusdo, no
seio das regides hidrofdbicas (lipofilicas) dos lipidos das membranas neuronais.

Varias outras teorias fisico-quimicas, procuram explicar os mecanismos de
accao, sempre através de uma perturbacdo da bicamada lipidica das membra-
nas neuronais, tais como:

Alteracoes na fase de separagao — fluidificacdo das membranas com
dissipacao da fase de separacao nas regides criticas de lipidos. Esta fluidificagao
induzida pelos anestésicos, torna a membrana menos capaz de facilitar altera-
¢Oes conformacionais nas proteinas, que constituem a base para a ocorréncia
de certos eventos, tais como, captacao idnica, libertagdo sinaptica de transmis-
sores e ligagdao dos neurotransmissores aos receptores;

AlteracOes na espessura da bicamada lipidica das membranas neuronais;

AlteragOes na curvatura de elasticidade de membrana;

Alteracdes de outros parametros.

Em termos clinicos, hd uma relativa correlacdo, embora com amplas
variacOes individuais, entre a intensidade e o tipo dos sintomas e a
profundidade alcancada:

- 30-45 metros — desinibicao, verborreia, aumento da auto-confianga,
perda da auto-critica;

- 45-60 metros — euforia, excitabilidade e sensagdo de desequilibrio,
fixacdo da ideacao;

- 60-75 metros — comportamento histeriforme, perda do poder de
concentracao, erros em provas mentais e operacoes aritméticas simples,
omissdo de todas as normas de seguranca, atraso na resposta aos estimulos;
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- 75-90 metros — depressao mental e incoordenagao neuromuscular, agi-
tacao e alucinagoes;

- 90 metros — perda de consciéncia.

Do exposto se conclui:

Que a narcose é um fendmeno fisiopatoldgico limitativo do mergulho com ar;

Que apesar da sua reversibilidade, com atenuacgao ou desaparecimento dos
sintomas com a reducdo da pressao ambiente, pode por em risco a vida do
mergulhador;

Que uma das formas mais eficazes da sua prevencao, € o treino e a
educacdo do mergulhador, no sentido de habilita-lo a reconhecer a
sintomatologia e a adoptar de imediato os procedimentos profilaticos (subida
com reducdo da pressao de exposicao);

Que, ainda como forma da sua prevengdo, é necessario identificar a
presenca de qualquer dos hipotéticos factores de risco, de forma e evita-los ou
neutraliza-los;

Que a adaptacao ao aumento da pressao durante o mergulho é a melhor
forma de prevenir a narcose.

"Carbonarcose” ou intoxicacdo pelo COz:

A intoxicacao por didxido de carbono, ou carbonarcose, € um acidente
disbarico “téxico” relativamente frequente no mergulho amador recreativo, par-
ticularmente nos iniciados a pratica do mergulho.

O didxido de carbono é um gas que entra na composicao da atmosfera numa
concentracao de 0.02 (2%), o que equivale a uma pressao parcial de 2g/m2.

Este gas é um dos produtos finais do metabolismo energético aerdbio celular.

Apds a sua producao celular, difunde-se, por gradientes de pressado, para a
corrente sanguinea.

Uma vez no interior dos vasos sanguineos, 10% do CO: é transportado
dissolvido no plasma (quantidade esta que é responsavel pelos valores das Pp
CO2, da ordem dos 46 mmHg, no sangue venoso), 60% interage com a agua
sob a acgdo da anidrase carbdnica para formar acido carbonico (CO2+ H20—
H2CO03), e 30% combina-se com a hemoglobina para formar carbamino-hemo-
globina (HbCO2).

Ao atingir a rede capilar peri-alveolar é eliminado para o exterior, por via
respiratéria, apds se difundir dos capilares pulmonares para o interior dos
alvéolos contiguos, por gradientes de pressao.

Quando as suas pressdes parciais no ar inalado atingem valores da ordem
dos 9 g/m2, podem atingir-se concentracdes deste gas no organismo que dao
origem a toxicidade.

As principais causas de intoxicacao pelo CO2 sao:

- Avaria do filtro de cal sodada, de reciclagem do CO:z exalado, em equipa-
mentos de mergulho com respiracao de O2 em circuito fechado, muito utilizado
nas imersdes militares de sabotagem, sem emissao de bolhas a superficie;

- Aumento dos espagos mortos, o que é pouco frequente no mergulho
auténomo, ja que o regulador, que debita a mistura gasosa a pressdao ambiente,
esta cooptado a boca do mergulhador;
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- Insuflagdo pulmonar do mergulhador inexperiente, causada pela alte-
racao da dinamica ventilatoria durante as imersdes auténomas.

Neste tipo de mergulho diz-se que a mecanica ventilatoria esta “invertida”,
isto &, a inspiracdo passa a ser “passiva” e a expiragao “activa”.

Basta uma pequena succao, ou uma ligeira depressao inspiratdria, para que
o ar flua com extrema facilidade e comodidade para as vias respiratdrias do
mergulhador, tornando-se a inspiracao “passiva”.

Na imersdo autdnoma, contrariamente ao que se passa na superficie, a
expiracao é mais dificil do que a inspiracao, pois o mergulhador, para expelir o
ar para o meio ambiente, tem que contrair os mUsculos respiratorios, particular-
mente os abdominais, para poder, em primeiro lugar encerrar a valvula de entra-
da do ar, vencer a resisténcia da pressao exterior e abrir a valvula de saida.

Se o mergulhador se esquecer de expirar activamente e s6 estiver preocu-
pado em inspirar com eficacia, como acontece frequentemente nos novicos,
passa a haver mais ar a entrar para os pulmdes do que aquele que deles sai,
dai resultando um quadro de insuflacao gasosa dos pulmdes, com uma ven-
tilacdo ineficaz, conducente a uma diminuigdo das pressoes parciais de oxigénio
e a um aumento das pressoes parciais de didxido de carbono nos alvéolos
pulmonares, com prejuizo da hematose, por diminuicao das trocas gasosas
através da membrana alvéolo-capilar, de que resulta uma hipercapnia.

A partir de determinadas concentracoes de didxido de carbono no organis-
mo, cria-se um quadro de acidose respiratoria, com reducao do pH sanguineo
e estimulacdo dos centros respiratdrios, o que despoleta dispneia (sensacao
subjectiva de falta de ar) e taquipneia compensadora.

Estes eventos reflexos tendem a agravar ainda mais o quadro anterior:

A taquipneia aumenta a frequéncia respiratéria mas diminui as excursoes
e o volume de ar corrente, agravando ainda mais a falta de renovagao do ar
alveolar, e ao fim de um certo periodo de tempo causa fadiga muscular e dimi-
nuicao do trabalho muscular.

A dispneia, a fadiga muscular e a percepgao subjectiva do agravamento da
situacao, causam medo, emocao e ansiedade e, em certas personalidades com
perfis histeriformes, ou ansiosos e depressivos, pode causar uma crise de panico
que faz com que o individuo regresse precipitadamente a superficie, partindo de
uma situacao em que ja tem os pulmdes hiperpneumatizados e esta hipercapnico,
estando assim criadas todas as condicbes para que ocorra um barotrauma
pulmonar, isolado, ou em associagao a um disbarismo descompressivo, 0 que
pode dar origem a uma catastrofe disbarica.

Os factores predisponentes para a ocorréncia deste tipo de quadro tdéxico
disbarico sdo os seguintes:

A inexperiéncia, a falta de instrucdo para a pratica do mergulho e qualquer
causa de aumento da frequéncia respiratdria, como, por exemplo, a ansiedade,
0 medo, a fadiga muscular, a dor e o frio.

Ha ainda outros factores a considerar, como, por exemplo, 0 aumento acidental
das concentracoes de CO2 no ar das garrafas, por poluicao destas aquando do seu
enchimento, 0 aumento da resisténcia a respiracao imposta pelo mau funcionamento
mecanico do regulador, a insensibilidade do centro respiratério ao CO2 (apneistas),
a hipoventilacdo induzida pela hiperdxia e 0 aumento do trabalho respiratdrio.
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A retencdo de CO:2 revela-se deletéria para o mergulhador, pois aumenta a
predisposicao para a narcose do azoto, favorece a eclosao da doenga de
descompressao (gas altamente difusivel, tende a mobilizar-se para o interior
dos nucleos gasosos formados durante a descompressao, contribuindo para o
aumento do seu volume), altera a termorregulacao, pela vasodilatacao perifé-
rica que provoca, predispondo a hipotermia e, acima de determinadas con-
centragles, causa um quadro toxico.

A “carbonarcose” caracteriza-se por diminuicdo do nivel de consciéncia,
bradipneia, hipdxia severa e alteracdes cardiovasculares que podem culminar
na paragem cardiaca.

De acordo com a classificacao da escola francesa, este quadro gradua-se
em trés estadios, em fungdo de seu grau crescente de gravidade:

- Intoxicacdo ligeira, ou insuflacdo transitoria:

Estimulagao bulbar pela retengao carbonica, com taquipneia, dispneia,
cansaco muscular, mal-estar geral, vertigem, irritabilidade, labilidade emocio-
nal, taquicardia e sudorese.

A compensacao é facilmente readquirida, bastando, para isso, forcar um
pouco mais as expiragoes e diminuir o grau de esforco muscular.

- Intoxicacdo severa:

Desorientacdo, estupor, falta de controlo voluntario dos movimentos
respiratorios.

Agravamento das alteracOes cardiovasculares, respiratdrias e do sistema
nervoso central, e instalagao de um circulo vicioso, caracterizado por diminuicdo
progressiva da eficacia respiratdria, agravamento progressivo da hipercapnia e
tendéncia evolutiva para a irreversibilidade do quadro.

- Intoxicagao grave:

Caracterizada por bradipneia, depressao do centro respiratorio, paragem
respiratdria, assistolia e morte.

Na pratica, este quadro é precedido de perda de conhecimento, com rela-
Xxamento muscular, abertura da boca, perda do reflexo protector de espasmo
glético, com inundagao das vias respiratdrias (afogamento).

Sindroma do “ar sujo”:

Dentro das intoxicagdes por gases, merece mengao o quadro do “ar sujo”,
causado por contaminagao acidental do ar contido nas garrafas de mergulho
com poluentes, aquando do seu enchimento.

Os compressores devem ter os tubos de escape dos gases de combustao a
uma determinada altura do solo e orientados de forma a que a corrente de ar
atmosférico afaste os gases de escape das garrafas que se estdo a encher.

Se nao forem cumpridas estas normas basicas de seguranca, pode haver
contaminacao do ar contido nas garrafas de mergulho com poluentes, como
por exemplo, o mondxido de carbono, o qual, embora presente em con-
centragdes minimas, pode, por efeito do aumento da pressao ambiente duran-
te a pratica do mergulho, adquirir pressoes parciais susceptiveis de gerar um
quadro tdxico.
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Hipoxia:

A hipdxia € uma das causas mais frequentes de morte por afogamento e
ocorre raramente durante o mergulho auténomo, excepto no ambito do quadro
de insuflacdo pulmonar acima descrito, ou por esgotamento das reservas de
gas respiravel contido nas garrafas de mergulho, ou por poluicdo acidental do
ar contido nas garrafas de mergulho, ou por embolizacdo macica capilar
pulmonar no contexto de disbarismo descompressivo, ou por barotrauma do
pulmdo complicado com pneumotérax hipertensivo (raro).

A hipoxia € muito mais frequente no snorkling e no mergulho em apneia.

No snorkling, a principal causa é a utilizacdo de um snorkel inadequado, de
calibre estreito e comprimento exagerado, o que gera franco aumento do traba-
lho respiratdrio, cansago e diminuicao do rendimento muscular. A renovacado do
ar pode ver-se comprometida, na medida em que, devido ao excessivo com-
primento do tubo, a maioria do ar exalado pelo mergulhador fica retido no tubo,
sendo de novo por ele inspirado no ciclo respiratdrio seguinte, o que significa
que o mergulhador parte, nestas circunstancias, para um novo ciclo respiratorio
com um ar hipersaturado em didxido de carbono e dessaturado em oxigénio.

O mergulho em apneia é particularmente perigoso, se for precedido de
hiperventilacdo antes da imersao.

Nestas circunstancias, o mergulhador parte em hipocapnia e com um grau
relativo de alcalose respiratdria para a imersao.

Quando o mergulhador inicia a imersdao em alcalose respiratdria, pode
permanecer mais tempo submerso, porque a estimulacao do centro respi-
ratério bulbar depende do pH e das concentragbes de didoxido de carbono em
circulagao, logo, nestas condigdes, aumenta o intervalo de tempo para que o
metabolismo produza a quantidade de anidrido carbdnico necessaria para
estimular o centro bulbar e despoletar a necessidade imperiosa de regresso a
superficie.

Contudo, num mergulho praticado nestas condicdes, o mergulhador parte
com o mesmo conteldo de oxigénio e este é consumido com a mesma taxa
durante a imersao.

Numa imersao prolongada artificialmente pela alcalose induzida pela hiper-
ventilagao pré-imersao, o mergulhador inicia a subida para a superficie com va-
lores basais muito reduzidos das pressoes parciais de oxigénio.

Durante a subida, a medida que reduz a pressao ambiente ha uma dimi-
nuicao directamente proporcional das pressoes parciais de oxigénio.

A diminuicdo das pressdes parciais de oxigénio abaixo de um limiar critico
faz-se acompanhar de perda subita de conhecimento, sem qualquer sintomato-
logia premonitdria, 0 que em imersao pode causar a morte por afogamento.

O sindroma nervoso das altas pressoes:

O Hélio é um gas inerte incolor, inodoro e insipido, existe em quantidades
vestigiais no ar atmosférico, foi identificado espectroscopicamente na atmosfera
em 1868 e detectado como constituinte do gas natural em 1905.

Com um coeficiente de solubilidade azeite/agua de 3/1, com um peso mo-
lecular de 4 e com uma densidade de 0.16 g/dl, o hélio € um gas com grande
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difusibilidade e destituido de poder narcético, sendo, por isso, utilizado com
vantagem em substituicdo do azoto como gas inerte diluente de uma mistura
respiratdria, quando se pretende evoluir até profundidades as quais o ar mani-
festa efeitos narcoticos.

Neste tipo de imersdes, outra das evidentes vantagens, é o menor trabalho
respiratdrio que a mistura gasosa comporta, na medida em que, dado que o hélio
€ cerca de sete vezes menos denso do que o azoto, a resisténcia a passagem de
uma mistura Heliox através das vias respiratdrias € muito menor do que com ar.

Contudo, apods a introducao deste tipo de mergulho, durante as décadas de
60-70, com o intuito de se proceder a trabalhos nas fundacdes das plataformas
petroliferas e com o objectivo de aperfeicoar e de aprofundar os conhecimentos
em termos de recursos naturais submarinos e de biologia marinha, constatou-
se a ocorréncia de um quadro neuroldgico intrigante, caracterizado por tremo-
res e fasciculagdes, com decréscimo da performance psico-motora, que causou
perplexidade no seio da comunidade cientifica da época, na medida em que
este gas inerte estava destituido de propriedades narcosantes.

O sindroma nervoso das altas pressoes (“High Pressure Nervous Syndrome”
— HPNS), também conhecido por sindroma neuroldgico das altas pressdes
(“High Pressure Neurological Syndrome”), é uma perturbacao neurofisioldgica
causada pelo mergulho com Heliox, geralmente para além dos 150 metros de
profundidade.

Os seus efeitos dependem fundamentalmente da velocidade de descida e
da profundidade atingida, e constitui um factor limitativo do mergulho profundo
e de saturagao.

Os “tremores do hélio” foram descritos pelo fisiologista Peter B. Bennett,
em 1965.

Referéncia anterior a este quadro neuroldgico tinha ja sido feita em estudos
experimentais conduzidos pelo cientista russo G. L. Zaltsman.

O termo foi também usado por Bauer, como forma de descrever a ocor-
réncia de um quadro clinico caracterizado por tremores, alteragOes electroen-
cefalograficas e sonoléncia, durante um mergulho “seco” experimental, em ca-
mara de compressao, a 362 metros de profundidade.

Os sintomas do HPNS incluem tremores de frequéncia rapida (8-12 Hz),
contracturas miocldnicas, sonoléncia, com periodos de “microsleep”, perturba-
¢Oes visuais, nduseas, tonturas, decréscimo da performance intelectual e altera-
¢Oes electroencefalograficas (aumento da actividade teta — 4 a 8 c/seg, predo-
minantemente na regiao anterior e diminuigao do ritmo alfa).

Teoricamente, apos a descrigao deste sindroma por Bauer, o limite maximo.
em termos de profundidade, do mergulho com Heliox foi fixado em 363 metros,
Contudo, vir-se-ia posteriormente a constatar que era possivel a pratica deste
tipo de mergulho com Heliox até valores de pressdo absoluta entre as 43 e as
55 ATA's (420-540 metros).

A fisiopatologia do HPNS tem duas componentes, uma que resulta da
velocidade de compressao e outra da pressao absoluta.

Os efeitos da velocidade de compressao tornam-se notdrios quando se
desce até uma profundidade de 150 metros com uma velocidade superior a
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poucos metros por minuto, mas os sintomas tendem a regredir algumas horas
apos a estabilizagdo da pressdao ambiente.

Os efeitos da pressao absoluta de exposicao, ou seja, da profundidade atin-
gida, tornam-se clinicamente evidentes para profundidades superiores a 300
metros e persistem, independentemente do tempo de permanéncia na profun-
didade considerada.

Experimentalmente, constatou-se que o tempo de compressao e o de des-
compressao gastos para minorar a sintomatologia do HPNS, tornam o mergulho
com heliox impraticavel para além de certas profundidades e muito pouco ren-
tavel em situacdo real, com elevados dispéndios, em termos de meios materiais,
técnicos e humanos, e elevados riscos individuais para quem os pratica.

Estes inconvenientes foram ultrapassados com o advento da robdtica de
exploragdo do meio subaquatico, permitindo a realizacdo de tarefas bem mais
minuciosas, com muito menos dispéndio de tempo e de recursos, e obviando
0s inconvenientes atinentes aos elevados riscos humanos que este tipo de
imersdes comporta.

Ha variagOes individuais, no que diz respeito a susceptibilidade para a
eclosdo do sindroma, mas nao ha variacao significativa em diferentes mergu-
Ihos praticados pelo mesmo mergulhador.

Ha outros factores que tém sido considerados predisponentes para a eclo-
sao do HPNS, para além da velocidade de compressao e da susceptibilidade
individual, nomeadamente o stress psicoldgico, a ansiedade, o esforco fisico, a
fadiga, a hipotermia, a taquipneia e a retencao de COaz.

Para além destes, admite-se, também, que factores ambientais, tais como
as aguas frias, as correntes, a ma visibilidade e o calor durante a compressao,
possam contribuir para a maior precocidade da eclosao dos sintomas e dos
sinais que caracterizam o HPNS.

A sua prevencao total é pouco provavel, mas ha varias medidas que podem
minorar os sintomas ou retardar a sua eclosdo, nomeadamente recorrendo a
taxas de compressao mais lentas e/ou introduzindo paragens a um determi-
nado nivel de profundidade durante a compressao, ou adicionando outros gases
inertes a mistura, tais como o azoto (Trimix).

O recurso a misturas gasosas respiraveis ternarias, ao suprimir os efeitos
neuroldgicos, viabilizou a exposicdo do ser humano até pressdes absolutas de
71 atmosferas.

O élcool, os anestésicos e os anticonvulsivantes, também suprimiram o
HPNS no animal de experiéncia, contudo, ndo ha qualquer tipo de experiéncia
relativamente ao seu uso em humanos, por motivos dbvios.

Os mecanismos fisiopatoldgicos subjacentes ao HPNS ndo estdo cabalmen-
te esclarecidos.

Contudo ha varias teorias que tentam explicar a fisiopatologia do HPNS, de
entre as quais nos ocorre mencionar duas, uma mecanica, de ordem meramen-
te fisica, e outra bioquimica:

Assim, dado que o hélio é um gas inerte e, por conseguinte, ndo interage
quimicamente com qualquer outro elemento bioldgico, hipotetizou-se que os
seus efeitos, no que diz respeito a fisiopatologia do HPNS, poderao ser de
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ordem meramente fisica, proporcionando, por diminuicdo da espessura das
membranas sinapticas, um alargamento das fendas sinapticas e a subsequente
alteracdo da neurotransmissao, geradora dos sintomas acima descritos.

Neste contexto, estudos empreendidos em membranas monocamada sujeitas a
elevadas pressdes parciais de hélio, revelaram que este gas proporciona, por
aumento da tensao superficial, uma diminuicao da espessura das membranas (efeito
inverso ao do azoto, constatado experimentalmente por Bennett e colaboradores).

Estudos experimentais realizados por Lever e colaboradores, levaram
aqueles autores a concluir que o HPNS seria causado por uma contraccao da
membrana neuronal superior a 0.4%.

Esta hipdtese viu-se reforcada com a constatacdo de que a adicdo a mistura
Heliox de quantidades muito reduzidas de um outro gas inerte dotado de
algumas propriedades narcéticas, como o azoto, anulava os sintomas tipicos do
HPNS, tendo sido possivel, com a introducdo destas misturas respiratdrias
ternarias, expor o ser humano a pressoes ambientes de 71 ATA.

Estudos experimentais realizados “in vitro” com fragmentos de hipocampo
do rato sujeitos a pressdes da ordem das 80 ATA's, empreendidos com o intuito
de determinar quais os mecanismos neurofisiopatoldgicos subjacentes ao qua-
dro neuroldgico do HPNS, conduziram a algumas conclusdes interessantes:

A pressao (80 ATA's) deprime a eficacia da transmissdo excitadora aminoa-
cidérgica e GABA inibitdria, enquanto induz aumento da excitabilidade intrinse-
ca das células piramidais C1.

Constatou-se um aumento selectivo dos efeitos do NMDA (n-metilaspar-
tato-aminoacido-agonista dos receptores pds-sinapticos NMDA, um subtipo dos
receptores do glutamato) e do I-homocisteato, enquanto os efeitos pds-sinapti-
cos do GABA permaneceram inalterados.

Os antagonistas do NMDA e as drogas sinérgicas do GABA antagonizaram
a hiperexcitabilidade induzida pela pressao.

Estes achados levaram os autores a concluir que as alteracbes dos pro-
cessos neurotransmissores mediados pelo NMDA e pelo GABA podem estar
envolvidas no desenvolvimento do HPNS, na medida em que se pode demons-
trar que o aumento da pressao absoluta altera a libertacdo de neurotrans-
missores ao nivel das sinapses excitadoras e inibitorias e facilita os mecanismos
pos-sinapticos excitatdrios mediados pelo NMDA.

Contudo, estes dados, embora pertinentes, ndo podem ser extrapolados de
animo leve para o ser humano, por varios factores, a saber:

As convulsoes precedidas de mioclonias e de descargas paroxisticas, consti-
tuem uma das principais caracteristicas do HPNS em mamiferos sub-humanos,
mas nao se observam em humanos.

A auséncia de tais manifestacdes no humano pode ficar a dever-se ao facto
de este nao ter sido exposto a pressdes tao elevadas quanto aquelas a que os
animais de experiéncia se submeteram.

Neste contexto, as alteragdes encontradas no estudo experimental em
questao, realizado a uma pressao de 80 ATA's, podem apenas eclodir para este
nivel de pressdes e ndo ser as mesmas que causam o HPNS nos humanos, os
quais nunca se submeteram a tais condicdes experimentais. Além do mais trata-
se de um estudo “in vitro”.
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Parece-nos razoavel considerar que a eclosdo da sintomatologia seja deter-
minada por fendmenos fisicos associados ao aumento da pressao ambiente, os
quais poderao dar origem a uma alteragao da neurotransmissao cerebral (alte-
racdes quantitativas dos neurotransmissores pré-sinapticos e qualitativas dos
receptores de membrana sinapticos) e dos limiares de excitabilidade neuronal,
por alteracao dos potenciais de membrana.

A constatacdo de que o recurso a regimes de compressao mais lentos,
intercalados com permanéncias a determinados niveis fixos de profundidade
durante um certo periodo de tempo, retardam e minoram os sintomas do HPNS,
¢ igualmente sugestiva de que, para a eclosdo deste sindroma, a semelhanca
das experiéncias “Tonofond” para a narcose do azoto, contribua a inadaptacao
do organismo a um aumento rapido da pressao absoluta.

As principais desvantagens do hélio sdo:

A sua elevada condutividade térmica (5.7 vezes superior), razao pela qual
a dissipacao de calor, especialmente pela respiracao, é importante, predispondo
o mergulhador a hipotermia. Esta pode ser contrariada pela utilizacdo de mis-
turas respiratdrias aquecidas;

A dificuldade de comunicagdes, pela alteracdo da ressonancia das cordas
vocais com alteragao da fonacao (voz de pato Donald), que requer a utilizacdo
de descodificadores;

O seu elevado custo;

A possibilidade de ocorréncia de acidentes de descompressao cutaneos e
do ouvido interno por fendmenos de contra-difusao gasosa, em particular
quando se procedeu a uma troca de misturas gasosas de constituicdes diferen-
tes, ou quando o acidentado inala uma mistura gasosa, como o Heliox, e esta
no interior de um compartimento estanque (camara hiperbarica, por exemplo)
pressurizado com uma mistura de composicao diferente, como o ar (ver aci-
dentes de descompressdao com expressao a nhivel da pele e do ouvido interno).

Acidentes disbaricos “bolhares”:

Merecem especial atencdo, no ambito deste trabalho, os acidentes
“disbaricos bolhares” (“bubble related”), os quais incluem a doenga de descom-
pressdo, e o sindroma de hiperpressao intra-toracica, complicado com embolia
gasosa arterial, pelo facto de serem aqueles, em relacao aos quais, a tera-
péutica hiperbarica é insubstituivel.

Doencga disbdrica descompressiva:

A doenca de descompressao (D.D.) é causada pela formagdo de bolhas de
azoto, predominantemente nos tecidos, secundariamente no compartimento
intravascular (principalmente no seu sector venoso) e no sistema linfatico,
devida a hiper-saturacao do organismo neste gas inerte, acima de um determi-
nado valor critico, consequéncia de descompressbes inadequadas precedidas
da inalacao de ar comprimido em ambiente hiperbarico.

Neste contexto, a doenca de descompressao pode definir-se como um pro-
cesso difuso e multifocal (polimicroembolismo multifocal, primariamente extra-
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vascular, secundariamente intravascular, predominantemente venoso) carac-
terizado pela desgaseificagao bolhar subclinica, a qual ocasiona sintomas sempre
que as bolhas adquiram tamanho suficiente para exercerem efeito de massa
sobre os tecidos contiguos, ou obstruirem o fluxo sanguineo, venoso ou arterial.

A primeira reproducao experimental da doenga de descompressao deve-se
a Robert Boyle, em 1660, o qual, submetendo uma cobra a descompressao
rapida, recorrendo para o efeito a bomba pneumatica de Otto Von Guericke,
pode constatar a formagao de uma bolha de ar visivel no seu olho, através da
cérnea, assim como a sua morte precedida de convulsoes.

Robert Boyle demonstrou, também, que o ar é compressivel e que o seu
volume varia na razdo inversa da pressao a que esta submetido, a temperatura
constante (Lei de Boyle/Mariotte).

A sintomatologia da D.D. foi descrita, pela primeira vez, em operarios de
uma mina de carvao, por Triger.

Em 1845, e em 1854, Pol e Watelle constataram que a descompressao pre-
cedia a eclosao dos sintomas desta afecgao, e que a recompressao proporcio-
nava a sua regressao.

Em 1873, Andrew Smith, utilizou pela primeira vez o termo “doenca dos
caix0es” ao descrever 110 casos de doenca de descompressao entre os traba-
lhadores envolvidos nas obras da construgao da ponte de Brooklyn.

Conforme preconizado por Moir, a recompressao seguida de descom-
pressao lenta dos trabalhadores afectados, proporcionou uma redugdo drastica
dos &bitos por D.D. entre estes operarios.

O termo “The Bends”, actualmente utilizado para designar a D.D. com
sintomas osteomusculares, foi também introduzido durante as obras de cons-
trugdo dos alicerces da ponte de Brooklyn (1870 — 1883), para ilustrar a posicao
anti-algica dos trabalhadores nelas envolvidos, com D.D.

Paul Bert, em 1878, foi o primeiro a estabelecer a correlacao entre a D.D e
a formagao de bolhas de azoto no seio do organismo em consequéncia de des-
compressOes inadequadas, tendo também preconizado as descompressoes len-
tas para a sua prevencao, o seu tratamento através da recompressao dos aci-
dentados em compartimentos estanques pressurizados com ar, e sugerido que
a oxigenoterapia normobarica podia ser benéfica nesta afecgao.

John Scott Haldane, em 1908, decifrou a sua fisiopatologia e elaborou as
primeiras tabelas de descompressdo para a sua prevencao.

Neste contexto, prop0s a pratica de subidas por “degraus” com “plataformas
de espera” a determinados niveis de profundidade e uma velocidade de retorno
a superficie de 9 a 10 m/min., contrariando a tese de Heller, Mager e von
Schrotter, de uma subida mais lenta e uniforme.

Todas estas descobertas foram essenciais para a percepcao da utilidade
da recompressdo e da respiracdo de oxigénio em ambiente hiperbarico, no tra-
tamento da D.D., consequentemente, para a implementacao da oxigenote-
rapia hiperbarica (OTHB) nesta doenca do mergulho.

Importa, antes de mais, reter que, de acordo com a lei de Dalton, as
pressdes parciais dos gases que integram uma mistura gasosa respiravel (oxi-
génio, azoto, hélio, hidrogénio), dependem das respectivas concentragdes na
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mistura e variam de forma directamente proporcional a temperatura absoluta e
a pressao.

A lei de Henry estipula que a quantidade de um gas que se dissolve num
determinado meio liquido é directamente proporcional a pressdo parcial desse
gas livre em contacto com a superficie do liquido no seio do qual se vai dissol-
ver, desde que ndo haja reacgao quimica entre as moléculas do gas e as do
meio solvente.

Do exposto, infere-se que durante uma imersao auténoma, o mergulhador
estd constantemente numa situacao de hiperdxia e de hiperssolubilidade de
azoto, que é directamente proporcional a profundidade a que se encontra.

O azoto é um gas inerte mais lipossolivel do que hidrossoluvel, pelo que a
sua taxa de difusao é maior para os tecidos ricos em gordura.

Contudo, a menor taxa de perfusao sanguinea destes tecidos, faz com que,
face a variacdes da pressao ambiente que proporcionem um aumento da solu-
bilidade do azoto, eles levem mais tempo a saturar-se neste gas obedecendo a
regras de difusao simples.

Contrariamente ao oxigénio, o azoto e o hélio comportam-se como gases
inertes, ndo sendo por isso metabolizaveis, ndo se combinando com qualquer
sistema bioldgico e permanecendo dissolvidos no sangue e subsequentemente
nos tecidos, até que as respectivas pressdes parciais ao nivel dos diferentes
compartimentos organicos sejam iguais entre si e entre elas e as da mistura
respiratdria que os contém, isto €, até que se atinja o estado de saturacao do
organismo nestes gases inertes.

Estes conceitos estdao plasmados na teoria da descompressao de John Scott
Haldane, na qual o organismo humano € visto como um sistema multicompar-
timental, dividido em varios compartimentos “tecidulares”, classificados em
“rapidos” e “lentos” em fungdo do seu tempo de semi-saturacao, isto &, do
intervalo de tempo de que necessitam para conterem metade da massa de gas
inerte que proporciona a sua saturagao.

O momento em que cada tecido solubiliza a maior quantidade possivel de
gas inerte, dentro de um valor estavel de pressao e de temperatura, é aquele
em que os valores das pressoes parciais do gas inerte dissolvido no tecido em
questdo, sdo iguais aos valores da pressdo parcial do gas inerte contido na
mistura gasosa respiratoria.

Isto significa que durante a imersdo, cada compartimento “tecidular” do
organismo humano esta em estado de subsaturagao em gas inerte em relagdo a
mistura respiratoria e que o intervalo de tempo necessario para que cada um
destes compartimentos atinja o estado de equilibrio, isto &, o estado de saturacdo,
¢ fungao das suas propriedades em relacdo ao gas e da taxa de sua perfusdo.

Durante o retorno a superficie passa-se o contrario: a velocidade de des-
saturagdo dos tecidos em gas inerte ndo acompanha o ritmo da descida da
pressdao ambiente e da pressao do gas inerte na mistura respiratdria.

Desta forma, os tecidos organicos ficam em estado de sobressaturacao em
gas inerte, que é tanto mais prolongado quanto mais tempo eles levarem a
libertar-se do excesso de gas neles dissolvido.

Assim, enquanto 0 sangue recupera quase instantaneamente o estado de
equilibrio em relagdo a mistura respiratdria, 0 mesmo nao acontece nos tecidos
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lentos, muito particularmente naqueles ricos em gordura (para os quais o0 azoto
tem elevada afinidade) e mal perfundidos, como é o caso da espinal medula.

Se o tempo de retorno a superficie for demasiado rapido, ndo permitindo que
0 organismo se dessature em azoto, os gradientes entre os valores das pressoes
parciais do gas dissolvido e os do gas livre presente na mistura respiratoria,
tendem a aumentar de forma directamente proporcional ao decréscimo da pressao
ambiente e, ao atingirem um determinado valor “critico” (razdo ou coeficiente de
sobressaturagdo “critico”), fazem com que a libertagdo do gas dissolvido deixe de
se processar de forma simples e gradual, por difusdo, e se passe a fazer de forma
explosiva, com passagem do gas do estado dissolvido para o estado bolhar.

Quando um tecido organico atinge este ponto, diz-se que estd em estado
de sobressaturacao critica em azoto.

Para obviar estes inconvenientes foram, apds os estudos empreendidos por
Haldane, formuladas as tabelas de descompressao, as quais tém como propd-
sitos, calcular o tempo que o mergulhador devera permanecer imével a deter-
minados niveis de profundidade durante o seu regresso a superficie, de forma
que o seu organismo tenha tempo suficiente para eliminar o excesso de azoto
nele dissolvido, sem que haja o risco da sua eliminagao sob a forma bolhar.

Assim, durante uma imersao que comporte risco de D.D., as tabelas de
descompressao indicam, em funcao da profundidade maxima alcancada e do
tempo total decorrido (desde o inicio da imersdo até ao retorno a superficie),
quanto tempo o mergulhador devera permanecer imoével a determinadas pro-
fundidades, para que possa eliminar o excesso de azoto nele dissolvido,
minimizando a probabilidade de formacao de bolhas de gas inerte no seu seio.

Ha diversas teorias explicativas do fendmeno da desgaseificacao bolhar dos
tecidos.

A mais aceite € a dos nucleos gasosos pré-existentes, segundo a qual, par-
ticulas gasosas intra ou extracelulares seriam adsorvidas por mecanismos ten-
sioactivos e desdobradas em caso de agressao disbarica.

As microbolhas assim formadas, tenderiam a coalescer umas com as outras
dando origem a coleccdes gasosas de maior volume; O volume das bolhas
aumentaria ulteriormente de forma progressiva e directamente proporcional ao
decréscimo da pressao ambiente.

Dependendo do seu nimero e tamanho, as bolhas gasosas podem manter-
se assintomaticas, ou ocasionar sintomas, por compressao ou lesdo das estru-
turas contiguas, ou por embolizacdo vascular.

Assim que as bolhas de gas inerte denunciam a sua presenca no orga-
nismo, passando a ocasionar sintomatologia clinica, ou alteragdes laboratoriais,
estamos em presenca de uma doenca de descompressao.

Neste contexto, sao frequentes os sintomas causados por fendmenos irrita-
tivos locais, associados a compressao das estruturas neuro-microvasculares
adjacentes, a migracao das bolhas no seio dos tecidos, com dilaceragao inters-
ticial e desnaturalizagdo lipoproteinica, eventos fisiopatoldgicos subjacentes a
embolismo gordo.

Algumas bolhas sdo captadas pelos sistema venoso ou linfatico, muito me-
nos frequentemente pelo arterial, tornando-se intravasculares e passando a
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circular livremente, com a corrente venosa de retorno, até ao filtro capilar pul-
monar, a partir do qual a grande maioria € eliminada por via respiratoria, nunca
chegando a dar sintomas, ou proporcionando um quadro frustre de insuficiéncia
respiratdria do tipo restritivo (“bolhas silenciosas ou instaveis”).

Contudo, se a embolizacao do filtro capilar pulmonar ultrapassar a sua
capacidade de depuracdo dos émbolos por via respiratdria, assiste-se a uma
exclusao funcional de parte significativa da rede capilar alveolar pulmonar, com
quadro de desequilibrio da relagdo ventilagdo-perfusao em desfavor desta ulti-
ma, determinante de hipoxémia e de hipertensdo ao nivel da pequena circu-
lagdo, causadora da abertura de shunts intra-pulmonares artério-venosos, de
um “foramen ovale” eventualmente patente, ou do “ductus arteriosus”, se for
tal o caso, com migracdao dos émbolos gasosos para a circulagdo arterial sisté-
mica, até embolizarem um vaso de menor calibre do que o seu diametro, pas-
sando, a partir de entdo, a constituir as “bolhas estaveis ou sintomaticas”.

Por razoes de ordem exclusivamente anatdmica e hemodinamica, os émbo-
los arteriais tendem a migrar para os vasos cerebrais através dos troncos supra-
aorticos, dando origem a embolias dificilmente reversiveis e a quadros neuro-
l6gicos dependentes do calibre e da topografia do vaso embolizado.

Quando a doenca de descompressao assume expressao clinica cerebral, os
sintomas mais frequentes, sao os do sofrimento isquémico dos territorios nu-
tridos pela artéria cerebral média esquerda ou dos dependentes do sistema
vértebro-basilar.

Outra forma mais rara de embolizagao arterial, no contexto da doenca de
descompressao, é a embolizacdo das artérias coronarias, a qual tem mais pro-
babilidade de ocorrer quando o mergulhador se encontra em posigao invertida,
no momento da formacdo do émbolo.

Este quadro fisiopatoldgico é agravado pela probabilidade de as bolhas
causarem lesao secundaria, por atrito, do endotélio vascular, e despoletarem a
activacdo em cascata de uma série de fendmenos bioldgicos com expressao sis-
témica e conducentes a hipovolémia e hemoconcentracdo, por extravasamento
de quantidades macicas de liquido para o espaco extravascular, por aumento
generalizado da permeabilidade capilar.

A forma mais frequente de expressao clinica da D.D., é a da lesdo da medu-
la espinal.

Ha varias teorias explicativas deste tipo de lesdes: a teoria embdlica; a
teoria do infarto venoso; a teoria das bolhas autdctones; a teoria da hemorragia
e da inflamacao.

Segundo a teoria do infarto venoso, outras bolhas podem, entretanto, seguir
um curso diferente e em vez de migrarem para a circulagdo sistémica a partir
da circulacdo pulmonar, podem, a partir desta e devido a gradientes de pressao,
determinados pela hipertensao pulmonar, desenvolvida no decurso de todo este
processo, migrar retrogradamente, seguindo o trajecto da veia azigos, até aos
espacos venosos epidurais, onde coalescem com outras bolhas formadas “in
situ”, ou até aqui transportadas pelo sistema linfatico.

Este embolismo venoso retrégrado macico, causa importante estase veno-
sa, obstaculizando a drenagem venosa de segmentos da medula correlatos,
com importante congestdo ao seu nivel, dificuldade de dessaturagao e de oxi-
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genagao e com a criagdo de um verdadeiro sindroma compartimental medular
segmentar, culminando em lesdo importante medular, habitualmente no seu
segmento lombar.

Quanto mais grave for a agressao disbarica, maior sera o nimero de bolhas
gasosas formadas, maior sera o colapso venoso epidural determinado pela sua
migracao retrograda, mais extensa sera a lesao medular isquémica, congestiva
e compartimental, e mais elevado sera o nivel metamérico da lesdo.

Neste contexto, um indicador clinico de gravidade da doenga descompres-
siva, é o nivel metamérico da lesdo neuroldgica identificada ao exame objec-
tivo, sendo tanto mais grave a doenca, quanto mais alto for o nivel de afeccao
neuromedular.

Esta teoria da embolizagdo retrdgrada dos plexos venosos epidurais, com o
subsequente infarto venoso medular, baseada em estudos prévios de embo-
lizagdo tumoral via veias epidurais e de situacdes descompressivas experi-
mentais extremas, ndo explica o curto tempo de laténcia para a eclosdo da
sintomatologia, nem as caracteristicas anatémicas das lesGes medulares de
casos reais de doenca de descompressao, as quais afectam predominantemen-
te a substancia branca e fazem-se acompanhar de hemorragia, contrariamente
as associadas ao infarto venoso medular experimental, que afectam predomi-
nantemente a substancia medular cinzenta.

Uma outra teoria, postula que a afeccdo medular, no decurso da doenca de
descompressao, podera ficar a dever-se a uma embolizacdo arterial selectiva da
artéria de Adamkievics, a artéria nutritiva da medula espinal lombar.

Esta probabilidade ¢ muito reduzida, na medida em, que os émbolos
arteriais migram preferencialmente para o territério encefalico.

Contudo, os estudos experimentais empreendidos a este respeito, revelam
que as lesdes medulares, causadas pela embolizacao arterial selectiva da sua
artéria nutritiva, afectam mais a substancia cinzenta do que a substancia branca
medular.

A teoria das bolhas autdctones, sustenta que a fisiopatologia da afeccdo
medular da doenga de descompressao se deve a formagdo espontanea de bo-
lhas de gas inerte ao nivel da substancia branca medular.

Esta teoria vé-se reforcada pelos achados anatomo-patoldgicos de
reprodugdes experimentais, no cao, de modelos de doenca de descompressao,
revelando que as lesdes medulares, extravasculares, se localizavam na subs-
tancia branca medular.

Contudo, a quantidade de matéria medular abrangida por tais lesdes nao
excedia os 0.5%, e o diametro destas microbolhas oscilava entre 20 e 200 um,
tornando-se dificil explicar como lesdes de tao reduzidas proporcdes poderiam
ter consequéncias clinicas tao devastadoras.

Neste contexto, concluiu-se que as bolhas geram défices neuroldgicos
quando afectam a funcdo de mais de 30% dos axdnios, por compressao, esti-
ramento, inflamacao, lesdo quimica, hemorragia, ou por lesao mecanica directa,
e que tal é possivel, mesmo com lesdes de tdo reduzidas dimensdes, na medida
em que elas causam um aumento das pressoes tecidulares locais compativeis
com um verdadeiro sindroma compartimental medular.
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A teoria da hemorragia e da inflamacao, postula que as bolhas formadas
“in situ” sdo transitdrias e que as lesGes estabelecidas resultam de hemorragia
e de inflamacao secundarias.

Esta teoria apoia-se em varios argumentos, tais como o facto de os animais
com sintomas de inicio rapido, entretanto sacrificados, ndo evidenciarem bolhas
medulares, sugerindo que elas sao temporarias, e o facto dos locais previamen-
te ocupados pelas bolhas patogénicas, serem sede de hemorragias e de pro-
cessos inflamatorios.

E interessante notar que as lesdes medulares da doenga de descompressao
se sediam numa zona muito particular da medula espinal, entre a sua circulagao
anterior e posterior, mais susceptivel a acumulagdo de gas e aos fendmenos
isquémicos associados, e que os segmentos medulares mais vulneraveis sao o
lombar e o cervical, que correspondem as areas mais frequentemente compro-
metidas no decurso da doenga de descompressao.

As manifestacdes clinicas da afeccao medular da doenca descompressiva,
consistem em defices sensoério-motores, autondmicos e esfincterianos, cujo grau
e tipo dependem da topografia e da extensao das lesoes.

Os sintomas podem variar entre as disestesias ou hipostesias, até as
tetraplegias ou paraplegias com bexigas neurogénicas e incontinéncia anal,
passando pelas parésias.

A doenca de descompressao pode definir-se como um microembolismo
gasoso multifocal progressivo, podendo afectar concomitantemente quase
todos os 6rgaos da economia, mas adquirindo expressao clinica dominante ao
nivel de um determinado “érgao alvo”, que varia de caso para caso.

Assim, se houver embolizagdo macica da circulacdo capilar pulmonar, com
exclusdo de areas funcionais muito significativas desta rede microvascular, tere-
mos um quadro de desequilibrio da relacao ventilacao/perfusdo alveolar, com
normoventilacdo e hipoperfusao, com hipoxémia severa, com obstrucdo micro-
vascular, com vasoconstricao, lesao endotelial, inflamagao, ruptura capilar e
edema pulmonar, o qual se traduz clinicamente por uma insuficiéncia respiratoria
severa, hipoxemiante, designada por “Chokes”, a qual, conforme ja explicado, se
pode complicar secundariamente com embolizacdo sistémica arterial.

As lesbes do ouvido interno sdo graves e implicam o mesmo regime
terapéutico das lesdes neuroldgicas medulares, e podem ficar a dever-se a
distintos mecanismos fisiopatoldgicos, nomeadamente:

A lesdo explosiva no decurso de descompressdes rapidas, causada por
acumulagdao de gas em bolsas osteoclasticas do osso temporal, que irrompe
para o ouvido interno durante a descompressao, com ruptura e hemorragia dos
canais semi-circulares;

Ao embolismo gasoso da artéria nutritiva do ouvido interno, com andxia da
stria vascularis e do érgdo de corti;

Aos fendmenos de contra-difusdo gasosa, quando a composicao da mistura
gasosa respiratodria difere do gas inerte contido no ouvido médio, por exemplo,
por substituicdo da mistura gasosa. Nestas circunstancias, a passagem de gas
inerte através das janelas redonda e oval e a sua ulterior acumulacao ao nivel
da perilinfa, pode levar a formacao de bolhas gasosas a este nivel, causando
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surdez e vertigem. A stria vascularis nutre directamente a endolinfa e a partir
daqui o gas difunde-se para a perilinfa. Se entretanto se procedeu a uma subs-
tituicdo da mistura gasosa respiratdria, a endolinfa vai captar mais rapidamente
do que a perilinfa, por meio da stria vascularis, o novo gas inerte, ficando des-
provida do anterior, o qual, entretanto ainda esta dissolvido em quantidades
apreciaveis na perilinfa, o que conduz & formagao de bolhas na endolinfa com
perda funcional e ruptura;

Outro mecanismo possivel de lesao do ouvido interno é a hidropsia endo-
linfatica, induzida pelo fendmeno da osmose induzida por gas.

A formacdo de bolhas também pode afectar os corddes medulares pos-
teriores, os nervos mistos, os plexos braquiais ou lombares, e as inervagdes
musculo-cutaneas. E importante distinguir estas Ultimas das lesdes medulares, ja
que as implicacdes terapéuticas e progndsticas sdo substancialmente diferentes.

Outras localizagGes possiveis sdao a pele, o sistema musculo-esquelético e
o sistema linfatico.

Ao nivel da pele, podemos observar um “rash” cutaneo eritematoso e pru-
riginoso, urticariforme, causado pela penetracdo directa de gas inerte através
da pele, com acumulagdo e formacao de bolhas ao nivel da derme. Este “rash”
pode ser evitado pelo uso de proteccdo adequada, evitando o contacto directo
da pele com o gas pressurizado.

Outra lesdo possivel é a “cutis marmorata”, esta indiciando um pior pro-
gnostico, ocorrendo frequentemente em associagdo com doenca de des-
compressao pulmonar e neuroldgica, conferindo um aspecto marmoriforme a
pele, e causada por congestdo venosa, inflamacao, aderéncia leucocitaria e
lesdo endotelial ao nivel da microcirculagdo cutdnea, sem bolhas detectaveis,
mas que resolve rapidamente com a recompressao.

As lesdes por fendomeno de contra-difusao gasosa, ocorrem quando o gas
que esta em contacto com a pele difere do que é inalado (como acontece com
um doente que esta a fazer uma tabela recompressiva inalando Heliox através
de circuito semi-aberto no interior de uma camara pressurizada com ar, por
exemplo).

Quanto as lesbes musculo-esqueléticas, ou osteo-articulares, podemos
subdividi-las em agudas e crénicas:

As agudas sdo classicamente designadas de “Bends”, devido a posi¢do anti-
algica adoptada pelos individuos afectados por estas lesdes, que se asseme-
lhava a da estatudria grega que era muito usada com intuitos decorativos na
época em que estas lesdes foram pela primeira vez identificadas e descritas, e
que também era adoptada pelas mulheres desse tempo, mas com propdsitos
estéticos.

Estas lesbes afectam os o0ssos longos do esqueleto apendicular, ricos em
medula gorda.

As lesdes dos mergulhadores que nao praticam mergulho de saturagao e
dos pilotos aviadores, sediam-se predominantemente nas articulacoes dos
ombros, enquanto que as dos mergulhadores de saturacao e dos trabalhadores
em compartimentos pneumatizados com ar comprimido, afectam mais frequen-
temente os joelhos.
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A dor é causada pelo estiramento ou inflamagdo nervosa no interior das
articulagdes, nos tenddes e musculos peri-articulares, ou por expansdo do gas
contido na gordura intra-medular, pode ser uma dor reflectida a articulacdo por
lesdo do nervo ou raiz nervosa, ou devida a libertacdo de mediadores inflama-
tdérios com um quadro do tipo gripal, com mal-estar geral e dor articular.

A comparticipacao da congestao sinusoidal na eclosao da dor articular da
doenca de descompressao, demonstra-se pela dificuldade da sua localizagdo e
pelo alivio proporaonado pela apllcagao local de pressao.

A forma crénica corresponde a osteonecrose disbarica, a qual afecta
mergulhadores de saturacao e trabalhadores com ar comprlmldo, comprome-
tendo o esqueleto apendicular, localizando-se as lesdes sintomaticas ao nivel da
cabeca do fémur e do Umero, e as assintomaticas ao nivel da extremidade distal
do fémur e da extremidade proximal da tibia. Por vezes ha também afeccdo do
osso iliaco.

Pode também haver bloqueio do sistema linfatico e estruturas afins pelas
bolhas gasosas com edemas segmentares, por deterioracao local da drenagem
intersticial.

Ha, finalmente, o efeito das bolhas ao nivel do sistema circulatorio, tendo
ja sido referidas as embolias dos vasos de calibre consideravel.

Embora haja ainda sistemas de classificacao da doenga de descompressao
em intra e extra-vascular, ndo ha provas concretas de que as bolhas se formem
no leito vascular no decurso de uma descompressao sintomatica, crendo-se, na
actualidade, que a presenca de bolhas gasosas intra-vasculares se deva a sua
migracdo a partir dos tecidos perivasculares para o limen dos vasos contiguos
através de “gaps” endoteliais.

Uma vez no interior dos vasos sanguineos, as bolhas podem ter conse-
quéncias fisopatoldgicas bem diferentes: podem embolizar vasos causando
isquémia tecidular, podem atravessar a microcirculacdo (“transbolismo”) e lesar o
endotélio, podem causar sindroma de reperfusdao e vasospasmo, podem causar
estase venosa, hemorragia e precipitar interacgdes com proteinas plasmaticas.

As bolhas gasosas intravasculares tém um comportamento bioldgico activo,
despoletando ao nivel da sua interface com o sangue circulante, fendmenos
electrostaticos de superficie que provocam a desnaturacdo das lipoproteinas
hidrofdbicas aerofilicas, de que resulta um sindroma de hiperviscosidade sangui-
nea, com ralentamento circulatério, aumento da pressdo pods-capilar, aumento
da permeabilidade capilar e pré-capilar, com extravasamento de plasma, hipo-
volémia e hemoconcentragao.

A desnaturagdo das proteinas contribui também para a activagao da via
intrinseca da coagulacdo, promove a libertagdo de substancias vasoactivas
como a calicreina e a bradiquinina, as quais, juntamente com a activacao do
complemento induzida pelo factor Hageman fraccionado, dado lugar a feno-
menos de quimiotaxismo e a activacao do plasminogénio.

A bolha interage com as proteinas plasmaticas e com as células sanguineas,
rodeando-se de uma pelicula proteica e celular, tornando-se mais estavel e
dificil de eliminar e com maior poder oclusivo, o que agrava os seus efeitos obs-
trutivos ao nivel da microcirculacdo e lesivos do endotélio; bloqueando a circu-
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lagdo capilar e linfatica, aumenta o extravasamento plasmatico intersticial e
blogueando a drenagem linfatica agrava o edema e deteriora ainda mais as ja
precarias condigdes microcirculatdrias locais, agravando a hemoconcentracao e
a hiperviscosidade sanguinea.

Pelo exposto se conclui que, devido ao seu comportamento bioldgico
activo, as bolhas intra-vasculares dao origem a um conjunto de fendmenos reo-
l6gicos e hemodinamicos, caracterizados por hemoconcentracdo, hiperviscosi-
dade sanguinea, trombogénese aumentada, hipovolémia e shock com acen-
tuada hipoperfusdo e hipoxia periférica.

Do ponto de vista epidemioldgico, a incidéncia da doenca de descom-
pressdo € baixa, da ordem dos 0.01 a 0.05% (1 a 5/ 10.000 mergulhadores /
ano), a distribuicdo é igual em ambos os sexos (havendo, contudo, quem
considere o sexo feminino um factor de risco para a D.D.), os iniciados e os
mergulhadores experientes sdao 0os grupos de maior risco, os mergulhos rea-
lizados a uma profundidade superior a 24 metros envolvem uma probabilidade
acrescida de doenca de descompressao e o compromisso neuroldgico sinto-
matico é o mais frequente.

Tém sido identificados varios factores de risco, com base em anadlises
retrospectivas das caracteristicas fisicas dos mergulhadores e de alguns aspec-
tos técnicos inerentes ao mergulho e ao meio ambiente.

De entre estes destacamos:

— A exposicao a altitude a seguir a uma imersdo, quer seja uma viajem de
aeronave acima dos 300 metros, quer a pratica de montanhismo, e a pratica
inicial de mergulho em altitude;

— O exercicio: aumenta a captagdo de gas inerte e o grau da sua difusdo
para os tecidos, durante a fase de compressao; por aumento do stress hemo-
dindmico ao nivel das bifurcagdes arteriais, condiciona turbuléncia sanguinea e
a criacao de zonas de hipopressao que fazem com que as adjacentes fiquem
em estado de hipersaturacao “critica” em relacdao as primeiras, com formacgao
de micronucleos gasosos que actuam como “nidus” para a formacao de bolhas;
aumenta a producao de didxido de carbono que, pela sua elevada difusibi-
lidade, pode confluir com as bolhas entretanto formadas, aumentando-as;

— Histdria anterior de doenca de descompressao;

— Algumas caracteristicas pessoais, tais como a idade, a obesidade, o can-
saco, a prévia ingestdo de bebidas alcodlicas ou de certos farmacos;

— A persisténcia do “foramen ovale” é um reconhecido factor de risco para
a eclosao da D.D. complicada com embolia gasosa arterial “paradoxal”, pelo que
qualquer candidato a pratica do mergulho que seja portador desta anomalia
anatomica, deve ser advertido dos riscos a ela inerentes e da necessidade de
uma rigorosa prevencao da D.D., optando por “excesso de zelo”, sempre que
execute um mergulho cujo perfil obrigue a execucao de patamares de des-
compressao;

— A hipotermia, porque provoca retencdo de gas por alteracdes da solu-
bilidade e por vasoconstricao periférica, e a hipovolémia pela desidratacdo e
pela hemoconcentragao;

— Caracteristicas técnicas inerentes ao mergulho: mergulhos sucessivos,
omissdo de descompressao, subidas demasiado rapidas e certos perfis do mer-
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gulho, como ¢é o caso dos mergulhos profundos e de saturacdo, os quais obri-
gam a realizar preventivamente descompressoes prolongadas em camaras de
descompressao sediadas no local ou no navio de apoio ao mergulho;

— Para além dos supramencionados, constitui também factor de risco para
a eclosao de D.D. clinicamente evidente, a deteccdo ultrassonografica de
émbolos gasosos venosos de graus III e IV dos sistemas de classificacao de
Spencer-Johanson (SJ]) e de Kisman-Masurel (KM), os quais evidenciam um
elevado “stress” de descompressao.

Estes sistemas de graduacao, da quantidade e da duracao das bolhas
gasosas venosas produzidas apos uma imersdo, sdo particularmente Uteis para
a afericdo objectiva do grau de seguranca de um determinado perfil de mer-
gulho ou de um esquema de descompressao.

Se ha detecgao ultrassonografica de quantidade significativa de bolhas
venosas, ao nivel do precordio ou das veias subclavias, a seguranga € baixa e
o risco de eclosdo de doenca de descompressao aumenta significativamente.

O método de Spencer é o mais simples e o que tem mais divulgacdo na
pratica clinica, consistindo na deteccdo de émbolos gasosos venosos ao nivel
do precordio, com o mergulhador em repouso, sentado ou em decubito.

De acordo com este sistema classificativo, o grau 0 corresponde a uma
auséncia completa de sinais bolhares, o grau I a deteccao ocasional de um sinal
bolhar, com a maioria dos periodos cardiacos livres de sinais, o grau II a iden-
tificacdo de sinais bolhares, simples ou em salvas, em menos de metade dos
periodos cardiacos, o grau III a identificacdo de sinais, simples ou em
“chuveiro”, na maioria dos cilcos cardiacos, mas nao se sobrepondo aos sinais
destes Ultimos, e o grau IV a deteccdo continua, sisto-diastolica, de sinais bu-
lhares, cuja amplitude de sinal se sobrepGe a dos cilcos cardiacos.

O sistema classificativo de Kisman — Masurel é bem mais complexo, ba-
seando-se na separacao do sinal bolhar em trés componentes distintos: a
frequéncia (niUmero de bolhas por ciclo cardiaco), a percentagem de ciclos com
bolhas em repouso e o nimero de ciclos com sinais bolhares elevados apds
exercicio, e a relagdo entre a amplitude do sinal bolhar e a do fluxo sanguineo
ou do ciclo cardiaco.

Cada componente é graduado numa escala de 0 a 4.

Apds a sua graduacao, os diferentes componentes sdo agrupados num nu-
mero de trés digitos (cddigo KM) e, por fim, este é reduzido a um Unico nimero
de graduagao bolhar, que varia de 0 a IV.

As vantagens do método KM relativamente ao SJ, sdo um maior espectro
de varidveis para a classificagdo dos sinais bolhares, a sua quantificacdo com-
putorizada e a possibilidade de conjugacdo de estudos estaticos com estudos
dinamicos, no mesmo individuo.

O método KM tem maior aplicabilidade na area da investigacao.

As principais desvantagens destes métodos de graduagdo dos émbolos ga-
S0S0S venosos apds uma imersao, sao as seguintes:

— Consomem muito tempo, na medida em que os émbolos gasosos ndo sao
detectados imediatamente apds o regresso a superficie, atingindo, regra geral, o
“pico” cerca de uma hora apds a emersao e podendo persistir por varias horas,
especialmente apés um mergulho com um perfil de alto “stress descompressivo”;
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— Requerem elevada pericia por parte de quem executa estes estudos;

— Requerem elevados niveis de concentragao;

— Ha variacdo individual quanto a formacao de bolhas venosas gasosas
apds o mesmo tipo de imersao;

— Variacao intra-individual da resposta ao mesmo perfil de mergulho;

Do ponto de vista clinico, podemos subdividir a D.D. em dois tipos, de
acordo com a natureza das manifestacoes clinicas:

D.D. ligeira — caracterizada clinicamente por:

— Dor osteomuscular — afecta predominantemente os membros superiores,
nos praticantes de mergulho recreativo e comercial, e 0s membros inferiores, nos
praticantes de mergulho de saturacao e nos trabalhadores com ar comprimido.
A dor tem muitas vezes uma localizagdo imprecisa, mal definida, pode tornar-
se incapacitante, nao tem relagao com os movimentos e pode acompanhar-se
de hipostesia ou de outras disestesias locais. Habitualmente requer tratamento
com OHB.

— ManifestagoOes linfaticas — devem-se a obstrucdo bolhar dos vasos linfati-
cos e caracterizam-se por tumefaccao dos ganglios regionais, por vezes dolorosa,
e por edema circunscrito, ou de todo o0 membro.

— ManifestacOes cutaneas — sao do tipo urticariforme e devem-se a difusao
transcutanea do gas para a derme durante a fase de compressdo, seguida de
expansao durante a descompressao. Estas sao benignas e nao requerem trata-
mento hiperbarico, contudo, instam a permanéncia do acidentado nas proximi-
dades fisicas de um centro hiperbarico.

Podem também assumir um aspecto marmoreado (“cutis marmorata”),
com um padrdo de cianose reticulada migratoria, afectando predominan-
temente a metade superior do tronco. Podem constituir um sinal de progndstico
reservado, na medida em que este tipo de manifestacdes pode ocorrer em
associacdo com D.D. do ouvido interno ou neuroldgica, pelo que deve tratar-se
0 mais cedo possivel com OHB.

D.D. moderada a grave — caracterizada clinicamente por manifestacoes
respiratorias, neuroldgicas, do ouvido interno, shock, dor toracica, abdominal e
dorsal e fadiga extrema.

As manifestacOes respiratdrias caracterizam-se habitualmente por tosse, dor
e ardor retro-esternal, dispneia e distress respiratdrio progressivo, sao causadas
por embolizacdo significativa do filtro capilar pulmonar, hipertensdo ao nivel da
pequena circulagdo e alteragdes hemodinamicas ao nivel da circulagdo bronquica.

As manifestagdes neuroldgicas dependem, naturalmente, da topografia e
da extensao da zona lesada: as lesdes cerebrais podem manifestar-se por um
quadro irritativo cortical, com crise comicial e alteracdo do estado de conscién-
cia, ou por um quadro do tipo acidente vascular cerebral com eclosado de sinais
neuroldgicos deficitarios focais; as lesdes medulares podem caracterizar-se por
uma pléiade de manifestagbes deficitarias que vao desde as alteracdes sensi-
tivas até paralisia motora e incontinéncia esfincteriana, juntamente com
disautonomia.

A cefaleia, ou a enxaqueca apds o mergulho, obriga a exclusdo de todas as
outras possiveis causas: barotrauma do ouvido ou dos seios peri-nasais,
“carbonarcose”, toxicidade do mondxido de carbono, enxaqueca despoletada
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pelo hiperbarismo ou pelo disbarismo, disfungao cervical ou temporo-mandibu-
lar, nevralgia supra-orbitaria, disseccdo espontanea da carétida interna, sindro-
mas migranosos do esforco ou do frio.

Apos a exclusdao destas causas devera ter-se em consideragdo a proba-
bilidade de doenca de descompressao, ou de embolia gasosa cerebral.

As lesdes do ouvido interno manifestam-se por hipoacusia e/ou sindroma
vertiginoso, podendo também ocorrer alteragées do equilibrio e nistagmo.

O shock é evocador de compromisso sério, cardiovascular ou respiratdrio,
e também se pode encontrar no contexto de D.D. com quadro sistémico
reoldgico e hemodinamico, o qual cursa frequentemente com hipovolémia e
hemoconcentragao.

O cansaco extremo € igualmente sugestivo de um quadro sistémico secun-
dario a activacdo de um conjunto de fendmenos bioldgicos ao nivel da interface
gas bolhar, sangue.

A dor dorsal, toracica e abdominal, contrariamente a dor articular que tem
um padrao evolutivo benigno, € um sinal de mau progndstico porque pode
traduzir doenca medular progressiva e em actividade, razao pela qual deve ser
tratado o mais precocemente.

Do ponto de vista clinico, os sintomas de lesao medular, sao os que mais
frequentemente se associam a doenca de descompressao.

Ha varias formas de classificacdo da doenca disbarica na qual se inclui a
D.D. Ocorre-nos, a este respeito, salientar trés tipos de classificacdo desta
afeccao, todos eles com limitagdes, mas que se complementam.

De acordo com o sistema classificativo de Golding, a doenca disbarica é
classificada em embolismo gasoso arterial e em doenca de descompressao;
esta, por sua vez, é subdividida em trés tipos:

D.D. tipo I — musculo-esquelética, cutanea, linfatica, sintomas nervosos
periféricos e fadiga extrema;

D.D tipo II — Neuroldgica, cardiorrespiratoria, audiovestibular e shock;

D.D. tipo III — D.D. com embolismo gasoso arterial.

Esta classificagdo tem como principal vantagem a sua simplicidade.

Segundo a classificacao de Francis e Smith, a doenca disbarica pode clas-
sificar-se da seguinte forma (Figura 2):

Evolugao Orgéao Tempo de inicio Risco de D.D.
Recuperagao Neuroldgica; Tempo antes de emergir; Baixo (dentro dos
espontanea; limiares seguros);
Cardiopulmonar; Tempo depois de emergir.
Estatica; Médio (mergulho com
Dor articular; risco d D.D.);
Recidivante;
Cutanea; Alto (violagdo da tabela).
Progressiva.
Linfatica;
Vestibular.

Fig 2: Classificacdo da doenca disbarica de Francis e Smith. (Adaptado de: Marroni A. et al.: Dysbaric
IIness, in: Handbook, on Hyperbaric Medicine, D. Mathieu (Ed.), 2006, Springer, p. 180).
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A classificacdo de Francis e Smith emergiu posteriormente a de Golding e
tenta ja estabelecer conexdes entre as categorias e respectivas etiologias e
forma de apresentacdo clinica, nomeadamente no que diz respeito ao seu perfil
evolutivo e progndstico.

A D.D. pode também classificar-se em:

“Infiltrativa, ou isquémica”: caracterizada pelo predominio da formacao de
bolhas de azoto no seio dos tecidos. Em funcao do tecido predominantemente
afectado pode assumir uma expressao clinica cutdnea, muscular, osteo-articu-
lar, ou neuroldgica.

“Embodlica”: caracterizada pela passagem das bolhas de azoto para o
compartimento intravascular, principalmente para o seu sector venoso, ou pela
sua formacdo espontanea a este nivel, com ulterior embolismo vascular sinto-
matico (émbolos “instaveis”). De acordo com o territério ulteriormente embo-
lizado, pode assumir uma expressao clinica, medular, vestibular, cerebral, ou ce-
rebelosa.

Relativamente ao seu tratamento, quanto as medidas gerais, estas serdao
abordadas em conjunto, apds a discussao da fisiopatologia do Sindroma de
hiperpressao intra-toracica complicado com embolia gasosa arterial, na medida
em que, de acordo com as recomendacdes do Comité Europeu de Medicina
Hiperbarica, estas duas patologias do mergulho enquadram-se no grupo das
doencas disbaricas bolhares com indicacao para OHB e partilham do mesmo
conjunto de medidas de tratamento pré-OHB.

Quanto as tabelas de recompressao, recomendam-se as tabelas hiperoxi-
genadas até 2.8 atmosferas absolutas (USN 5 e 6) e, em alguns casos particu-
lares, clinicamente mais graves ou de resposta parcial aos regimes habituais,
estdo também recomendadas as tabelas com misturas respiratorias hiperoxi-
genadas com pressOes de trabalho até 4 ATA's (50:50 Heliox ou Nitrox, como
no caso da tabela Comex 30, ou derivadas).

As tabelas até 6 ATA's (USN 6A) estao apenas preconizadas para os casos
complicados com embolismo gasoso arterial apenas se o atraso na recompres-
sao excedeu algumas horas e devem utilizar misturas hiperoxigenadas (50:50
ou 60:40 Nitrox) e ndo ar comprimido.

O justificativo para a utilizacdo preferencial das tabelas hiperoxigenadas
imediatamente abaixo do limiar da toxicidade do oxigénio (2.8 ATA's), é o de
que, de acordo com a lei de Boyle-Mariotte, as mais amplas variacdes de
volume de uma dada massa de gas dao-se para as variacdes de pressdao mais
préximas do valor da pressao atmosférica medida ao nivel do mar (por ex°: de
1 para 2 ATA's — variagao relativa de 50%; de 2 para 3 ATA's — variagao relativa
de 25%; de 3 para 4 ATA's — variacao relativa de 12.5%, etc.); por outro lado,
0 que se pretende com o tratamento é a eliminacdo completa do émbolo
gasoso, e ndo a reducado transitdria do seu didametro, o que sé se pode alcangar
com a oxigenoterapia a 100%, criando gradientes que promovam a completa
desnitrogenacao da bolha, particularmente quando os tratamentos sdo inicia-
dos em tempo Util, antes da organizacao das bolhas de gas patogénicas.

A maioria das tabelas de recompressdo intercala a oxigenoterapia com
periodos curtos de inalagdo de ar, com o objectivo de diminuir a probabilidade
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da ocorréncia da toxicidade do oxigénio, contudo, particularmente em indivi-
duos com problemas respiratorios, estes periodos de “desintoxicagdo” do oxigé-
nio, podem acarretar hipoxémia acentuada, o que compromete a eficacia do
tratamento.

A probabilidade de ocorréncia de hipoxémia esta, nestes casos, acrescida,
devido ao facto de, durante o mergulho, ter ja havido uma certa agressao
quimica (aumento da pressao parcial do oxigénio) e mecanica (congestao vas-
cular pulmonar e microembolismo de gas inerte do filtro capilar pulmonar) dos
pulmdes.

Neste contexto, devera proceder-se a uma continua monitorizacao da
oxigenacdo (oximetria transcutanea) em todos os doentes que tenham de se
submeter a tratamentos que contemplem “pausas” intermitentes com inalagao
de ar, especialmente aqueles que recorram a baixas pressdes (< 2 ATA) e
proceder a mudanca para inalacdo de oxigénio puro, sempre que a monito-
rizagao evidencie hipoxémia.

Ha, portanto, hoje em dia, da parte de muitos autores, o conceito de que
0 uso de tabelas com oxigénio puro e com baixos regimes de pressao de
trabalho (até 2.8 ATA) resolve quase todos os casos de doenca de descom-
pressao sintomatica, desde que o tratamento se inicie ao fim de um intervalo
de tempo relativamente curto apds a eclosdo da sintomatologia.

Alguns defendem que os tratamentos de saturacao devem ser evitados, ou
reservados para casos especificos:

Se a recompressao for viavel imediatamente apds o inicio dos sintomas, o
efeito mecanico da reducao do diametro do émbolo assume importancia pri-
mordial, devendo-se, nestes casos, optar por tabelas que contemplem elevadas
pressdes ambientes;

Estas tabelas podem também ser empregues para os casos com lesdao
medular grave;

Na embolia gasosa arterial cerebral, a recompressao inicial até 6 ATA esta
preconizada apenas para aqueles casos em que a recompressao se inicie dentro
das primeiras horas apds o inicio dos sintomas.

O Heliox é a mistura respiratdria preferencialmente utilizada nestes casos, ndo
sO porque comporta menos problemas durante a recompressao dos acidentados,
mas também, e acima de tudo, porque o Nitrox pode causar narcose e retardar
a eliminagdo do émbolo, na medida em que é uma fonte adicional de azoto.

O sindroma de hiper-pressdo intra-toracica complicado com aeroembolismo
arterial secundario:

O sindroma de hiper-pressao intra-toracica (S.H.I.T.), complicado com em-
bolismo gasoso arterial, € causado pela retencdo de ar nos pulmdes, secundaria
a um encerramento involuntario das vias aéreas superiores, durante a fase de
descompressao (de ascensdo a superficie) no mergulho auténomo, precedida
da inalacdo de ar comprimido e pressurizado a uma pressao superior a pressao
atmosférica.

O excessivo volume de ar intra-pulmonar, impossibilitado de se dilatar para
além de determinados valores, devido a limitada capacidade de distensao das
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estruturas anatdmicas da caixa tordcica, fica assim retido no interior desta, a
uma pressao superior a ambiente; o ar intra-toracico hiper-pressurizado pode,
subsequentemente, forcar a sua passagem para o interior das estruturas vas-
culares contiguas aos alvéolos que o contém, ou causar a ruptura, subseg-
mentar, segmentar, ou lobar, do parénquima pulmonar (por mecanismo valvular
brénquico, que provoca a retencao do ar hiperpressurizado, com distensao local
do parénquima pulmonar, o qual rompe quando o seu limite de distensibilidade
¢é excedido) e migrar para o interior dos vasos da pequena circulagdo, e a partir
daqui para as cavidades esquerdas do coracao e para a circulacao arterial sis-
témica, com eventual embolismo arterial sintomatico; sabe-se, a este propdsito,
gue uma sobreexpansao pulmonar de cerca de 10% é suficiente para dar lugar
a embolia gasosa, e que 0 mesmo pode acontecer quando, no decurso de um
regresso a superficie de um mergulho com pouco mais de que 1 metro de pro-
fundidade com retengao do ar nos pulmdes, as pressoes intra-traqueais atingem
valores de cerca de 76-80 mm Hg; factores exclusivamente anatdmicos, relacio-
nados com a emergéncia dos troncos supra-adrticos, mais concretamente, com
a origem da artéria carétida primitiva esquerda directamente a partir do arco
aortico, fazem com que a embolia gasosa cerebral, particularmente a do seu
hemisfério esquerdo, seja a que mais frequentemente complica o S.H.L.T,
seguindo-se-lhe a cerebelosa e a coronaria, esta ultima habitualmente associada
a posicao invertida do mergulhador no momento em que se produz a embolia.

A migragao do émbolo gasoso através de uma rede circulatéria que se
bifurca em vasos de calibre sucessivamente mais reduzido, pode determinar a
sua fractura em émbolos de menores dimensoes, ou 0 seu encravamento num
vaso de menor diametro do que o seu, transformando-o, por atrito com a pare-
de vascular adjacente, gerado por fendmenos de tensdo superficial, num
émbolo cilindrico de dificil mobilizacdo e de maior poder oclusivo.

Caso o émbolo se fragmente, ha a possibilidade de as bolhas migrarem
umas atras das outras para 0 mesmo vaso, embolizando-o, o que dificulta, por
fendmenos de tensao superficial, a sua tentativa de mobilizacao através do
aumento da pressao ambiente.

Este fendmeno designa-se por “efeito jamin”, ou “efeito do jardineiro”, na
medida em que é o mesmo do que o que se observa numa mangueira com
varias bolhas de ar impactadas umas nas outras. Ao abrirmos a torneira pode-
mos constatar que é necessaria uma maior pressao de agua para que as bolhas
sejam mobilizadas.

Ao contrario do que se podera pensar, para que ocorra uma complicacdo
embolica associada ao S.H.I.T., basta uma ligeira elevacdo da pressao intra-
parenquimatosa pulmonar no final da expiragao.

ElevacOes da pressao basal acima do valor critico de 60-80 mm Hg, que se
podem obter em mergulhos a profundidades de 1.2 metros com o térax em
expansao por inspiracao forcada, ou em mergulhos a profundidades de 4 me-
tros, mesmo com expiracao total, sao suficientes para produzir este tipo de aci-
dentes e a passagem do ar para espacgos extra-pulmonares intra-toracicos.

Importa também reter que face a uma situacdo de embolismo gasoso, o
fluxo sanguineo perde as suas caracteristicas de fluxo laminar e passa a tur-
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bulento, com o qual as variagdes posicionais perdem a capacidade de influen-
ciarem o trajecto migratério das bolhas.

Tanto a D.D. como o S.H.I.T. com embolia gasosa arterial secundaria,
podem complicar-se com um quadro clinico sistémico, causado pela activacado
de um conjunto de fendmenos bioldgicos ao nivel da interface gas bolhar/sangue,
com aderéncia a superficie da bolha gasosa de proteinas plasmaticas desna-
turalizadas e de corpusculos plasmaticos, responsaveis pelo fendmeno de
“epitelizacdo” das bolhas, tornando-as mais estaveis, dificeis de eliminar e
potenciando os seus efeitos mecanicos vasculares, oclusivos e destrutivos do
endotélio, lesando-o e por vezes destacando-o, expondo a membrana basal, a
qual contribui para a ampliacdo dos eventos fisiopatoldgicos subsequentes
operados a nivel sanguineo, vascular e extravascular.

No sindroma de hiperpressao intra-toracica ha uma activacdao do sistema
das prostaglandinas e do factor de Von Willebrand, que contribuem para a
hiperviscosidade e ralentamento do fluxo microcirculatério a nivel cerebral, com
colapso que se pode manter durante horas.

Em consequéncia da embolizacdao persistente do vaso sanguineo cerebral,
com interrupcao da circulagao a jusante, cria-se um quadro de encefalopatia
isquémica ao nivel do territério nutrido pelo vaso embolizado e em sofrimento
hipdxico ou andxico, caracterizado pela privagao local de oxigénio, de glucose,
de ATP, com conversao deste em ADP e AMP, com recurso alternativo ao meta-
bolismo anaerdbio, com reducdo do teor local de fosfocreatina e de ATP e
aumento progressivo das concentracoes de acido lactico.

A faléncia concomitante das bombas i6nicas de membrana ATPase depen-
dentes, determina a entrada de sodio para as células e a saida de quantidades
macigas de potassio, com despolarizacdo das membranas e abertura dos canais
de calcio, a que se Ihe segue o influxo macico do cdlcio ionizado para o interior
das células, responsavel pelo aumento da relacdo actina/miosina a nivel das
células vasculares musculares lisas, responsavel por arterioloconstricdo, a qual
agrava a deterioracao da microcirculagao.

Em anaerobiose, o ATP localmente disponivel degrada-se em adenosina,
precursora da hipoxantina, a qual é decomposta em xantina por accdo da
xantina-oxidase, entretanto activada em consequéncia do aumento das concen-
tracdes locais de calcio.

Ha também uma maior producao, a partir dos constituintes lipidicos da mem-
brana, de acido araquiddnico e, a partir deste, de tromboxano A2, um poderoso
estimulante da agreagabilidade e da adesividade das plaquetas, as quais des-
granulam e libertam uma série de factores humorais que despoletam reaccdes de
natureza inflamatdria, estimulantes de outras células e pro-tromboticas.

O endotélio edemaciado tumefacto, juntamente com as células astro-
citarias também tumefactas, condiciona estreitamento luminal dos microvasos,
0 que agrava ainda mais a circulacao local.

Os leucdcitos activados aderem ao endotélio vascular, ampliam a sua lesdo
e migram através das paredes capilares para os tecidos pericapilares, libertando
substéncias e enzimas que causam vasoconstricdo e edema intersticial, o qual
comprime 0s microvasos adjacentes.
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O endotélio lesado produz menor quantidade de 6xido nitrico, um potente
vasodilatador, e em consequéncia, assiste-se a um aumento da expressdo das
moléculas de adesao intercelular—1 (ICAM-1), a qual é regulada pela producao
endotelial de NO, alteracOes estas que parecem desempenhar um papel de
crucial importéncia no despoletar dos eventos fisiopatoldgicos conducentes ao
sindroma de isquémia—reperfusao.

Em hipdxia, ha também um aumento da producdo de acido araquidonico
,por peroxidacdo dos constituintes lipidicos da membrana, particularmente dos
acidos gordos insaturados e do colesterol, de que resulta um aumento da pro-
ducao de tromboxano e a destruicao de membranas celulares e mitocondriais,
com depauperamento das células em sistemas enzimaticos anti-oxidantes.

As principais consequéncias de toda esta série de eventos fazem-se notar
ao nivel da microcirculagdo, com lesdes e graus variaveis de tumefaccdo do
endotélio vascular, “sludging” eritrocitario, vasospasmo, microtromboses e, fi-
nalmente, morte tecidular, com lesdo permanente e irreversivel da microcircu-
lacdo conhecido pelo nome de “no-reflow situation”.

Se, com a recompressao terapéutica, lograrmos a remogao do émbolo e a
restauragao da normal perfusao sanguinea do tecido cerebral anteriormente em
sofrimento isquémico, podemos assistir, em vez de melhoria, a um agravamento
do quadro neuroldgico, o qual se deve a ocorréncia de um sindroma local de
isquémia-reperfusao, mediado essencialmente pela lesdo radicalitica dos
elementos celulares locais, conducente a uma progressiva obliteracao irrever-
sivel da circulacao local, com exclusao definitiva de importantes areas de tecido
nervoso, responsavel pela instauracdo de um déficite neuroldgico secundario,
apds uma melhoria inicial transitria proporcionada pela recompressao terapéu-
tica, de muito mau prognéstico e que pode ser erradamente interpretada como
causada por recidiva do embolismo gasoso a nivel da circulagao cerebral.

O S.H.L.T. complicado com embolia gasosa arterial, pode também cursar
com qualquer das outras possiveis complicagdes do barotraumatismo pulmonar,
nomeadamente o pneumotdrax, o pneumomediastino, o enfisema subcutaneo,
0 pneumopericardio e o pneumoperitoneu, o qual, se for secundario a uma
rotura visceral, pode passar despercebido, pelo quadro neuroldgico deficitario
do acidentado.

Para além das graves consequéncias locais, a nivel cerebral, o sindroma de
hiperpressao intra-toracica pode fazer-se acompanhar de um quadro reoldgico
e hemodinamico sistémico, resultante da activagdo do sistema das bradiquini-
nas, da via intrinseca da coagulagao, conducentes a um estado pré-trombogé-
nico enddgeno e a hiperpermeabilidade vascular, responsaveis, no seu conjunto,
por hemoconcentracao e hipovolémia (fuga de quantidades macicas de liquido,
do espaco intravascular para o intersticial) e coagulopatia de consumo (secun-
daria a activagao da via intrinseca da coagulacao).

As alteracdes hemodinamicas e o estado hipdxico a que esta sujeito um
acidentado de mergulho com S.H.I.T. complicado com embolia gasosa arterial,
predispdem-no a eclosdo de uma doenca de descompressdao concomitante,
mesmo que o mergulho tenha sido realizado a uma profundidade teoricamente
nao suficiente para a produzir.
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Clinicamente o S.H.I.T. complicado com embolia gasosa cerebral, caracte-
riza-se pela maior frequéncia dos sintomas gerados pelo sofrimento isquémico
dos territorios nutridos pela artéria cerebral média esquerda ou dos dependen-
tes do sistema vértebro-basilar, podendo, contudo, haver um quadro de andxia
cerebral difusa com perda de conhecimento e convulsoes.

A sintomatologia eclode a chegada a superficie ou mesmo antes desta,
envolvendo, neste caso, risco de afogamento ou de pré-afogamento concomi-
tante.

O diagnéstico diferencial, implica a exclusao de uma doenca de descom-
pressao com embolizacdo arterial cerebral “paradoxal”, ou com acidente do
ouvido interno.

Neste contexto, anexamos ao presente texto, uma tabela que ajuda a
sistematizar a “check list” que deve ser realizada para o estabelecimento do
diagnostico diferencial entre o S.H.I.T. e a doenga de descompressao (Figura 3):

Doenca de descompressdo Sindroma de hiperpressdo intra-tordcica
Factor causal Sobressaturagdo de gés inerte Hiperpress&o do ar intra-pulomonar
Localizagdo da alteragdo fisiopatoldgica Tecidos ricos em gordura Alvéolo pulmonar
Constituigdo das bolhas Azoto Ar
Situagdo das bolhas extra-vasculares Musculo, gordura, 0sso, etc. Subcuténea, pleural
Trajecto preferencial das bolhas Circulagdo venosa, sistema linfatico Troncos supra-adrticos
Destino preferencial das bi6lhas Medula espinal lombar Cérebro
Embolismo gordo Sim Néo
Requisitos técnicos Imerséo longa e profunda 2-3m, retens@o do ar inspirado
Intervalo de tempo livre 0-24 horas Imediato
Lesdo cutanea Sim N&o
Pneumotdrax, pneumomediastino, Nado Sim
pneumopericardio Nao Sim
Enfisema subcuténeo Néo Sim
Patologia abdominal associada Rara Possivel
Quadro clinico predominante Paraplegia, monoparésia Hemiplegia
Gravidade hemodindmica + +++

Fig 3: Diagndstico diferencial entre acidentes disbaricos emboligenos (adaptado de Desola Ala J: Accidentes
de buceo (2). Medicina Clinica, 1990, vol.95, n.5:29-36.).

O sindroma de hiperpressdo intra-toracica € a maior emergéncia em
patologia do mergulho susceptivel de tratamento hiperbarico, devendo este ser
iniciado o mais precocemente possivel, englobando regimes terapéuticos agres-
sivos, que contemplem a maior pressao possivel inicial, a fim de se obter uma
diminuicao do diametro do émbolo gasoso arterial, que permita a sua mobi-
lizacao, seguidos de oxigenoterapia a maior pressao possivel, a 2.8 ATA's, para
obtencdo da diluicdo do émbolo gasoso pela sua desnitrogenacao.

As tabelas de saturacdo (2.8 até 6 ATA's — USN 7), estdo também preco-
nizadas para os casos de D.D. e de S.H.I.T. com embolismo gasoso arterial de
dificil resposta terapéutica ou com sintomatologia residual, findo o tratamento
convencional.

Alguns autores defendem que na embolia gasosa arterial cerebral, a
recompressao inicial até 6 ATA's esta preconizada apenas se exequivel dentro
das primeiras horas apos o inicio dos sintomas.

O Heliox é a mistura respiratoria preferencialmente utilizada nestes casos,
ndo s6 porque comporta menos problemas durante a recompressao dos aci-
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dentados, mas também, e acima de tudo, porque o Nitrox e o ar podem causar
narcose e retardar a eliminagao do émbolo, na medida em que s3ao uma fonte
adicional de azoto.

Para os casos com sintomatologia residual persistente apds os regimes
compressivos protocolares, prescrevem-se tratamentos quotidianos com pres-
sOes de trabalho entre 2 e 2.5 ATA's com a duracao de 90 minutos cada, com-
plementados com medidas de reabilitagao fisica e motora, até resolugdo da sin-
tomatologia deficitaria residual.

A experiéncia acumulada revela, inequivocamente, a importancia da insti-
tuicao o mais precoce possivel do tratamento hiperbarico, caso contrario, o pro-
gnostico vé-se irremediavelmente agravado.

No ambito do mergulho militar, os treinos de “escape livre” constituem a
principal causa de S.H.I.T. complicado com embolia gasosa cerebral.

Dado que a probabilidade de ocorréncia deste tipo de acidente no decurso
do “escape livre”, excede amplamente a probabilidade de ocorréncia de um
acidente real com um veiculo submersivel (extremamente raros), tem-se vindo
a recorrer cada vez menos a este tipo de treinos.

Medidas gerais de tratamento dos acidentes disbadricos "bolhares”:

E também importante, em qualquer dos casos de doenca disbarica bolhar,
a implementacdo do tratamento pré-OHB, no local de resgate do acidentado,
que incluem:

Oxigenoterapia normobarica a 100%, por meio de dispositivos inalatdrios
de concebidos para o efeito (“on demand”, munidos de baldo reservatdrio com
valvulas unidireccionais, em circuito fechado com reciclagem do CO2 exalado
por filtro de cal sodada, etc.), para inicio de desnitrogenacdo das bolhas gaso-
sas, até se poder comecar a recomprimir o acidentado (recomendacdo 1C do
ECHM).

Se o doente ndo tiver autonomia respiratoria e se houver meios materiais
e pericias adequadas, deve proceder-se a entubacdo endo-traqueal e inicio de
ventilagao assistida por meio de ventilador portatil, preferencialmente com oxi-
génio puro. Caso contrario, procede-se ao suporte ventilatorio com ambu conec-
tado a baldo reservatério cheio com oxigénio puro.

N3o recomprimir na agua (recomendacdo 1C do ECHM).

Hidratagdo, se possivel oral (recomendacdo 2C do ECHM), estando esta
contra-indicada em caso de perturbagao do estado de consciéncia ou de risco
de vémito e de aspiracdo do mesmo, ou ainda em presenca de patologia activa
do tracto digestivo.

Nestes casos deve, recorrer-se a administracao endovenosa de solugbes
salinas isotonicas (recomendacdo 3C do ECHM).

Quanto as medidas a adoptar a nivel hospitalar, realce para as seguintes:

Continuar a oxigenoterapia normobarica até a recompressao.

Repor a volémia, por fluidoterapia (recomendacao 2C do ECHM).

A aspirina, os anti-inflamatérios nao esteroides (embolismo gasoso,
Chokes, neuroldgico, e dor), a anti-coagulacao com heparina (embolismo gaso-
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so, Chokes, neuroldgico, dor e imobilismo para prevencao do TEP), a lidocaina
(embolismo gasoso, Chokes, neuroldgico, e dor) e os corticosteroides, ndo tém
eficacia comprovada e constituem recomendacdes de nivel 3C, de acordo com
0 ECHM.

As infusOes intravasculares de perfluorocarbono (PFC) tém sido preco-
nizadas em complemento da oxigenoterapia hiperbarica, de forma a optimizar
o tratamento da D.D., na medida em que aceleram a “clearance” das bolhas
intravasculares e aumentam a capacidade de transporte sanguineo de oxigénio
e de gases inertes.

Os dadores de oxido nitrico (nitratos), redutores da formagdo de bolhas
gasosas nos mergulhos com ar, tém também sido preconizados para o trata-
mento complementar da D.D.

De acordo com as recomendagbes do ECHM, a recompressao em agua
apdés um “mergulho de risco”, esta vigorosamente desaconselhada.

CRITERIOS MEDICOS DE APTIDAO PARA A PRATICA DO MERGULHO
AUTONOMO.

Por tudo o que acima foi exposto, se depreende que o mergulho auténomo
envolve riscos acrescidos de acidente devendo, por isso, os candidatos a sua
pratica ser submetidos a avaliacdo médica prévia.

O mergulho pode ser praticado com intuitos meramente recreativos, des-
portivos, cientificos, laborais e militares.

Uma categoria a parte € o mergulho técnico, praticado com misturas
respiratorias distintas do ar e requerendo o uso de equipamentos e instrumen-
tos especificos. Este tipo de mergulho é, naturalmente, praticado por muitos
dos elementos incluidos nos outros tipos de imersdo, desde que habilitados
para o efeito.

Os critérios médicos de seleccao dos candidatos a pratica do mergulho pro-
fissional, dos candidatos a pratica do mergulho militar e também os que pre-
sidem as avaliages periddicas do grau de aptiddo dos praticantes destes dois
tipos de actividades subaquaticas, sao altamente restritivos entre nds, encon-
trando-se as listagens de critérios clinicos de exclusdo e de exames comple-
mentares (de imagem, laboratoriais, electrofisioldgicos, funcionais, etc.) a que
tém que se sujeitar, descriminados na legislagdo nacional em vigor para cada
uma destas modalidades, a seguir indicada, para a qual remetemos os leitores
interessados em consultar de forma pormenorizada o seu contetdo:

Neste contexto, o mergulho militar &, actualmente, regulado pelo despacho do
Almirante CEMA n° 26/92 de 27 de Maio, publicado na OA1 n© 28 de 01 de Julho de
1992 (“Inspeccoes e Exames Médicos — Tabelas para o Servigo nos Mergulhadores”).

O mergulho profissional civil é regulado pelo Decreto-lei n® 12/94, de 15 de
Janeiro, publicado no DR-12 série-a, n® 12 de 15 de Janeiro de 1994, com o
titulo de: “Regulamento do Mergulho Profissional”, e pela Portaria n® 876/94, de
30 de Setembro, publicada no DR-12 série-b, n® 227 de 30 de Setembro de 1994
(“Definicao da Aptidao Psicofisica do Mergulhador Profissional”).
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Quanto ao mergulho recreativo, ou amador, pela sua natureza muito menos
exigente do que a dos outros tipos de imersao, a legislagao nacional que a regula
€ muito mais permissiva € muito menos restritiva, em termos de acesso a sua
pratica e de critérios de exclusao.

O acesso ao mergulho amador € actualmente regulado pelo Decreto-Lei n®
16/2007, de 22 de Janeiro, publicado no DR-12a série, n® 154 de 22 de Janeiro
de 2007, o qual define o novo enquadramento do mergulho amador de acordo
com as actuais caracteristicas, suportando-se nas trés areas fundamentais des-
ta actividade: condicOes para a pratica, processo de formacao e prestadores de
servico de mergulho.

Importa, contudo, referir algumas situacdes clinicas que podem por em
risco o praticante amador e que, por esse motivo, incitam a contra-indicar a
pratica deste tipo de mergulho, meramente recreativo.

Sistema nervoso central:

A epilepsia ou qualquer outra patologia neuroldgica activa susceptivel de
ocasionar perda de conhecimento, ou episddios convulsivos, constituem contra-
-indicacao formal para o mergulho; importa, a este respeito, salientar que mui-
tos autores consideram desnecessaria a avaliagdo dos candidatos a este tipo de
imersdes por EEG, na medida em que se sabe que a taxa de tracados com
alteracdes, no seio de uma populacdo de individuos assintomaticos e sem quais-
quer estigmas de doenga neuroldgica, é de cerca de 40%);

Todas as doencas neuroldgicas que comportem incoordenacao motora, ou
défice motor das extremidades, ou que acarretem um défice intelectual, incom-
pativeis com o desempenho das tarefas rotineiras neste tipo de imersoes;

Todas as doengas neuropsiquiatricas sintomaticas, e muito particularmente
aquelas que se encontrem sob medicagdo com drogas psicotropicas;

Um dos aspectos mais importantes, muitas vezes menosprezado, é o perfil
psicoldgico do candidato a pratica do mergulho.

A imersao requer a aprendizagem duma técnica especifica, de manusea-
mento dos equipamentos e dos instrumentos de mergulho, implica uma memo-
rizacdo de procedimentos hierarquizados, obriga a que o seu praticante tenha
destreza manual suficiente para manipular os equipamentos e instrumentos, que
tenha a percepgao tedrica dos riscos e dos tipos de acidentes associados ao
mergulho e das respectivas causas e formas de as prevenir €, acima de tudo,
que tenha a calma e o discernimento suficientes para, perante uma situagao
imprevista, fazer face aos problemas tentando resolvé-los, abstendo-se da ten-
tacdo de retornar precipitadamente a superficie.

Por estes motivos, todo aquele com perfil histeriforme, ou com o sindroma
de excesso de auto-confianga, pouco sociavel e individualista, deve ser desa-
conselhado da pratica do mergulho;

Historia de dependéncia alcodlica (factor de risco independente para a
eclosdo da doenca de descompressdo), ou de qualquer outra forma de tdxico-
dependéncia.

Para além do mais, o perfil psicoldgico de um adicto é, na maior parte das
vezes, incompativel com o que é requerido para a pratica do mergulho;
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Aparelho respiratdrio:

Antecedente de pneumotdrax espontdneo é uma contra-indicacdo absoluta
para a pratica do mergulho;

Todos 0s processos pulmonares com componente obstrutivo devem contra-
-indicar a pratica destas imersoes, pelo risco acrescido de barotrauma pulmonar;

O enfisema pulmonar, em especial o bolhar, 0os processos pleurais cica-
triciais e parenquimatosos que implicam perda da elasticidade e da “complian-
ce” pulmonar, devem igualmente contra-indicar o mergulho, assim como os
grandes sindromas bronco-pulmonares;

As broncopneumonias em actividade e os derrames pleurais nao esclareci-
dos e ndo tratados, sao contra-indicacao temporaria, até a sua completa reso-
lucdo, sem défice ou sequelas importantes;

A asma brdnquica, particularmente quando de dificil controlo medicamen-
toso, com crises broncospaticas frequentes, particularmente nos jovens, grupo
etario onde predomina a asma de esforco e induzida pelo frio;

Todas as situacdes acima referidas comportam um risco acrescido de
barotrauma do pulmao.

Aparelho digestivo:

Hérnias, eventracoes e deiscéncias da parede abdominal, pelo risco de en-
carceramento, ou de estrangulamento, com ruptura expansiva durante a subida;

Aerocolia sintomatica persistente, pelo risco acrescido do quadro de “coli-
cas do escafandrista” durante a emersao;

A patologia grave por refluxo gastro-esofagico e a Ulcera péptica em actividade,
com episddios prévios de hemorragia digestiva alta, recomendam prudéncia.

Aparelho cardiovascular:

Doenca coronaria ndo tratada (risco de quadro coronario agudo durante a
imersao);

Doencas valvulares cardiacas com repercussdo hemodindmica significativa,
susceptiveis de precipitarem uma descompensacao cardiaca perante solicitacdes
hemodinamicas acrescidas (estenose aodrtica cerrada, insuficiéncia mitral com
estase pulmonar, etc., com risco de descompensacao cardiaca aguda, crise sin-
copal, sindroma coronario agudo e edema agudo do pulmdo, durante a imers3o);

Arritmias hemodinamicamente significativas, particularmente se com fre-
quéncia ventricular rapida, pelo risco de descompensacdo cardiaca aguda
durante a imersao;

Blogueios completos de ramo, blogqueios bifasciculares (risco de dissociacdao
auriculo-ventricular completa), sindroma de pré-excitagao ventricular (risco de
taquicardia paroxistica com repercussao hemodinamica, ou défice relativo de
perfusdo do miocardio);

Miocardiopatias hemodinamicamente significativas, pelo risco de descom-
pensacao cardiaca aguda, durante a imersao;

Hipertensao arterial pelo risco de descompensacao cardiaca aguda, crise
sincopal, sindroma coronario agudo e pelo risco acrescido de doenca de des-
compressao;
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Insuficiéncia circulatdria periférica clinicamente significativa (risco aumen-
tado de doenca de descompressao, claudicacao perante situagdes que requei-
ram esforcos acrescidos);

Antecedentes de doenca trombo-embodlica.

Aparelho otorrinolaringoldgico:

Sinusopatias agudas e crénicas, rinites, laringites, traqueites, amigadalites,
desvios consideraveis do septo nasal, polipose nasal, quisto branquial, disfun-
¢do tubaria severa e persistente, exostoses do canal auditivo externo com
repercussao clinica, quadros vertiginosos ou labirinticos requerendo medicacao,
sao contra-indicagbes, enquanto ndo solucionadas clinicamente, pelo risco
acrescido de acidente disbarico barotraumatico;

Sao-no igualmente as lesdes timpanicas que permitam o transito directo da
agua para o ouvido médio, os quadros labirinticos ndo esclarecidos e sintoma-
ticos e as epistaxis recidivantes e clinicamente significativas.

Aparelho visual:
O glaucoma constitui contra-indicacdo absoluta para a pratica do mergulho.

Aparelho génito-urindrio:
As lesGes parenquimatosas renais e as litiases renais, particularmente se
sintomaticas, contra-indicam o mergulho, enquanto nao resolvidas clinicamente;
A gravidez desaconselha o mergulho (risco de doenga de descompressao
feto-placentaria, de toxicidade fetal da hiperdxia).

Sistema enddcrino-metabdlico:

Constituem contra-indicacao a diabetes mellitus e todos os estados hipogli-
cemiantes. Contudo ndo estd demonstrado que o mergulho se associe a um
risco acrescido de hipoglicémia.

Tipo constitucional:

O problema da obesidade relativamente ao mergulho foi, durante muito
tempo, hipertrofiado, devido ao facto de se considerar que este tipo constitu-
cional implicava um risco significativamente acrescido de doenca de descom-
pressao, tendo-se chegado a contra-indicar o mergulho para excessos ponde-
rais superiores a 10%.

Se isto pode ter algum fundamento relativamente a mergulhos com perfis
especificos e muito exigentes, 0 mesmo nao acontece em relacdo ao mergulho
recreativo, praticado a reduzidas profundidades, raramente para além dos 10
metros de profundidade.

Para além disso, o excesso de paniculo adiposo contraria as perdas
térmicas.

Por isso, a obesidade, tirando os casos de obesidade morbida, ndo contra-
ria a pratica do mergulho auténomo recreativo.
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Idade:

A idade minima para a pratica do mergulho auténomo recreativo € 16 anos,
nao havendo limite maximo restritivo.

Contudo, parece haver um aumento da incidéncia dos acidentes descom-
pressivos imprevistos nos individuos de grupos etarios mais avancados o que,
pelo menos teoricamente, se podera ficar a dever a uma diferente distribuicdo da
gordura corporal e a graus, incipientes ou manifestos, de insuficiéncia vascular
periférica, que poderiam interferir com a dinamica da difusao dos gases inertes.

Além do mais, ha um inexoravel declinio da capacidade fisica com o
envelhecimento, devido a alteracdes cardiovasculares, metabdlicas, respirato-
rias, musculo-esqueléticas, neuroldgicas e da termorregulagdo, que se vao pro-
cessando de forma progressiva, embora com amplas variacdes individuais, pelo
que a programacao do mergulho auténomo recreativo para o idoso, deve ter
em linha de conta a sua potencial menor capacidade fisica e tolerancia ao esfor-
¢o, em comparacao com a dos grupos etarios mais jovens.

Resposta ao esforgo:

Todo o candidato que, uma vez submetido a um teste de esforgo evidencie
dificuldade de retorno a normalidade (aos valores basais) dos parametros vitais
decorridos trés minutos apos o termo do teste de stress fisico, deve ser desa-
conselhado de praticar mergulho.

Quanto a avaliagdo prévia do candidato, esta devera englobar uma cuida-
dosa anamnese com vista a deteccdo de contra-indicacdes ou de factores
limitativos para a pratica do mergulho.

A anamnese devera ser complementada com um cuidadoso exame fisico,
que contemple a pesquisa de alteragdes neuroldgicas, de hérnias ou de pontos
fracos da parede abdominal, de disfuncdo tubaria objectivada através da mano-
bra de Valsalva. O exame fisico devera incluir sempre uma rigorosa auscultacao
pulmonar e cardiaca e a avaliagdo do estado circulatdrio periférico.

As provas complementares mais importante sdo a espirometria, a manobra
de Valsalva, a otoscopia e o teste de esforco.

Todos o0s outros exames complementares deverdo ser solicitados a medida
das necessidades, para cada caso em particular.

O médico examinador deve ser cauteloso, abstendo-se de excessivo rigor,
pela frustracdao que pode causar, e também de excessivo optimismo, pelos ris-
cos e danos potenciais para o candidato.

Devem constituir requisitos para a aptidao, um estado mental normal, uma
adequada motivacao pessoal para a pratica do mergulho, um razoavel estado
fisico geral, a auséncia de doenga cronica ou aguda que constitua contra-indi-
cacgao para o mergulho.

O praticante deve ser encorajado a zelar pela sua boa condigdo fisica,
praticando regularmente exercicios de “endurance” e de resisténcia, condicado
essa evidenciada pelo retorno a normalidade dos parametros vitais em menos
de 3 minutos ap0s o teste de esforco, ou, se quisermos, pela realizacdo de uma
prova de esforco em tapete rolante de acordo com o protocolo de Bruce, com
monitorizacdo electrocardiografica e tensional normais.
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O MERGULHO MILITAR E A OXIGENOTERAPIA HIPERBARICA.

“Six Italians dressed in rather unusual diving suits and equipped with mate-
rials of laughably little cost, have swung the military balance of power in the
Mediterranean in favour of the Axis".

Esta afirmagao de Sir Winston Churchil, aquando do afundamento dos HMS
Valiant and HMS Queen Elizabeth da esquadra britanica do Mediterréaneo, por
seis mergulhadores de combate da X2 Flottiglia MAS italiana, durante a 2@
Guerra Mundial, ilustra bem o reconhecimento da importancia tactica e estra-
tégica do Mergulho Militar, o qual ja era praticado na Antiguidade por varios povos
e culturas, nomeadamente pelos assirios, macedonios, gregos, e romanos.

A pratica do mergulho militar da Antiguidade, tecnicamente rudimentar,
perpetuou-se até ao termo da Idade Média e terminou com a unidade de mer-
gulhadores romanos de combate conhecidos como os “Urinatores” (“Urinator”
— do latim — mergulho ou mergulhador) em 1565, ano em que esta desenvolveu
a sua ultima acgao militar, a qual foi marcada pela sua vitéria contra uma muito
bem organizada e treinada forca de nadadores turcos otomanos, durante o
cerco destes a Constantinopla.

O mergulho militar, beneficiando dos inventos tecnoldgicos entretanto
ocorridos e ja mencionados, sofreu um grande impulso, durante os dois confli-
tos mundiais do século XX, tendo-se assistido, durante esta época, a um grande
empenho, por parte das principais Marinhas mundiais, em aperfeicoar e ampliar
a capacidade de actuacao e a eficacia dos seus mergulhadores.

Este empenho foi objectivado pela criagao, durante a 12 Guerra Mundial, das
primeiras unidades de mergulhadores de combate, destinadas a operagdes de
sabotagem e de demolicao submarinas, pela construcao, antecedendo e durante
a 22 Guerra Mundial, de torpedos e de mini-submarinos tripulados por mer-
gulhadores, pela utilizagdo de equipamento com respiracdo de oxigénio em
circuito fechado, de que sao exemplos os “Rebreathers” de Oz puro para escape de
submarinos acidentados e os equipamentos de mergulho auténomo com
inalacao de O2 reciclado em circuito fechado, para missoes de sabotagem a baixa
profundidade sem formagao de bolhas a superficie, e pela tentativa de aper-
feicoamento técnico dos equipamentos de mergulho autdbnomo com respiragao de
ar em circuito aberto, para aumentar a profundidade e autonomia da sua actuacao.

Foi, também, durante esta época que se iniciaram os primeiros mergulhos
profundos com Heliox, empreendidos, do ponto de vista militar, com o intuito
de aumentar a capacidade operacional naval, em termos de guerra de minas e
de remocao de obstaculos, de sabotagem e de salvamento submarino.

O interesse, por parte da maioria das Marinhas do mundo, em preparar uni-
dades especiais de mergulhadores de combate ou aperfeigoar as ja existentes,
cujas capacidades de actuacdo se viram ampliadas apds a aquisicdo do “Aqua Lung”
de Gagnan e Cousteau, perpetuou-se para além da Segunda Guerra Mundial.

Constitui exemplo, a participacdo das UDT’s (Underwater Demolition
Teams) americanas, na guerra da Coreia (1950-1953), na guerra do Vietname
(1967-1971), na “Operacao Justa Causa” empreendida no Panama (1989), na
“Operacao Tempestade no Deserto” (1990-1991), e, mais recentemente, nas
accdes militares empreendidas nas Guerras do Afeganistao e do Iraque.
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O mergulho militar moderno estd incumbido do desempenho de varias
missOes, nomeadamente de limpeza de portos, canais, minas e destrocos, de de-
teccao e desactivacao de engenhos explosivos, de sabotagem em navios, em
instalacdes portuarias, em diques, em defesas costeiras inimigas, em plataformas
petroliferas, refinarias, ou terminais petrdleo, de reconhecimento e vigilancia em
praias, rios, canais, ou portos (de que constitui exemplo intervencao empreendida
pelos nossos mergulhadores sapadores, nas obras do tunel do metro do Terreiro do
Paco), de apoio a operagdes anfibias, de apoio a operagoes C-SAR, de recuperacao
de pessoal aliado, de sequestro de pessoal seleccionado, de buscas subaquaticas
(de que é exemplo a tentativa de resgate de corpos pelos mergulhadores sapadores
da Armada Portuguesa, aquando do colapso da ponte de Entre-os-Rios, em 2001),
de patrulhas de seguranca, de acgdes e medidas de contra-terrorismo, entre outras.

Esta multiplicidade de missdes faz do mergulhador de combate um militar
de elite, com uma formacao altamente especializada e simultaneamente multi-
facetada, tornando-o apto para o desempenho das mais variadas actividades,
nomeadamente de natagdo utilitaria, de mergulho com todos os tipos de equi-
pamentos, de orientagdo e navegacao, de guerrilha e contra-guerrilha, de
accoes anti-terroristas, de sobrevivéncia em qualquer ambiente, de uso de
explosivos, de combate corpo a corpo, de para-quedismo, de capacidade de
utilizacao dos mais diversos tipos de armas.

Todas estas actividades e missdes fazem com que o mergulho militar com-
porte riscos muito acrescidos para quem o pratica, em comparacao com 0s
outros tipos de imersdes (laboral, cientifica, desportiva e recreativa), ja por si
consideradas de alto risco.

O crescente interesse da medicina militar pelos mecanismos fisioldgicos de
adaptacgao do organismo humano a imersdo, e pelo tratamento dos acidentes
“disbaricos bolhares” através da inalacao de oxigénio em ambiente hiperbarico
(OHB), fez com que Drager tivesse concebido, em 1917, a primeira camara,
para este fim.

Contudo, o receio da toxicidade do oxigénio sobre o organismo humano,
quando inalado a elevadas pressdes parciais, contribuiu para o protelamento
dos tratamentos deste tipo de acidentes com OHB, os quais sé foram introdu-
zidos na pratica clinica a partir de 1937, por Behnke e Shaw.

Os tratamentos com oxigénio hiperbarico passaram entdo, a partir desta data,
a ser rotineiramente prescritos para os acidentes de mergulho “disbaricos bolhares”.

IV. OXIGENIO, UM FARMACO "MODERNO”.
1V.a — OXIGENOTERAPIA NORMOBARICA — (PERSPECTIVA HISTORICA).

As primeiras descricOes relativas a utilizagdo do oxigénio no ser humano,
por via respiratdria, com intuitos terapéuticos, devem-se a Chaussier e a
Caillens, em 1783.

Chaussier recorreu a este gas medicinal com o propdsito de atenuar a dis-

pneia e a asfixia, e Caillens relatou a cura de dois casos de “consumpcao”
atraves da sua inalacao.

105

o



Cadernos 36.gxd:Cadernos 25 5.gxd 5/10/11 5~$ PM Page 106

No ano seguinte, Jurine, de Genéve, e em 1789, Chaptal, de Montpellier,
publicaram casos de “tisica” tratados com sucesso com inalagles diarias de
oxigénio.

Em 1789, Thomas Beddoes (1760-1808), fisico e fildsofo, fundou o Instituto
Pneumatico, supervisionado cientificamente por Humphrey Davy (1778-1829) e
com a colaboracdo de James Watt (1736-1819), que procedia a manufactura
dos gases, com o propdsito de tratar varias doencas através da inalacao de
gases com concentragoes variaveis de oxigénio.

Tais tratamentos, baseados em conceitos errados acerca dos mecanismos
da doencga, ndo ofereceram qualquer beneficio clinico, e fizeram com que o
Instituto viesse a sucumbir em 1802.

Esta iniciativa teve, no entanto, o mérito de contribuir para o melhor conhe-
cimento dos gases e dos processos da sua manufactura.

Lavoisier, Priestley, Carmichael, Menzies e outros destacados médicos e
filosofos desse periodo, também utilizaram o oxigénio como agente terapéutico,
Ccom sucesso.

Daniel Hill e Thornton foram os ultimos apologistas da oxigenoterapia
normobarica deste periodo, que terminou em 1820.

Por volta desta data o oxigénio viria a cair no esquecimento, como agente
medicinal, sendo considerado um “remédio impraticavel” devido, principalmen-
te, aos elevados custos e dificuldades técnicas relacionadas com a sua produ-
¢do, sendo muito dificil obté-lo em quantidade e pureza adequadas, causando
frequentemente salivacdo e irritagao pulmonar, quando obtido a partir do éxido
vermelho de mercurio.

Uma nova era na historia da oxigenoterapia normobarica viria a ser inau-
gurada, decorridos cerca de cinquenta anos, com a invengao, por Tessie du
Motay, de um processo através do qual passou a ser possivel a producdo deste
gas em grandes quantidades, a partir do ar atmosférico, com custos irrisorios.

O oxigénio era, entdo, armazenado em contentores cilindricos, com a capa-
cidade de 100 e 200 galdes cada, a pressao de 17 atmosferas (250 psi), e pres-
crito nas doses de 4 galdes duas vezes por dia, de manha e de noite. Dado que
a esta pressao de armazenamento cada galao tem a capacidade de 4 litros, 4
galdes equivaliam a uma sessdo de oxigenoterapia normobarica com um débito
de 2 litros por minuto, durante 8 minutos, e a capacidade total do contentor
esgotava-se ao fim de trés horas, com o mesmo débito de entrega de oxigénio.

Para aqueles doentes que nao pudessem beneficiar da inalacao do oxigénio
armazenado em contentores de grande capacidade, foram concebidos apare-
lhos de oxigenoterapia normobarica a cabeceira do doente, nomeadamente por
Andrew H. Smith e por George Barth.

George Barth, criou o “Invalid’s Oxygenator”, um aparelho destinado a
facultar a classe médica a possibilidade de utilizar o oxigénio, na sua pratica
clinica, sem grandes dificuldades técnicas, ou dispéndio.

Por esta época, assistiu-se a um recrudescimento do interesse da classe
médica pela oxigenoterapia e a uma vulgarizagdo da sua utilizagdo em varias
condicdes morbidas, especialmente naquelas que se revelavam resistentes a
terapéutica convencional, com progndstico muito reservado.
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Em 1857, S.B. Birch publicava na revista "The Lancet”, o seu ponto de vista
acerca do “estado da arte” relativamente a oxigenoterapia normobarica, no
qual considerava o oxigénio, de grande utilidade em varias doencas intrataveis,
em que o doente necessitasse “de mais ar do que aquele que poderia obter...
a partir do ar atmosférico que o circunda”. Este autor teve a preocupagao de
salientar, na mesma publicacdo, que o oxigénio ndo era uma “panaceia
universal”.

Em 1859, o mesmo autor constatou, numa publicacao no British Medical
Journal, o crescente interesse da classe médica pelo oxigénio, como agente tera-
péutico, e descreveu a cura de um caso de insuficiéncia cardiaca congestiva,
secundaria a obesidade mérbida, numa doente do sexo feminino, com inalagdes
didrias de oxigénio.

A popularizagdo e a vulgarizagdo da oxigenoterapia normobdrica, no seio
da classe médica, por esta altura, encontra-se bem expressa no artigo de Henry
Davenport, datado de 25 de Julho de 1872 e publicado no Boston Medical and
Surgical Journal, no qual descrevia e classificava as entidades morbidas, em
gue acreditava que esta terapéutica era benéfica.

Neste artigo, o seu autor agrupava as doencas susceptiveis de beneficiarem
de oxigenoterapia em trés categorias principais: as doencas agudas que cursam
com dispneia (bronquite aguda, insuficiéncia cardiaca, retencdo azotada,
doenca de Bright, intoxicacdo por opio, por exemplo); as doengas cronicas, nas
quais o oxigénio actuaria como um “ténico, aumentando o peso e a forca
muscular” (tisica, enfisema, dispepsia aguda, anemia, etc.); as doencas espas-
modicas (asma, coreia, epilepsia e outras afeccOes convulsivas). Para o trata-
mento de algumas destas afeccdes, o autor preconizava a inalagao diaria de 3
ou 4 galdes de oxigénio, equivalentes a 2 litros de oxigénio por minuto, durante
8 minutos.

Em 1885, num artigo publicado no "The Medical Record”, Samuel S. Wallian
exortou a classe médica a resgatar a oxigenoterapia normobarica das maos dos
charlatdes, a quem esteve indevidamente entregue durante décadas.

O mesmo autor descreveu, noutro artigo, algumas das causas técnicas da
ineficacia da oxigenoterapia, referindo-se a inadequada preparacao deste gas
medicinal, como uma das principais. Neste artigo, o seu autor atribuiu alguns
dos insucessos do oxigénio a restricao da sua administracdo exclusivamente por
via inalatoria, e preconizou outras vias de administracdo deste gas, nomeada-
mente a cutdnea e a gastrointestinal.

Varios outros artigos, de finais do século XIX e principios do século XX,
traduziram o grande entusiasmo da classe médica em relagdo a oxigenoterapia
normobarica, generalizando a sua aplicacdo tendo havido, inclusive, alguns
que, a semelhanca do referido no paragrafo anterior, advogaram, para além da
via inalatdria, a utilizagdo de outras vias de administracdo do oxigénio,
nomeadamente a subcutanea, a intravenosa, a intra-cavitaria (intra-articular,
pleural e abdominal), a gastrointestinal, particularmente nos casos em que a via
respiratdria se revelasse inadequada.

Em 1890 foi publicado pela primeira vez, o recurso a inalagdo continua de
oxigénio, para tratamento de um caso de pneumonia severa.
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Até entdo, o oxigénio era prescrito na dose de 4 galdes duas vezes ao dia,
ou de 2 ou 3 galOes varias vezes ao dia. O autor do artigo relatou que o forne-
cedor lhe enviou uma mensagem advertindo-o que nenhum ser humano pode-
ria, eventualmente, suportar uma tdo grande quantidade de oxigénio, “tendo
em conta o perigoso grau de estimulacdo do sistema e o aumento da com-
bustdo ao nivel dos tecidos...”.

Em 1910 foi publicado um artigo que preconizava a inalacdao de oxigénio
misturado com vapor de alcool, devido as suas propriedades “cardiotonicas”.

Em 1912 foi publicado um artigo que propunha a utilizacado de uma
mascara especialmente desenhada com o objectivo de assegurar elevadas
concentracdes de oxigénio. Neste artigo, o seu autor salientava o caracter
absurdo e ineficaz da forma tradicional de administragao de oxigénio, através
de um funil colocado na vizinhanga da face dos doentes, com a qual a maior
parte do oxigénio se dissipava na atmosfera.

O artigo da autoria de 1.S. Haldane, datado de 1917 e publicado no British
Medical Journal, marcou o inicio da era da oxigenoterapia moderna. Nele, o seu
autor salientava os efeitos benéficos da administracao de oxigénio nas enti-
dades morbidas que cursam com insuficiéncia respiratoria e circulatoria, e real-
gava que os riscos inerentes a administracdo prolongada de oxigénio puro
deviam ser tidos em mente e balanceados contra os riscos resultantes da inter-
rupcao da administracdo continua deste gas.

No mesmo ano, foi publicado um artigo, da autoria de Meltzer, relativo ao
valor terapéutico da inalacdo de oxigénio sob pressdo positiva, em que os doen-
tes beneficiavam da inalagdo intermitente de oxigénio hiperpressurizado, consi-
derando o seu autor que os beneficios clinicos resultavam da melhoria da ven-
tilagdo pulmonar e do subsequente aumento da eliminacdo do didxido de
carbono acumulado em excesso nestes doentes.

No “Meeting” sobre a utilizacdo terapéutica do oxigénio, realizado em 1920,
cujas conclusdes seriam publicadas onze dias depois no British Medical Journal,
Haldane definiu a hipoxémia como uma deficiéncia de oxigénio no sangue arte-
rial, explanou a sua fisiologia (considerando-a resultante de uma diminuicao da
difusdo de oxigénio através da barreira alvéolo-capilar pulmonar, ou de um
desequilibrio da relacdo ventilagdo-perfusdao pulmonar), nomeou as suas prin-
Cipais causas, nomeadamente as afecgdes respiratorias (pneumonias e bronqui-
tes) e as doencas cardiacas, referiu-se aos efeitos deletérios da hipoxémia per-
sistente sobre 0 organismo humano, e deu como exemplos, a eclosao dos sin-
tomas do mal de montanha apds a exposi¢ado, durante algumas horas, a um
ambiente ligeiramente hipobarico, e a exteriorizacdo de sintomatologia grave,
em diferido, apds uma intoxicacao ligeira por mondxido de carbono (esta cor-
responderd, eventualmente, a uma das primeiras publicacdes do sindroma neu-
rologico tardio secundario a uma intoxicacao por monoxido de carbono). Neste
“Meeting” foram referidos os efeitos benéficos da oxigenoterapia nos casos que
cursavam com hipoxémia, e foi relatada por J. Barcroft, a sua experiéncia, do
tratamento com oxigénio, de combatentes intoxicados com gases de guerra.
A oxigenoterapia era realizada em compartimentos estanques com a capa-
cidade de 1.000 pés cubicos, com uma atmosfera interna com uma composicao
de 40-50% de oxigénio e de 50-60% de azoto.
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Em 1922, ].S. Haldane, na sua obra intitulada “Respiration”, discutiu os
mecanismos de transporte do oxigénio e do didxido de carbono, o controlo da
respiracdo pelo sistema nervoso central, os efeitos fisioldgicos resultantes da
exposicao do organismo humano a ambientes hipo e hiperbaricos, o interesse da
oxigenoterapia no tratamento da hipoxémia. O autor referiu-se, também, a inefi-
cacia dos métodos tradicionais de oxigenoterapia normobarica e propds, para
aumentar a sua eficacia, que a sua administracdo fosse feita através de um
cateter de borracha, ou de outra estrutura mole e flexivel, intra-nasal ou intra-
bucal, ou através de um dispositivo por ele idealizado para o efeito, constituido
por mascara buco-nasal munida de um baldao reservatério, e apetrechada de
valvulas unidireccionais, uma inspiratdria e outras destinadas a exaustao dos ga-
ses exalados pelo doente. Este método evitava o enriquecimento do ar contido
no interior da mascara com vapor de agua e didxido de carbono e assegurava, de
forma permanente, elevadas concentracdes de oxigénio no seu seio.

IV.b — MEDICINA HIPERBARICA.

CONCEITO.

O termo hiperbarico significa “relacionado com, produzir, operar, ou ocorrer
a pressdes superiores a pressao atmosférica normal”.

A medicina hiperbarica engloba a terapéutica hiperbarica e a oxigenote-
rapia hiperbarica.

A medicina hiperbérica dedica-se ao estudo e tratamento das doencas
susceptiveis de regredirem ou de melhorarem com a exposicdo dos seus por-
tadores a elevadas pressoes, ambiente e de oxigénio molecular, por meio da
inalacdo deste gas, de ar, ou de outras misturas gasosas respiraveis, no interior
de compartimentos estanques hiperpressurizados.

A TERAPEUTICA HIPERBARICA E A OXIGENOTERAPIA HIPERBARICA.

A “Aeroterapia Hiperbarica” ou “Banhos de Ar Comprimido” — Marcos
historicos cronoldgicos:

A terapéutica hiperbarica inclui a inalacdo de ar e de misturas gasosas
respiraveis hiperoxigenadas a uma pressao ambiente superior a pressao atmos-
férica medida ao nivel do mar. Engloba tabelas de recompressao destinadas
fundamentalmente ao tratamento de certas formas de doenca de descompres-
sao e das embolias gasosas vasculares.

A terapéutica hiperbarica foi precedida pelos tratamentos com ar compri-
mido, introduzidos empiricamente, pela primeira vez, em 1662, por Henshaw,
membro do clérigo inglés, o qual concebeu, para o efeito, um compartimento
estanque, o “domicilium”, provido de um par de érgaos de fole, por meio dos
quais era insuflado com ar, ou desinsuflado.

Henshaw pretendia, desta forma, tratar varias doencas sujeitando os seus
portadores a um ambiente hiper ou hipobarico, consoante se tratasse de doen-
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¢as agudas, ou cronicas, respectivamente. A auséncia de beneficios clinicos fez
com que estes tratamentos fossem abandonados.

O recrudescimento do interesse pela aeroterapia hiperbarica, por parte da
comunidade cientifica europeia e norte-americana, contribuiu para a prolife-
racdo de compartimentos hiperbaricos, por estes dois continentes, ao longo de
todo o século XIX e primeiro quartel do século XX.

A moda da aeroterapia hiperbarica era, entdo, liderada pela Franca, tendo
sido preconizadas exposicdes a pressdoes ambientes entre 2 e 4 atmosferas
absolutas, no interior de camaras hiperbaricas, com o intuito de incrementar a
taxa de perfusao de varios 6rgaos internos, de melhorar o fluxo sanguineo cere-
bral, e de produzir uma sensagao de bem-estar geral.

Merecem referéncia, os tratamentos hiperbaricos, empreendidos com os
propositos supracitados por Junod, em 1834, bem como os de Tabarie, € o
compartimento hiperbarico multilugar concebido em 1837 por Pravaz, o de
maior capacidade a época. Os tratamentos eram, a data, prescritos essencial-
mente para doencas pulmonares (tuberculose, laringite, traqueite, pertussis),
mas também para outras, muito diversas, tais como, a surdez, a cdlera,
ricketsioses, metrorragias e conjuntivites.

Em 1845, Triger, engenheiro de minas francés, descreveu a sintomatologia
da doencga de descompressao em operarios de uma mina de carvao, e em 1854,
Pol e Watelle constataram que a recompressao proporcionava a regressao da
referida sintomatologia, preconizando, assim, o recurso a terapéutica hiperba-
rica para este tipo de afecgao.

A recompressao terapéutica passou, desde entdo, a ser empregue para o
tratamento da doenca de descompressao em trabalhadores em ambientes hiper-
baricos e posteriormente para mergulhadores com o mesmo tipo de problema.

A primeira sala operatéria hiperbarica mdvel, foi concebida em 1877 pelo
cirurgiao francés Fontaine, com o intuito de melhorar o pds-operatorio através
de uma melhor oxigenagao dos seus utilizadores.

A era dos “banhos de ar comprimido” (assim designados por Junod) encon-
trava-se, entao, no seu auge de popularidade, como o reflecte o comentario de
Williams, no British Medical Journal de 1885, no qual afirma que “a utilizagao
do ar atmosférico a diferentes graus de pressao atmosférica, no tratamento das
doencas, € um dos mais importantes avancos da medicina moderna”.

No século XIX, fruto dos estudos empreendidos por Tabarié (Montpellier — 1832),
Junod (Paris — 1835) e Pravaz (Lyon — 1840), assistiu-se a um recrudescimento da
era dos tratamentos com ar comprimido, designados, por Junod, de “banhos de ar
comprimido”, prescritos com base na convicgao empirica de que proporcionavam,
a uma pressao ambiente variando entre as duas e as quatro atmosferas
absolutas, efeitos benéficos em afeccdes do foro respiratdrio (tuberculose, laringite,
traqueite, pertussis, asma, enfisema, bronquite cronica), e em muitas outras, tais
como a surdez, a colera, as ricketsioses, as metrorragias, conjuntivites, etc.

A era dos “Banhos de ar comprimido” atingiu o seu auge no inicio do século
XX, com a construcdao, em kansas city, em 1921, pelo anestesiologista Orval J.
Cunnigham, do “Steal Ball Hospital”, a maior camara hiperbarica de sempre,
com 64 pés de diametro, 6 andares, 12 quartos por andar, dispondo de todas
as facilidades de um bom hotel.
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Ao que consta, precederam a edificagao deste “hospital hiperbarico”, o su-
cesso que o seu criador teve no tratamento de um doente que padecia de insu-
ficiéncia renal. Este, convicto de que as melhorias se ficaram a dever aos trata-
mentos hiperbaricos prescritos por Cunnigham, financiou, como expressao da sua
gratidao, a construcao do maior edificio hiperbarico de sempre.

No entanto, Cunnigham baseava as suas prescricoes hiperbaricas em concei-
tos fisiopatoldgicos errados, nomeadamente, que um factor barométrico influia
positivamente na alteracdo evolutiva de certas doencas cardiocirculatérias
(depois de ter constatado que estas melhoravam quando os seus portadores
passavam de elevadas para baixas altitudes), e que germes anaerdbios esta-
vam implicados na etiopatogenia de uma grande diversidade de afeccOes
clinicas (neoplasias, hipertensao arterial e muitas outras).

O empirismo, a indiscriminagdo e as concepgoes fisiopatoldgicas erradas que
presidiram a prescricao dos tratamentos com ar comprimido ao longo de todo
este periodo de tempo, contribuiram decisivamente para o descrédito desta
modalidade terapéutica, a qual se viu quase a beira da extingao, por esta altura.

Assim, este empreendimento viria a ter vida curta, tendo sido encerrado
por iniciativa da Associacdo Médica Americana, em 1930, devido a auséncia de
fundamentacdo cientifica dos tratamentos que ai eram administrados. Esta
gigantesca estrutura metdlica foi finalmente desmantelada em 1937, curiosa-
mente, No mesmo ano em que a oxigenoterapia hiperbarica foi introduzida pela
primeira vez na pratica clinica, por Behnke e Shaw, para o tratamento da doen-
¢a de descompressao.

A Terapéutica Hiperbarica: definicdo e marcos histdricos:

Os progressos entretanto ocorridos nas areas da Fisiologia e da
Fisiopatologia Hiperbarica e Subaquatica, aliados a descoberta do oxigénio e a
evolucdo dos conceitos sobre os mecanismos de accao do oxigénio molecular a
nivel bioldgico, contribuiram decisivamente para o nascimento e desenvolvi-
mento da terapéutica hiperbarica, em geral, e da oxigenoterapia hiperbarica
(OTHB), em particular.

A OTHB é uma modalidade terapéutica que consiste na inalagdo de
oxigénio puro (02 a 100%; Fi02=1) em ambiente hiperbarico, isto é, a uma
pressdo ambiente superior a pressdao atmosférica ao nivel do mar (1 ATA = 1
bar = 14,7 psi = 1 Kg/cm2 = 103.1 Kpa = 760 Torr = 760 mmHg).

Sob a designacao de terapéutica hiperbarica, caem todos os outros trata-
mentos com inalagdo de outras misturas gasosas respiraveis, que ndo o oxigé-
nio puro, em ambiente hiperbarico.

Recorre-se a estes Ultimos, fundamentalmente, para o tratamento das
doencas de descompressao, ou das embolias gasosas, utilizando-se, por vezes,
nos casos graves, misturas gasosas binarias Heliox, constituidas por hélio e por
oxigénio em proporgoes variaveis.

O interesse da Medicina Militar pelas alteracbes fisioldgicas e fisiopa-
toldgicas relacionadas com a pratica de actividades em meio subaquatico e pelo
tratamento das lesOes a estas associadas, aliado a conviccao acerca dos efeitos
benéficos da oxigenoterapia hiperbarica em algumas destas situagdes, viria a
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contribuir significativamente para a desmistificacdo e implementacdo desta
terapéutica.

Neste contexto, Drager construiu, em 1917, uma camara estanque destinada
ao tratamento da doenca de descompressao através da inalacdo de oxigénio puro
em ambiente hiperbarico, passado a pratica por Behnke e Shaw em 1937.

Contudo, a oxigenoterapia hiperbarica sé viria a ser introduzida na pratica
clinica, com bases cientificamente crediveis, a partir de meados do século XX,
apos os estudos experimentais empreendidos por Boerema, o qual demonstrou
que a capacidade de sobrevivéncia, de animais (porcos) anémicos (com taxas
de hemoglobina de 0,5% depois de sangrados, com manutencdo da volémia
através da reinfusdo de soros e de expansores plasmaticos) inalando oxigénio
hiperbarico, se devia ao aumento da quantidade de O2 dissolvido no plasma e
da sua difusao para os tecidos. Boerema demonstrou, desta forma, que o
aumento da quantidade do oxigénio plasmatico contribui para um grau acei-
tavel de oxigenacdo tecidular, mesmo na auséncia de hemoglobina.

A partir de entdo, sucederam-se os primeiros ensaios clinicos, sobre a
eficacia do oxigénio hiperbarico no tratamento de varias afeccdes do ambito da
oncologia, da toxicologia clinica e da cirurgia.

Churchill-Davidson, em 1955, no Reino Unido, recorreu a OTHB com o intuito
de aumentar a radiossensibilidade tumoral; Boerema, em 1956, na Holanda, utilizou
0 OHB no dominio da cirurgia cardiaca, com o intuito de permitir o prolongamento
dos tempos de clampagem cirtrgicos; Brummelkamp, em 1961, recorreu a esta
terapéutica para o tratamento das infecgdes necrosantes graves dos tecidos moles
(particularmente das mionecroses clostridicas, ou gangrenas gasosas), e Smith e
Sharp, em 1962, na Escdcia, obtiveram grandes beneficios clinicos recorrendo a
OTHB para o tratamento das intoxicagdes por mondxido de carbono.

O reconhecimento dos beneficios clinicos proporcionados e a credibilidade
da sua fundamentagdo cientifica, fez com que a medicina hiperbarica fosse
reconhecida, por organizagOes cientificas reputadas, como a National Academy
of Sciences como uma area do conhecimento dotada de mérito cientifico e de
especificidade propria.

Com o intuito de promover a melhoria dos conhecimentos e de regular a
actividade nesta area, foram, entretanto, criadas varias sociedades cientificas
internacionais, tais como a Undersea and Hyperbaric Medical Society (UHMS),
assim designada desde 1986, previamente designada por Undersea Medical
Society (UMS), criada em 1967 nos EUA, o Hyperbaric Oxygen Committee,
fundado em 1976 pela UHMS, a European Undersea Biomedical Society, fundada
em 1965, desde 1993 designada por European Underwater Baromedical Society
(EUBS), o European Committee for Hyperbaric Medicine (ECHM), criado em 1991.

Oxigenoterapia hiperbarica (OTHB): dispositivos para aplicacdo dos
tratamentos (camaras hiperbaricas), equipas técnicas e instalacoes:

Cémaras hiperbaricas:
Os tratamentos hiperbaricos sdo ministrados em cdmaras hiperbaricas, que
sao compartimentos estanques construidos com materiais resistentes a elevadas
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pressoes, os quais tém habitualmente uma configuracao cilindrica, para que haja
uma mais uniforme distribuicdo das pressdes sobre a sua superficie interior.

As camaras hiperbaricas (cdmaras de descompressdao ou compressao)
estdo classificadas como dispositivos médicos tipo IIb (directiva 93 / 42 CCE de
14 de junho de 1993) destinados a tratamento e investigacao.

Podem ser monolugar, bi-lugar, ou multi-lugar, consoante alojam apenas um,
dois, ou mais doentes em simultédneo no seu interior, no decurso dos tratamentos.

As camaras monolugar sao pressurizadas com 02, e estdo actualmente em
desuso, pois, ndo s6 comportam um risco acrescido de incéndio e de deflagra-
¢ao, como também devotam o acidentado a uma situacdao de isolamento, nao
sendo, por isso, possivel prestar-lhe assisténcia no decurso dos tratamentos.
Apesar de tudo, as modernas camaras monolugar sdo construidas em material
acrilico, permitindo a comunicagao visual entre o doente e o ambiente exterior,
e estao providas de sistemas de comunicagao verbal.

As camaras multi-lugar sao pressurizadas com insuflacdo de ar no seu
interior até se atingir a pressao ambiente de trabalho desejada e tém volu-
metria suficiente para alojarem simultaneamente varios
individuos, sendo assim possivel o acompanhamento
dos doentes por profissionais de saide no decurso dos
tratamentos hiperbaricos; Uma vez alojados no seu
interior e atingida a pressao de trabalho pretendida, os
doentes inalam oxigénio puro, ou outras misturas gaso-
sas respiraveis, por meio de mascara buco-nasal, de

: tenda cefdlica, ou de tubo endo-traqueal, em circuito
Fig 4: Camara multi-lugar.  semi-aberto, isto €, o gas inspirado é conduzido para o
aparelho respiratério através de uma traqueia munida
de valvula unidireccional, e os gases expirados sdo drenados directamente para
o exterior da cdmara através de outra traqueia apetrechada com valvula de nao
retorno; Desta forma, ndo ha contacto directo dos gases respirados pelo doente
com o ar contido no interior da cdmara, pelo que raramente as concentragdes de
oxigénio, a este ultimo nivel, excedem os valores de seguranca recomendados
(22.5%) estando, assim, minimizado o risco de incéndio e deflagracdo.

A duracao e a pressao maxima de trabalho, das sessGes rotineiras de oxige-
noterapia hiperbarica, estdo limitadas a 3 ATA s e a 120 minutos, como forma
de prevencao da ocorréncia das manifestacoes clinicas dos efeitos toxicos da
hiperdxia, neuroldgicos e respiratdrios, respectivamente.

A British Hyperbaric Association define quatro categorias de camaras hiper-
baricas, de acordo com a sua capacidade e aplicagdes terapéuticas; na verdade
esta classificacao corresponde mais a uma categorizacao dos diferentes tipos
de facilidades hiperbaricas:

As de categoria 1 — sdao camaras multilugar com capacidade para tratar
pacientes em estado critico, nomeadamente que requeiram ventilacdo assistida
e monitorizacao sofisticada e permanente dos parametros vitais, e prestacdo de
cuidados intensivos em ambiente hiperbarico (“advanced life support”).

As de categoria 2 — sao camaras multilugar com capacidade para tratar aci-
dentados de mergulho e pacientes em geral, excepto aqueles em estado critico
("basic life support”).
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As de categoria 3 — s3o camaras multilugar, ou facilidades, sem algumas
das capacidades de actuacdo das camaras das categorias precedentes (1 ou 2),
que estdo especialmente vocacionadas para dar apoio a projectos de mergulho
(profissional, ou recreativo) e de trabalhos com ar comprimido. Devem também
ser capazes de tratar electivamente sintomas residuais de doenga de descom-
pressao (“basic life support”).

As de categoria 4 - sao camaras, ou facilidades monolugar, operando com
regimes de pressao relativamente baixos, capazes de receber doentes perten-
centes a qualquer categoria diagndstica, em que o médico responsavel pelo tra-
tamento considera muito pouco provavel que haja necessidade de apoio médico
directo durante o tratamento hiperbarico. Destinam-se ao tratamento e trans-
porte dos acidentados de mergulho ("“basic life support”).

De acordo a NFPA 99, as camaras hiperbaricas classificam-se em trés cate-
gorias, ou classes:

Classe A — camaras hiperbaricas multilugar destinadas ao tratamento con-
comitante de varias pessoas.

Classe B — camaras hiperbaricas monolugar para humanos.

Classe C — camaras exclusivamente para estudos animais experimentais.

Hierarquizacdo de uma estrutura de tratamento hiperbarico:

A oxigenoterapia hiperbarica € um ramo relativamente recente da tera-
péutica médica, que tem raizes historicas no mergulho e nos trabalhos com ar
comprimido.

Efectivamente, se nos alhearmos dos tratamentos com ar comprimido que
eram ministrados empirica e infundadamente para o tratamento das mais varia-
das afecgbes, rapidamente nos apercebemos que as camaras hiperbaricas fo-
ram usadas primeiramente e durante um longo periodo de tempo, para o tra-
tamento de mergulhadores e de trabalhadores com ar comprimido afectados
por doenca de descompressao.

Tais tratamentos eram rotineiramente aplicados “in loco”, em camaras
rudimentares, concebidas sé para recompressao seguida de descompressao len-
ta, sem qualquer possibilidade de apoio médico directo em caso de qualquer tipo
de intercorréncia.

Contudo, o recente alargamento das indicagdes para a oxigenoterapia hiper-
barica e a natureza ndo raramente grave e multidisciplinar da patologia susceptivel
de beneficiar com os tratamentos hiperbaricos, passando a incluir doentes em
estado critico, requerendo monitorizacao permanente dos seus parametros vitais,
infusdo endovenosa continua dos mais variados farmacos e, por vezes, ventilagao
assistida, bem como a realizagao no interior da cdmara de manobras invasivas de
tratamento, obrigou a que, como ja atras se pode constatar, se procedesse a um
aperfeicoamento tecnoldgico das camaras hiperbaricas e a que os tratamentos
nelas realizados se processassem num Centro Hiperbarico estruturado de acordo
com as normas emanadas em 2004 pelo Cdédigo Europeu de Boas Praticas em
Oxigenoterapia Hiperbarica, produto do trabalho da Comissao encarregue de
definir as boas praticas em Medicina Hiperbarica, constituida no ambito da inicia-
tiva comunitaria para o desenvolvimento desta area do saber (Acgao COST B14) e
com o patrocino e apoio cientifico do ECHM.
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De acordo com estas normas, a actividade em Medicina Hiperbarica esta
hierarquicamente escalonada em cinco niveis de capacidade funcional cres-
cente: as Camaras Hiperbaricas, o Sistema Hiperbarico, a Facilidade Hiperbarica,
a Facilidade Médica Hiperbarica e o Centro de Medicina Hiperbarica.

As “Camaras Hiperbaricas” — de acordo com a Directiva do Conselho Europeu
93/42, as camaras hiperbaricas passaram a ser tratadas como dispositivos
médicos, com todas as consequéncias dai resultantes.

Hoje em dia ha uma pléiade de camaras e a sua estrutura e equipamento
definem a capacidade que o Centro tem para actuar terapéuticamente perante
um determinado caso clinico.

S6 muito recentemente foi aprovado pelos paises europeus o documento
pEN14931 “Pressure vessels for human occupancy (PVHO) — Multiplace pressure
chambers for hyperbaric therapy — Performance, safety, requirements and testing”,
que uniformiza as regras de construcao de uma camara hiperbarica, a nivel europeu.

Qualquer camara deve incluir, de raiz, sistemas respiratdrios individuais,
sistema de fluxo livre, valvulas “on demand” e ventiladores mecanicos, bem
como dispositivos de monitorizagao.

Todos os outros equipamentos que venham a ser introduzidos na camara,
devem estar previamente certificados para ambientes hiperbaricos.

A grande maioria dos centros europeus dispde apenas de uma Unica
camara multilugar, o que traz varios inconvenientes, nomeadamente a impossi-
bilidade de isolamento de doentes com patologias graves do foro infecto-conta-
gioso (gangrenas gasosas, MSRA, etc.).

CENTRO DE MEDICINA
SUBAQUATICA E HIPERBARICA

Hospital - Internamento
U.C.E.-B.O.
S.A.P.
Servigos Médico-Cirtrgicos

UNIDADE HIPERBARICA

Supervisores de Seguranca
Operadores do Sistema
Assistentes Técnicos

SISTEMA HIPERBARICO

Compressores de Ar
Armazenamento de Ar, O,, misturas.

Médicos
Assistentes
Enfermeiros

CAMARA

Recipiente de Pressao
Mono ou multilugar.

Fig 5: Estruturagdo de um centro de medicina hiperbarica (Modificado de: COST B14. Working Group «Safety»
European Code of Good Practice for Hyperbaric Oxygen Therapy (May 2004), in: http://www.oxynet.org).

115

o



Cadernos 36.gxd:Cadernos 25 5.gxd 5/10/11 5~$ PM Page 116

O nivel seguinte, corresponde ao “Sistema Hiperbarico” — engloba, para
além das camaras hiperbaricas, dispositivos de armazenamento do oxigénio e
de outras misturas gasosas respiraveis, compressores, tubagens, consolas de
controlo, sistemas de comunicacoes, sistemas eléctricos com fontes de alimen-
tacdo suplementares de emergéncia e sistemas de extingdo de incéndios.

Os requisitos contidos no pEN 14931, englobam a totalidade do sistema
mas apenas prevéem a administracdo de ar e de oxigénio.

Actualmente recomenda-se que qualquer Sistema Hiperbarico deva ser
concebido de raiz, antevendo a possibilidade de alargar a sua capacidade de
actuacao, de forma a poder aplicar tabelas terapéuticas de saturacao e a recor-
rer a diferentes tipos de misturas gasosas respiraveis.

As camaras devem estar providas de entradas com as medidas NATO, de
forma a viabilizar a transferéncia de um doente de uma camara portatil para a
camara multilugar do centro, sem variagao da pressao de trabalho.

O nivel seguinte é o da “Facilidade Hiperbarica” — para conferir total ope-
racionalidade ao sistema hiperbarico é necessario aprovisiona-lo com pessoal
técnico qualificado, nomeadamente com operadores, técnicos e supervisores
(Facilidade Hiperbarica), bem como com profissionais de satde, incluindo médicos,
enfermeiros e auxiliares de accdo médica (Facilidade Médica Hiperbarica).

Tratando-se de um cdmara monolugar, nao ha necessidade de uma equipa
extensa.

Tratando-se de camaras multilugar, os tratamentos devem ser levados a
cabo por meio de uma equipa multi-disciplinar constituida por:

Médico: especializado em medicina hiperbarica e subaquatica, prescritor e
responsavel pelo tipo de tratamento aplicado.

Enfermeiro: acompanhamento e prestacdo de cuidados ao acidentado no
decurso do tratamento.

Supervisor: responsavel pela supervisdo de toda a actividade técnica e ope-
racional.

Operador de camara: responsavel pela conducdo da camara e pelo cumpri-
mento das regras de seguranca.

Assistente de camara: responsavel pelo cumprimento do estabelecido nas
instrugdes permanentes.

O tamanho das equipas é fundamentalmente definido em fungao da capaci-
dade de actuacdo da Facilidade Hiperbarica (funcionamento 24 horas / 7 dias da
semana vs. horario pré-definido de laboracao rotineira, com regime de chamadas
“on-call”; Tipo de doentes a tratar: de emergéncia, de cuidados intensivos, cro-
nicos, ou traumatizados; Tipo de cadmara: monolugar ou multilugar; Tipo de
sessao a ministrar; Versatilidade do “staff” disponivel; Tipo de manutencdo: auto-
conduzida ou por contracto a terceira entidade).

Outro aspecto importante, é o da formagao e o do treino do pessoal.

Um passo importante foi dado neste contexto, com a publicacdo, em 1997,
pelo ECHM, do “Educational and Training Standards for the Staff of Hyperbaric
Medical Centres”, incluindo definicGes das qualificagdes profissionais, funcoes,
definicdo de tarefas, bem como a descricdo de mddulos de aprendizagem para
o treino do pessoal.
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Este documento foi recentemente actualizado pelo Grupo de Trabalho da
Accao COST B14 “Oxigenoterapia Hiperbarica”, precisando o conteldo e o
volume dos cursos a ministrar, assim como os requisitos para a educacao
continua.

E bem reconhecido, pela comunidade hiperbarica, o problema da sua cer-
tificacdao internacional, com reciprocidade de reconhecimento das qualificacoes
entre instituicdes académicas e de treino de diferentes paises na europa.

Neste contexto, foi criado em Malta, no ano de 2000, o European College
of Baromedicine (ECB), funcionando como um corpo de creditacdo para a
Medicina Hiperbarica.

A harmonizacdo de tais critérios permitira, no futuro, a livre circulagao de
especialistas hiperbaricos entre os diferentes centros europeus.

A natureza dos tratamentos e dos dispositivos meédicos, incluindo as
camaras hiperbaricas, comportam riscos adicionais para os doentes, pessoal e
terceiras pessoas, presentes nas instalagdes.

Neste contexto, ha toda a conveniéncia em desenvolver um programa de treino
do pessoal, no sentido deste estar apto a reconhecer, em si proprio, preco-
cemente, 0s sintomas e os sinais de doengca descompressiva, instituindo regi-
mes profilaticos de oxigenoterapia para o pessoal antes do fim das sessdes, ou um
regime de permuta que evite a descompressdo obrigatdria para os acom-
panhantes.

Devem ser protocolados processos de manuseamento dos riscos, que
incluam analise, avaliacdo e controlo dos riscos. Neste ambito é de utilidade o
Relatdrio Final do Grupo de Trabalho “Technical Aspects” da Accao COST B14
“Oxigenoterapia Hiperbarica”, com identificacdo dos riscos para OHB, como
parte da analise de risco.

Devem também ser escrupulosamente seguidas as indicagdes clinicas para
OHB emanadas pelo ECHM.

Tal como qualquer outro servico médico, a Facilidade Hiperbarica deve labo-
rar de acordo com os principios éticos e deontoldgicos que regulam a pratica
médica, optando pela implementacao dos protocolos de tratamento mais bem
documentados, conhecidos e aceites pela comunidade.

O Centro de Medicina Hiperbarica corresponde ao Ultimo nivel estrutural e
€ uma Facilidade Hiperbarica que tem a particularidade de, para além de pro-
videnciar oxigénio hiperbarico e outros tipos de tratamentos adicionais aos seus
utentes, ter também a capacidade de providenciar acompanhamento do doente
e tratamento da patologia de base, em regime hospitalar.

O Centro de Medicina Hiperbarica deve ser concebido de forma a estar em
articulacao funcional e contiguidade fisica com uma Unidade de Cuidados Espe-
ciais ou de Cuidados Intensivos Polivalente, com o Bloco Operatdrio e Salas de
Recobro, com Unidades de Internamento, com as consultas das especialidades
que sao mais solicitadas no apoio multidisciplinar dos doentes que carecem deste
tipo de tratamentos e também para as actividades inspectivas dos candidatos a
pratica do mergulho e dos mergulhadores profissionais, militares incluidos.

Neste contexto, para além do “staff” préprio, um Centro de Medicina Hiperbarica
deve também contar com um Quadro Médico—Cirlurgico de apoio, o qual deve
incluir as especialidades mais adequadas ao tipo de actividade ai praticada.
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O Centro de Medicina Hiperbarica deve igualmente contemplar programas
educacionais, de formacao, de treino, deve desenvolver actividade de investiga-
cdo clinica e participar em protocolos de cooperacao internacional, com outros
organismos relacionados com esta actividade e area do saber.

OTHB: efeitos fisioldgicos e aplicagbes clinicas:

A reducao do volume e do didmetro das bolhas de gas patogénicas,
contidas no interior do organismo humano, em consequéncia da elevacao da
pressao ambiente (conforme estipulado pela lei de Boyle), e 0 aumento da
quantidade de O2 molecular dissolvido no plasma (de acordo com a lei de
Henry), das tensGes arteriais deste gas e da sua transferéncia para os tecidos,
proporcionado pela sua inalacdo, no estado puro, em ambiente hiperbarico, sdo
0s principais mecanismos fisioldgicos que fundamentam o recurso a OTHB em
determinadas situacdes patoldgicas.

Efeitos anti-hipoxicos do OHB:

Com inalacdo de ar ambiente a pressao atmosférica medida ao nivel do
mar, o oxigénio sanguineo é transportado predominantemente pela hemoglo-
bina eritrocitaria (98% de todo o Oz, equivalente a cerca de 19,7% do volume
plasmatico total e contribuindo para 96% a 97% da oxigenagao tecidular) e
acessoriamente em dissolucao no plasma (apenas 2%, equivalente a cerca de
0,285% do volume plasmatico total, contribuindo para cerca de 3% a 4% do
total de O2 que é consumido pelos tecidos).

A quantidade maxima de O:2 susceptivel de ser transportado pela
hemoglobina, equivale a 20,1% do volume plasmatico total (20,1 ml de O2/ 100
ml de plasma, 1.34 cms de O2 por cada grama de hemoglobina), corresponde
a uma taxa de saturacao da hemoglobina pelo Oz de 100%, que se atinge antes
da tensdo plasmatica de Oz ser de 100 mmHg.

A guantidade de O2 pode ser calculada de acordo com a seguinte férmula:

Conteudo em O2= 1.34ml Oz2/g Hb X g Hb/100 cm3 X % de saturacao.

Ou, de uma forma mais simplificada: HbO2 = Sa 02 x Hb x 1.34.

Onde.

Sa 02 = % de Hb saturada de O2 (expressa como fraccao decimal);

Hb = contelido de hemoglobina (g/100ml de sangue);

1.34 = Capacidade de ligagdo do oxigénio pela hemoglobina (n° de
Hufner), indicando que 1 g de Hb liga 1.34 ml Oz quando totalmente saturada
com oxigénio.

Assim que se atinge o estado de saturacao total da hemoglobina em Oz,
assiste-se a um aumento rapidamente progressivo das tensdes sanguineas de
02, que cessa quando estas igualam as pressoes parciais de Oz ao nivel do ar
alveolar pulmonar, isto é, quando se atinge o estado de saturacao do sangue
capilar pulmonar em oxigénio.

Como se depreende pelo exposto, 0 aumento das pressdes parciais do 02
alveolar, secundario a sua inalagdo no estado puro em ambiente hiperbarico (lei
de Dalton), faz-se acompanhar de um maior nimero de moléculas deste gas
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que se difundem para o sangue capilar pulmonar (lei de Henry), as quais
saturam, em breves instantes, a hemoglobina eritrocitaria, e passam, a partir
deste instante, a ser transportadas em quantidades progressivamente maiores,
sob a forma dissolvida no plasma, até que se atinja o estado de saturagao dos
capilares pulmonares em oxigénio.

Este processo pode ser calculado, em conformidade com a lei de Henry,
pela seguinte férmula: Oz dissolvido (vol%) = 0.003 X PaO2

Onde:

0.003 = Constante de solubilidade para o oxigénio dissolvido no plasma —
corresponde a 0.003 ml 02/100 cm3 ou ml de plasma/mmHg PaOs:.

Pa02 = pressao arterial de Oo.

Das formulas anteriores deduz-se a que nos da o valor da quantidade total
de oxigénio molecular transportado pelo sangue num determinado momento, a
saber: 02 sangue (Ca0:z) = HbO: (Sa Oz x Hb x 1.34) + O2 dissolvido no plasma
(0.003 X Pa0y).

Onde:

(Ca02) — ml 02 / 100 ml sangue arterial.

Assim se compreende que, com inalagdo de O2 a 100% a pressao de trés
atmosferas absolutas, a quantidade de Oz molecular dissolvido no plasma
aumente para cerca de 6% do volume plasmatico (6 ml de 02/ 100 ml de
plasma), quantidade esta que é cerca de 20 vezes superior a que se obtém com
inalacdo de ar ambiente ao nivel do mar (0,285 ml de O2/ 100 ml de plasma) e
que revelou ser suficiente para suprir as necessidades metabdlicas dos tecidos,
em repouso, e a que correspondem tensOes arteriais de O2 (que dependem
exclusivamente da fraccdo deste gas dissolvida no plasma) de cerca de 2.000
mmHg.

Sabe-se que a nivel do leito microvascular a entrega de oxigénio para os
tecidos se processa por difusdao, consequentemente a “driving force” que deter-
mina a direccao e a quantidade da difusao, corresponde ao gradiente entre as
pressdes parciais do oxigénio intracapilar e do oxigénio ao nivel das mitocon-
drias das células adjacentes.

Tendo em consideragao os modelos matematicos definidos por Fick, que
regem a cinética da difusdo das substancias através dos constituintes bioldgicos
ndo liquidos, conclui-se que a quantidade de oxigénio molecular que se difunde
por unidade de tempo (J) é proporcional a superficie de difusdo (F), a tempe-
ratura absoluta (T) e a constante dos gases perfeitos (R) e inversamente pro-
porcional a viscosidade dos solventes () e ao raio das particulas em difusdo (r).

Esta conclusao resulta da aplicacdo do coeficiente de difusdao (D) da
equacao de Stokes e Einstein (D = R.T/6n.r.n), o qual exprime o resultado da
inter-relacdo entre os diferentes parametros inerentes ao solvente e ao soluto
que influenciam o grau de difusdo de uma determinada substancia (soluto) num
determinado meio organico (solvente), a equagao da primeira lei de Fick:

J (mol x s1) = Fx D (dC / dx).

Onde:

C = concentragao;

X = disténcia de difusao.

119



Cadernos 36.gxd:Cadernos 25 5.gxd 5/10/11 5~$ PM Page 120

De acordo com o modelo matematico de Krogh, a tensdao de Oz num
determinado ponto tecidular, é fungdo da distancia entre esse ponto e o capilar,
e da tensdo de Oz no leito capilar; esta, por sua vez, é funcdo do débito
sanguineo capilar, da distancia inter-capliar, da taxa de consumo de O: pelos
tecidos, e da tensao arterial de Oo.

Ha um decréscimo continuo da pressao parcial de oxigénio e da taxa de
oxigenagao dos tecidos pericapilares a medida que os eritrocitos transitam do
polo arteriolar da unidade microcirculatéria para o seu pélo venoso.

Em circunstancias normobdricas, as pressdes parciais de oxigénio e
respectivas distancias de difusdo, decrescem de cerca de 100 mm Hg e de cerca
de 100um ao nivel do pdlo arteriolar, para cerca de 34 mmHg e 36 um ao nivel
do pdlo venular da unidade microcirculatéria.

Com a inalacdo de oxigénio hiperbarico a uma pressao ambiente de trés
atmosferas absolutas (3 ATA), os valores anteriores passam para cerca de 2000
mmHg e 247 um ao nivel do pdlo arteriolar, e para cerca de 100 mmHg e 64
um ao nivel do polo venular da unidade microcirculatdria, o que representa um
aumento do volume de oxigénio difundido para os tecidos, dez vezes superior
ao normal.

Estes principios tedricos estao corroborados, na pratica, por varios autores,
que demonstraram que no decurso de uma sessao de oxigenoterapia hiper-
barica, realizada a duas atmosferas absolutas, os valores das tensoes tecidulares
(transcutaneas) de 02 no pé, ascendem aos 400 mmHg (cerca de 10 vezes
superiores aos que se obtém com inalacao de ar ambiente ao nivel do mar).

Para além da maior quantidade e distancia de difusdo peri-capilar do Oz,
causada pela elevacdo das suas tensdes arteriais, o oxigénio livre, dissolvido em
maiores quantidades no plasma sanguineo, difunde-se para territdrios inacessiveis
as moléculas deste gas que sao transportadas pela hemoglobina eritrocitaria.

Tais mecanismos fisioldgicos tornam esta terapéutica Util em situacdes que
cursam com hipdxia ao nivel dos tecidos, em que os valores de pressao parcial
de oxigénio ao nivel dos tecidos se tornam inferiores a 20 mm Hg, mais pro-
priamente, de cerca de 15 mm Hg, fazendo com que as respectivas células
entrem em disoxia, isto €, cessa a fosforilacao oxidativa mitocondrial e com ela
a producdo aerdbica de ATP, na medida em que a pressao minima de oxigénio
a nivel mitocondrial, para que haja fosforilagao oxidativa a este nivel, ronda os
0.5 mm Hg.

De entre as situagOes hipoxicas susceptiveis de beneficiarem da inalagdo de
OHB, salientamos as hipoxémicas (edema pulmonar de alta altitude, nos mon-
tanhistas, por exemplo), as anémicas (intoxicacdo pelo mondxido de carbono,
com formacao de carboxihemoglobina, com a subsequente diminui¢do da capa-
cidade de transporte sanguineo de Oz, por exemplo, com tensGes arteriais de
02 normais e niveis de oxihemoglobina e tensdes tecidulares de Oz diminuidos;
anemias por perdas hemorragicas graves, enquanto se aguarda pela terapéu-
tica transfusional), as citotdxicas (intoxicagao pelo mondxido de carbono e
cianidrica, com inibigdo da “respiracdo” celular por bloqueio de cadeias enzima-
ticas mitocondriais, com tensdes arteriais e tecidulares de O2 normais e niveis
de oxihemoglobina inalterados), e as isquémicas (por arteriopatia obstrutiva,
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infecgao e edema, com tensdes arteriais de oxigénio e niveis de oxihemoglobina
normais e redugao das tensdes tecidulares de Oz, com hipoxia), como no caso
das Ulceras dos pés diabéticos.

Algumas destas situagdes véem-se agravadas por obstaculos intra-capilares
a difusao do oxigénio molecular dos capilares para as mitocondrias celulares.

De entre estes ocorre-nos destacar os seguintes: obstaculos anatémicos,
tais como estrutura anormal e espessamento da membrana eritrocitaria, shunts
artério—venosos, e barreiras fisicas, nomeadamente alteracdo da afinidade da
hemoglobina para com oxigénio com desvio para a direita da sua curva de
dissociacdo deste elemento quimico, e alteragao do fluxo eritrocitario.

Efeitos microcirculatdrios do OHB:

A correccao da hipdxia, proporcionada pela oxigenoterapia hiperbarica,
contribui para reverter as alteragdes funcionais que se operam ao nivel da
unidade microcirculatdria, causadas pelas baixas pressdes parciais de oxigénio
molecular ao nivel dos tecidos.

A menor biodisponibilidade de oxigénio molecular ao nivel dos tecidos,
despoleta um conjunto de mecanismos neuro-humorais locais que vao deter-
minar a ocorréncia de alteracOes funcionais microcirculatorias, caracterizadas
fundamentalmente por um estado de “plegia” (diminuigdo da tonicidade mus-
cular, com flacidez) das estruturas de resisténcia (esfincteres pré-capilares e
metarteriolas) pré-capilares.

A alteracao das caracteristicas do fluxo sanguineo capilar, que passa de
continuo para pulsatil, consecutiva a “plegia” esfincteriana e metarteriolar,
reduz as possibilidades de trocas de nutrientes e de produtos terminais do
metabolismo celular, entre os capilares e os tecidos peri-capilares, agravando,
a este nivel, a hipoxia e a acidose metabdlica.

O aumento da pressao hidrostatica intracapilar, inerente a flacidez das
estruturas musculares anelares pré-capilares €, por sua vez, responsavel por
um aumento do débito de transudacdo liquida transcapilar, com edema subse-
quente a acumulacao suprafisioldgica de liquido ao nivel do espaco intersticial.

Daqui resulta, ndo s6 um aumento da distancia de difusao do oxigénio
molecular, dos capilares para os tecidos, como também a deterioragao do fluxo
capilar local por compressao destes por aumento da pressao intersticial.

A tudo isto, somam-se o empilhamento eritrocitario, a adesado leucocitaria
venular, as microtromboses locais, a lesdo endotelial e a activagao leuco-pla-
quetar, com ralentamento circulatdrio e estase e libertacao de factores humo-
rais trombogénicos, proliferativos e indutores de aumento da permeabilidade
endotelial, que vao agravar ainda mais todo este processo.

Este conjunto de perturbagdes funcionais e morfoldgicas microcirculatdrias,
resulta numa inadequagdo e irregular distribuicao dos débitos microcirculatdrios
locais em relacdo as necessidades metabodlicas loco-regionais dos tecidos.

A reposicao do oxigénio molecular em falta ao nivel dos tecidos hipoxicos,
restaura os metabolismos alterados, reverte as respostas reflexas neuro-humo-
rais causadoras de vasoplegia microcirculatdria, restabelece a normal tonici-
dade e contracgao ritmica dos vasos de resisténcia da unidade microcirculatdria,
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normaliza o fluxo capilar, melhora as trocas transcapilares de nutrientes e de
produtos finais do metabolismo, reverte ou atenua o edema e os fendmenos
compressivos locais a este associados, e adequa os débitos capilares regionais
as necessidades energéticas dos tecidos locais.

Este efeito é particularmente notdrio ao nivel dos pés hipdxicos dos diabé-
ticos e dos insuficientes circulatorios periféricos.

Efeito vasoconstrictor do OHB (vasoconstricdo hiperdxica):

As sessoes de OTHB fazem-se acompanhar de vasoconstricao, conforme
demonstrado por Saltzman ao nivel dos vasos da retina, em 1968, e por
Mathieu e Wattel, em estudos capilaroscépicos.

A vasoconstricao hiperoxica (segundo alguns induzida pela acgao directa das
elevadas pressdes parciais de Oz sobre o endotélio vascular), é reversivel,
deixando de se fazer sentir assim que termina a exposicdo as elevadas pressoes
parciais de O2; a vasoconstricdo hiperdxica causa um decréscimo da taxa de
perfusao capilar, que é mais acentuado ao nivel dos vasos sanguineos que nutrem
os tecidos sdos (normdxicos) do que ao nivel dos que alimentam os tecidos
hipdxicos, o que faz com que haja uma redistribuicao da volémia a favor destes
ultimos (efeito “de roubo invertido”, ou efeito “Robin Hood"); trata-se, pois, de
uma resposta reflexa vasoconstritora selectiva ndo hipdxica (na medida em que
a reducao do débito de perfusdo sanguinea é compensada pelo aumento das
tensOes plasmaticas de Oz e da sua difusao para os tecidos), que acaba, inclusive,
por reforcar os efeitos anti-isquémicos da OTHB ao nivel dos tecidos hipdxicos.

A reabsorcao do edema, resultante da diminuicdo da pressdo hidrostatica,
a nivel capilar, secundaria a vasoconstricdo hiperodxica, e a subsequente atenua-
¢ao das pressoes intersticiais, contribui para o reforgo do efeito anti-isquémico
e anti-hipoxico da oxigenoterapia hiperbarica, por menor compressao micro-
vascular local e por reducao da distancia de difusdo do O2 dos capilares para os
tecidos circundantes.

Medicbes polarograficas das pressoes tecidulares de oxigénio (PtiO2) ao
nivel do sistema nervoso central do rato, revelaram valores de 10 — 34 mm hg
com inalagdo de ar normobarico, subindo para 452 +- 68 mm Hg com oxigénio
puro a 3 atmosferas absolutas e para 917 +- 123 mm Hg com oxigénio puro a
5 atmosferas absolutas, apesar da vasoconstricdo associada ao decréscimo das
concentragoes locais de éxido nitrico e induzida por uma sofisticada cascata de
reaccOes iniciada em resposta a producdo acrescida, em hiperdxia, do radical
aniao superoxido.

Os valores acima registados aumentavam ainda mais, quando se adicionava
ao oxigénio, uma pequena quantidade de didxido de carbono, provavelmente
por este antagonizar a vasoconstrigao hiperdxica.

Efeitos do OHB sobre os eritrocitos:

A exposicao humana a elevadas pressdes ambientais, aumenta a agre-
gabilidade eritrocitaria, conforme se pode demonstrar em voluntarios saudaveis
durante mergulho até 9.19 bar de pressdao ambiente.
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Contudo, a inalagdo de oxigénio em meio hiperbarico contribui para a
melhoria da deformabilidade eritrocitaria, melhorando as condicOes de filtrabi-
lidade sanguinea através dos capilares nutritivos, o que contribui para o reforgo
das suas propriedades anti-isquémicas e anti-hipodxicas.

Ha também estudos experimentais que sugerem que a OTHB actua siner-
gicamente com a pentoxifilina, na melhoria do fluxo sanguineo.

Efeito do OHB na cicatrizacdo da pele e dos tecidos moles:

O aumento da disponibilidade local de oxigénio molecular ao nivel das
lesGes hipdxicas promove a sua cicatrizagdo (aumento quantitativo e qualitativo
do colagéneo fibroblastico, depositado ao nivel da matriz extracelular de tecido
conjuntivo, estimulagdo da angiogénese local e da reepitelizagdo).

A inalacdo de oxigénio puro em meio hiperbarico, proporciona um aumento
das tensdes de 02 ao nivel dos tecidos hipdxicos em fase de cicatrizagdo, sufi-
ciente para suprir as necessidades metabdlicas acrescidas dos fibroblastos, em
fase de divisdo celular activa e de sintese de colagéneo, permitindo-lhes, assim,
o normal desempenho das suas fungoes.

A hiperdxia aumenta a taxa de hidroxilacdo translaccional do aminoacido
prolina que entra na composicdo das proteinas do colagéneo contidas no inte-
rior dos fibroblastos, hidroxilacao essa catalisada pela enzima prolil hidroxilase
que utiliza o O2 molecular como substrato; esta reaccao quimica é indispensavel
a exportacao extra-celular (extra-fibroblastica) do colagéneo.

A hiperdxia aumenta, desta forma, a taxa de sintese fibroblastica de cola-
géneo e a sua ulterior deposicao na matriz extra-celular de tecido conjuntivo.

A deposicao de colagéneo no espaco extracelular ndo ocorre para tensoes
locais de O2 préximas do zero; para tensGes locais de 02 de 20 mmHg a 100
mmHg é metade da maxima; para tensoes variando entre os 200 mmHg e os
1.000 mmHg é maxima.

O aumento das pressoes parciais de oxigénio nos tecidos estimula, a nivel
extra-celular, a actividade da enzima lisina-oxidase, que promove a formagao de
pontes covalentes e o reforco das ligacdes cruzadas entre as proteinas do cola-
géneo, conferindo maior coesao estrutural e resisténcia ao colagéneo da matriz
de extracelular de tecido conjuntivo.

A hiperoxia estimula indirectamente a angiogénese, facultando aos
neovasos a matriz de colagéneo que lhes serve de suporte e que lhes permite
manterem-se viaveis e migrarem em direccdo as zonas hipovascularizadas, ou
avasculares, das lesoes.

O oxigénio hiperbarico estimula directamente a angiogénese, por aumento
dos gradientes das tensdes de 02 ao nivel das varias zonas das Ulceras, e por
exacerbacdo das respostas das células endoteliais vasculares aos estimulos
angiogénicos.

A hiperdxia favorece indirectamente a taxa de reepitelizacdo das feridas,
proporcionando as células epiteliais a matriz conjuntiva de suporte bem vascu-
larizada de que elas carecem, durante a fase da sua multiplicacao e de migra-
¢ao em direccao ao interior da lesao.
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A hiperdxia também promove directamente a reepitelizacdo das feridas,
como o comprovam estudos experimentais, que revelaram que culturas de célu-
las epiteliais apresentam maiores taxas de crescimento quando expostas a um
ambiente hiperdxico. Contudo, ha que ter em conta que os efeitos favoraveis
proporcionados pela hiperdxia, induzida pela inalacao de O2 em ambiente
hiperbarico, s ocorrem em feridas hipdxicas e hipovascularizadas.

O aumento da biodisponibilidade do oxigénio molecular ao nivel da pele e
dos tecidos moles, tem sido objectivado pela medigao dos valores das pressoes
transcutaneas de oxigénio antes, durante e depois das sessdes de oxige-
noterapia hiperbarica.

A medicao da pressao transcutanea de oxigénio (TcPO2) é um método ndo
invasivo que reflecte o grau de oxigenagao dos tecidos, nomeadamente no
decurso das sessdes de OTHB, e que, como tal, se tem revelado de grande
utilidade na seleccao dos candidatos a esta modalidade de tratamento, na
elaboracdo do prognodstico nestes doentes, e na monitorizacao da resposta
individual a terapéutica.

A medicao dos valores da TcPO:2 baseia-se no registo da corrente gerada
pela reducao electroquimica das moléculas de oxigénio presentes na superficie
cutdnea e que se encontram em contacto com o catodo de um eléctrodo pola-
rografico de Clark modificado, o qual inclui uma resisténcia de aquecimento ter-
moestabilizada, habitualmente entre os 42 e os 44 graus centigrados, destinada
a promover a vasodilatacao local e a facilitar a difusao das moléculas de Oz, dos
plexos vasculares para a superficie da pele.

A corrente gerada pela reducdo do oxigénio é directamente proporcional ao
numero de moléculas de Oz presentes no meio em contacto com o captor. O
numero de moléculas de oxigénio ao nivel da cutis, varia na razao directa do
gradiente entre as pressoes deste gas que promove a difusdo das suas molé-
culas para a superficie cutanea a partir da rede vascular nutritiva subjacente.
A sua difusao é facilitada pela vasodilatacdo local, promovida pela resisténcia
de aquecimento que apetrecha o eléctrodo de Clark.

Estes valores tém sido utilizados nas duas ultimas décadas, para prever a
possibilidade de cicatrizacdo das feridas cronicas e das Ulceras das extremi-
dades, e a possibilidade de viabilizacdo de enxertos cutaneos e de retalhos com
a oxigenoterapia hiperbarica.

Assim, parece ter-se concluido, com base nestes estudos clinicos, que a
cicatrizacdo das feridas e a divisao celular local requerem tensdes transcutaneas
iguais ou superiores a 30 mm Hg, que as Ulceras das extremidades isquémicas ndo
diabéticas requerem, para cicatrizarem, valores de tensdo transcutanea de oxigénio
iguais ou superiores a 100 mm Hg no decurso das sessdes de OTHB, e que as
Ulceras que complicam os pés dos diabéticos, que evidenciam valores das pressoes
transcutaneas de oxigénio superiores a 50 mm Hg com oxigénio normobarico, ou
superiores a 400 mm Hg com oxigénio hiperbarico a 2.5 atmosferas absolutas, sao
de muito bom progndstico, em termos da sua evolugao para a cicatrizacao e da
preservacao da integridade anatdmica e funcional do pé, apos estes tratamentos.

Em doentes com fasceites necrosantes, os valores basais das pressoes
tecidulares de oxigénio sdao mais altos nos tecidos infectados (92 mm Hg) do
que nos saos (87 mm Hg) e esta diferenca acentua-se com a inalagao de oxi-
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génio hiperbarico, a 2.5 atmosferas absolutas (387 mm Hg nos tecidos infecta-
dos vs. 283 mm Hg nos saudaveis).

Este aumento das pressoes tecidulares de oxigénio nos tecidos infectados
de doentes com fasceite necrosante parece dever-se, pelo menos em parte, a
hiperémia inflamatdria causada pela infeccdo e a menor capacidade de utili-
zacdo do oxigénio.

Nos doentes com gangrena gasosa, os valores das pressoes tecidulares de
oxigénio sdo ainda mais altos do que nos doentes com outro tipo de infecgdes
anaerdbias dos tecidos moles, o que faz pressupor que a alfa toxina seja
responsavel por tal aumento, destruindo as membranas celulares e removendo
as barreiras da difusao.

Efeito anti-infeccioso do OHB:

O aumento da disponibilidade local de oxigénio molecular combate a
infecgao local através de varios mecanismos: aumento da actividade fagocitaria
das bactérias e da sua lise ao nivel dos granuldcitos polimorfonucleares neutro-
filos, sinergismo em relagdo a certos antibidticos, efeito bacteriostatico e bacte-
ricida, este Ultimo em anaerdbios estritos.

Podemos classificar os efeitos anti-infecciosos proporcionados pelo oxigénio
hiperbarico, em efeitos indirectos e efeitos directos.

Os efeitos anti-infecciosos indirectos do OHB sdo proporcionados pelo au-
mento da actividade fagocitaria e do poder bactericida dos leucdcitos polimor-
fonucleares neutrdfilos, e pelo sinergismo do OHB com alguns antibidticos.

Reforco da actividade fagocitaria dos leucdcitos:

O aumento das tensGes de O2 molecular ao nivel dos tecidos, reforca a
actividade leucodiapedética e a capacidade fagocitaria dos polimorfonucleares
neutrdfilos activados, que depende, em grande parte, do sistema das peroxi-
dases que utilizam o O2 molecular como substrato e que é abolida quando as
tensdes locais de Oz sao inferiores a 28 mmHg.

Reforco do poder bactericida dos leucdcitos:

A hiperoxia reforga o poder bactericida dos polimorfonucleares neutrofilos,
por aumento da sintese intra-leucocitaria de radicais superoxido, resultante da
activacdo da via oxidativa (oxigenase) ligada ao NADPH, em consequéncia da
maior disponibilidade intra-celular de O2 molecular.

Nos leucdcitos, o radical superdxido e outros agentes oxidantes dele deri-
vados, promovem a lise das bactérias contidas nos fagosomas, por peroxidagao
dos lipidos de membrana, com perda da sua integridade estrutural.

Experimentalmente, constatou-se que a resisténcia maxima dos leucdcitos
face as infeccdes, ocorre quando as tensOes intra-leucocitarias de O2 sdo da
ordem dos 750 mmHg, valores estes que s6 se podem atingir em ambiente
hiperbarico.

Contudo, dado que a curva de aumento das tensdes de Oz a este nivel é
do tipo hiperbdlica, a maior percentagem do reforco da actividade leucocitaria
bactericida obtém-se dentro dos primeiros 200 mmHg.

Em conformidade com o exposto, um ensaio clinico revelou auséncia de
infeccdo nas feridas de doentes sujeitos a procedimentos cirlrgicos contamina-
dos, com uma taxa de predicao de infeccdo de 30%, de acordo com os critérios
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definidos pelos CDC, cujas tensdes locais de O2 eram mantidas iguais a 90
mmHg, através da inalacdo de 02 a 50%.

Sinergismo com os antibioticos:

A hipoxia e a anaerobiose contribuem para a reducdo da accdo de muitos
antibiodticos, com é o caso dos aminoglicosidos, da vancomicina, do cotrimo-
xazole, fluoroquinolonas, nitrofurantoina e rifamicinas.

A elevacdo das tensoes tecidulares de Oz, através da OTHB, revela efeitos
sinérgicos em relagdo a muitos destes antibidticos, restaurando a sua actividade
normal e, em alguns casos, aumentando o seu poder antimicrobiano.

Este efeito ndo é, contudo, universal, variando de acordo com o antibidtico
em causa € com o microrganismo envolvido na infeccao.

A OTHB prolonga o efeito “pds-antibidtico”, aumentando a eficacia e a
duracgdo da accgao de certos antibidticos. A OTHB ao promover a neovascula-
rizagao das feridas infectadas, melhora a taxa de perfusao tecidular e aumenta
a biodisponibilidade local dos antibidticos.

Efeito anti-infeccioso directo:

Valores elevados das tensdes tecidulares de Oz proporcionam a lise ou a
paragem de crescimento de certas bactérias.

O grau de sensibilidade das bactérias esta inversamente relacionado com a
existéncia, no seu seio, de sistemas enzimaticos anti-oxidantes, como por
exemplo, a superoxido-dismutase (que reduz o radical superdxido em perdxido
de hidrogénio e 02 molecular), as mieloperoxidases (que conjugam o perdxido
de hidrogénio com ides cloreto e iodeto, para formar hipoclorito e iodito), as
catalases (que reduzem o perdxido de hidrogénio em O2 molecular e agua) e a
NADH oxidase (que catalisa a conversao da cadeia redutora NADH em NAD+ e
hidrogénio, que, por sua vez, se conjuga com o Oz formando agua, reduzindo
desta forma, a quantidade do substrato Oz - essencial a sintese de radicais
livres).

Certos microrganismos anaerdbios poderao ainda recorrer ao manganésio
intra-celular e a catalases exdgenas, presentes no sangue ou nos musculos,
como meios de neutralizagdo dos radicais livres derivados do oxigénio. As defe-
sas anti-oxidantes sao complexas e envolvem outras substancias redutoras,
incluindo estruturas proteicas e lipidicas.

Efeito bactericida do oxigénio molecular:

A exposicao das bactérias a ambiente hiperdxico pode determinar a sua
lise, por aumento da produgao e da concentracao intra-bacteriana de radicais
livres derivados do oxigénio, os quais promovem a alteracao da sintese proteica
e de acidos nucleicos, a inactivacao de cadeias enzimaticas e a peroxidacao das
lipoproteinas de membrana, com perda da sua integridade estrutural.

Este efeito € mais evidente em relacdo aos germes anaerodbios estritos, ou
obrigatdrios, que estao desprovidos de sistemas redutores ou anti-oxidantes,
como é o caso dos Clostridium.

Em relagdo ao Clostridium, a OTHB promove a inibicdo da sintese e da
excrecao de exotoxinas, mesmo antes de exercer o efeito bactericida.

A lise bacteriana pode também ocorrer em bactérias providas dos tais sis-
temas redutores dos radicais livres, em consequéncia da sua saturacdo, pela
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produgao local excessiva de agentes oxidantes (stress oxidativo), em situagao
de hiperdxia.

Efeito bacteriostatico do oxigénio molecular:

O 02 molecular € um poderoso oxidante e, quando presente em elevadas
concentragdes, pode conduzir a uma deplecao das cadeias redutoras bacterianas
do tipo NADPH, inibir a sintese proteica e de acidos nucleicos e reduzir
drasticamente as reservas bacterianas de ATP, com paragem da sua proliferacao.

A hiperoxia pode revelar efeitos bacteriostaticos em relacdo a muitos ger-
mes anaerdbios aerotolerantes e a certas estirpes aerdbias.

As bactérias aerdbias podem evidenciar uma resposta proliferativa difasica
a hiperoxia, que estd bem documentada no caso da Escherichia coli, da Pseu-
domonas aeruginosas, do Corynebacterium diphteriae e do Staphylococcus
aureus, durante a qual, para aumentos dos valores das pressoes parciais de O,
entre 0,6 e 1,3 ATA’s, em contacto com a superficie dos seus meios de cultura,
se verifica um incremento da sua taxa de crescimento, enquanto que para
valores das pressoes parciais locais de Oz superiores a 1,3 ATA's, se verifica uma
inibicdo da sua multiplicagao.

Efeito do OHB sobre os tumores:

A maioria dos tumores sdlidos tem areas hipovasculares e hipdxicas, o que
aumenta a sua resisténcia aos tratamentos anti-tumorais.

O oxigénio hiperbarico pode constituir uma ferramenta Util no tratamento
complementar de certos tipos de tumores, por um lado, atenuando o edema
peri-tumoral pela vasoconstrigao, por outro, aumentando as pressdes parciais
de oxigénio intra-tumoral e a biodisponibilidade local do oxigénio molecular,
potenciando, desta forma, os efeitos da medicacao anti-neoplasica.

Alguns estudos revelam que os efeitos benéficos da oxigenoterapia hiper-
barica em complemento da terapéutica anti-tumoral, em certos tipos de tumores,
se poderao ficar a dever, pelo menos em parte, ao stress oxidativo e lesao radicalar
das células tumorais, inibindo a sua proliferagdo e causando apoptose celular.

A maioria dos trabalhos publicados parece revelar que a oxigenoterapia
hiperbarica ndo induz recidiva, nem aumenta a taxa de crescimento da massa
tumoral.

Efeitos hemodinédmicos do OHB:

A hiperdxia causa um ligeiro decréscimo do débito e da frequéncia cardiacas,
e tem um efeito vasoconstritor quase generalizado, que é responsavel pelo
aumento das resisténcias periféricas globais e por um decréscimo dos fluxos
regionais ao nivel da grande maioria dos dérgdos, particularmente do cérebro, do
coracdo e da pele das extremidades, a excepcdao do figado e dos musculos
respiratorios.

A hiperdxia acarreta um ligeiro decréscimo do débito cardiaco, com dese-
quilibrio das performances dos ventriculos direito e esquerdo, provavelmente
devido ao diferente impacto que o OHB tem sobre a enervacao autondmica dos
dois ventriculos, o que poderia explicar a ocorréncia de edema pulmonar e de
descompensacao cardiaca em doentes com insuficiéncia cardiaca congestiva.
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Num estudo empreendido em 23 mergulhadores militares, submetidos a
exercicios ergonomicos (bicicleta fixa) em condicdes normobaricas e hiperba-
ricas, constatou-se um decréscimo de cerca de 36% no débito cardiaco e de
cerca de 10% na frequéncia cardiaca, quando sujeitos a ambiente hiperbarico.

A bradicardia observada no decurso da oxigenoterapia hiperbarica deve-se
a dois mecanismos distintos: um, devido a um efeito directo das elevadas pres-
sOes de oxigénio sobre as células miocardicas, e o outro, mediado pela hiper-
tonia do sistema nervoso parassimpatico, causada pela estimulacao dos baror-
receptores, pela hipertensao arterial induzida pela hiperoxia; este ultimo efeito
€ acentuado pelo decréscimo da actividade do sistema nervoso simpatico e do
nivel circulante de catecolaminas.

Importa referir que a bradicardia ndo corresponde a uma manifestagao da
toxicidade do oxigénio, ao contrario da taquicardia, a qual representa um sinal
clinico de alarme prenunciador de uma crise hiperdxica.

Para o decréscimo hiperdxico do débito cardiaco parece também contribuir
0 aumento das resisténcias periféricas globais, induzido pelo poderoso efeito
vasoconstritor periférico do OHB, ja acima referido.

Em termos globais, podemos afirmar que o OHB induz uma vasoconstricao
generalizada que afecta quase todos os 6rgaos e sistemas, causando um de-
créscimo dos fluxos regionais, que ndo é uniforme, variando de dérgao para
orgao, em virtude das suas necessidades metabdlicas.

Neste contexto, ha uma reducdo do fluxo sanguineo cerebral, que repre-
senta um mecanismo protector contra os efeitos tdxicos da hiperdxia, numa
proporcdo superior a da diminuicdo do débito coronario, o qual decresce de
uma forma directamente proporcional a reducdo do trabalho do miocérdio, a
diminuicao do débito cardiaco e da taxa de consumo de oxigénio pelo musculo
cardiaco.

Ao nivel dos outros érgdos ha uma redugao do fluxo, proporcional &s neces-
sidades metabdlicas de cada um deles, a excepcao dos que tém um trabalho
acrescido em ambiente hiperbarico, como é o caso dos musculos respiratorios,
ou daqueles cuja vascularizacdo é predominantemente venosa, onde os efeitos
da hiperoxia se tornam menos evidentes, como é o caso do figado, cuja irrigacao
provém principalmente da veia porta e acessoriamente da artéria hepatica.

Recomendacdes clinicas para OHB:

Aplicando a metodologia da Medicina Baseada na Evidéncia a revisao da
literatura disponivel sobre os efeitos do OHB, nas mais variadas situagdes
clinicas, o Comité Europeu de Medicina Hiperbarica elaborou uma lista consen-
sual de recomendacdes para o uso do oxigénio hiperbarico, estratificando-as
em trés graus, ou tipos, de acordo com a forca da recomendacdo para a
situacdo em analise:

Tipo 1 — fortemente recomendada, de importancia critica para o prognos-
tico vital do doente;

Tipo 2 — recomendada, possivelmente contribuindo para afectar positiva-
mente o progndstico vital do doente;

Tipo 3 — opcional.
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Sendo cada uma delas, por sua vez, suportada num de entre trés niveis
possiveis de evidéncia:

Nivel A — recomendagao apoiada por nivel de evidéncia 1 (forte evidéncia de
accdo benéfica em estudos humanos, apoiada em, pelo menos, dois estudos
concordantes duplamente cegos, com significativa amostra populacional, estudos
controlados e randomizados com poucas ou nenhumas falhas metodoldgicas);

Nivel B — recomendacao apoiada por nivel de evidéncia 2 (evidéncia de
accao benéfica baseada em estudos duplamente cegos controlados, randomi-
zados mas com falhas metodoldgicas, ou abrangendo pequenas amostras po-
pulacionais, ou um Unico ensaio clinico);

Nivel C — recomendacao suportada por nivel de evidéncia 3 (fraca evidéncia
de accdo benéfica, baseada apenas em opinido consensual de peritos, ou em
estudos nao controlados — grupo de controlo histdrico, estudo de cooperacdo, etc.).

Recomendacbes para OHB (ECHM):

De acordo com estes critérios o Comité Europeu de Medicina Hiperbarica
elaborou uma lista de recomendac0es clinicas susceptiveis de beneficiarem de
oxigénio hiperbarico, a saber:

Tipo I:

Urgentes:

Intoxicacao pelo mondxido de carbono (nivel de evidéncia B);
Sindroma de Crush (nivel de evidéncia B);

Acidentes de descompressao (nivel de evidéncia C);

Embolismo gasoso (nivel de evidéncia C);

InfeccOes bacterianas anaerdbias ou mistas (nivel de evidéncia C).

Electivas:

Prevencao da osteorradionecrose ap0ds extracgao dentaria (nivel de evidéncia B);
Osteorradionecrose da mandibula (nivel de evidéncia B);

Radionecrose dos tecidos moles — cistite pos-radica hemorragica (nivel de
evidéncia B).

Tipo II:

Pé diabético ulcerado (nivel de evidéncia B);

Enxerto cutaneo ou retalho musculo-cutaneo comprometido (nivel de evidéncia C);
Osteorradionecrose de outros ossos (nivel de evidéncia C);

Proctite / enterite radio—induzida (nivel de evidéncia C);

LesOes radio—induzidas dos tecidos moles (nivel de evidéncia C);

Cirurgia de implante em tecido previamente irradiado (accdo preventiva) (nivel
de evidéncia C);

Surdez subita (nivel de evidéncia C);

Ulceras isquémicas (nivel de evidéncia C);

Osteomielite crénica refractaria (nivel de evidéncia C);

Neuroblastoma estadio IV (nivel de evidéncia C).
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Tipo III:

Encefalopatia pds — andxica (nivel de evidéncia C);

Radionecrose laringea (nivel de evidéncia C);

Lesao radio—induzida do SNC (nivel de evidéncia C);

Sindroma de reperfusao pds—cirurgia arterial reconstrutiva (nivel de evidéncia C);
Reimplantacdo de membro (nivel de evidéncia C);

Queimaduras superiores a 20% da superficie corporal e do segundo grau (nivel
de evidéncia C);

Doencas oftalmoldgicas isquémicas agudas (nivel de evidéncia C);

Feridas croénicas seleccionadas, secunddrias a processos inflamatdrios (nivel de
evidéncia C);

Pneumatose quistica intestinal (nivel de evidéncia C).

Outras indicacoes:

Mediastinite pds-esternotomia (nivel de evidéncia D);
“Stroke” (nivel de evidéncia D);

Doenca de células falciformes (nivel de evidéncia D);
Otite externa maligna (nivel de evidéncia D);

Infarto agudo do miocardio (nivel de evidéncia D);
Necrose da cabeca femoral (nivel de evidéncia D);
Tinnitus (nivel de evidéncia E);

Cistite intersticial (nivel de evidéncia E);

Paralisia facial periférica (de Bell) (nivel de evidéncia E);
Paralisia cerebral (nivel de evidéncia F);

Esclerose multipla (nivel de evidéncia F);
Insuficiéncia feto—placentaria (nivel de evidéncia F).

Optamos, no presente trabalho, por incluir também a esquematizacdo das
recomendagoes clinicas para OHB de Jordi Desola, por se nos afigurar de inte-
ressante inteligibilidade clinica, dividindo-as em trés tipos principais, a saber:

Indicacbes preferenciais (tipo 1): referem-se as doengas em relagdo as
quais o oxigénio hiperbarico é a Unica forma possivel de tratamento ou pode
contribuir decisivamente para a alteracdo do progndstico vital, em complemento
da restante terapéutica.

Neste escaldo hierarquico incluem-se a doenca de descompressdo, as
embolias gasosas vasculares, as intoxicacdes por mondxido de carbono, as
intoxicagdes cianidricas e as infecgdes graves dos tecidos moles por microrga-
nismos anaerdbios esporolados (mionecroses clostridicas, ou gangrenas gasosas
verdadeiras).

Indicagbes complementares (na sua maioria, do tipo 2): referem-se
aquelas patologias em que o oxigénio hiperbarico ndo é a Unica forma possivel
de tratamento, nem assume importancia vital, mas em que se tem revelado
comprovadamente benéfico, através de ensaios clinicos controlados.

Aqui incluem-se varias situacdes clinicas da area da infecciologia (infeccbes
graves dos tecidos moles por microrganismos anaerobios ndo esporolados, osteo-
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mielites cronicas, por exemplo), da cirurgia plastica e reconstrutiva (viabilizagdo
de enxertos cutaneos e de retalhos musculo-cutdneos com vascularizacao
comprometida), as lesdes pds-traumaticas das extremidades com compromisso
do seu progndstico vital e funcional (isquémias pds-traumaticas agudas, sin-
dromas de esmagamento, sindromas compartimentais, congelamentos), os
atrasos de cicatrizagao de feridas das extremidades (regra geral devidos a insu-
ficiéncia circulatdria), as lesdes radio induzidas ao nivel de varios drgaos e
tecidos (osteorradionecrose mandibular, cistite radica hemorragica, entero-coli-
te e proctite pds-radica, mielite pds-radica, necrose laringea, etc.) e casos
clinicos de surdez de instalacdao subita, relativamente frequentes numa faixa
laboralmente activa e jovem da nossa populacao.

Indicagbes experimentais (tipo 3, na sua quase totalidade): referem-se a
patologias em que a oxigenoterapia hiperbarica tem revelado accao benéfica
em complemento da restante terapéutica.

Englobam afeccdes oftalmoldgicas (retinopatia oclusiva aguda), neuroldgi-
cas (encefalopatias agudas hipdxico-isquémicas), toxicoldgicas (intoxicacdes
por tetracloreto de carbono), gastrenteroldgicas (doengas inflamatdrias créni-
cas intestinais, como por exemplo a doenga de Crohn), e do ambito da cirurgia
plastica e reconstrutiva (grandes queimados e viabilizagdo de segmentos de
membros reimplantados cirurgicamente, por exemplo).

Aquele autor refere ainda publicaces ocasionais relatando beneficios pro-
porcionados pela oxigenoterapia hiperbarica em muitas outras situagdes clini-
cas, como por exemplo, as retinopatias diabéticas e a retinite pigmentada.

Em termos gerais, a seleccao dos candidatos a esta modalidade terapéutica
deve basear-se em rigorosos critérios de ordem clinica, devendo o médico espe-
cializado nesta disciplina abster-se da tentacao de alargar a aplicagdo destes
tratamentos a situacOes clinicas ndo contempladas nas listagens elaboradas
pelas sociedades cientificas internacionais, com reconhecida competéncia neste
dominio, como a Undersea and Hyperbaric Medical Society e o European
Committee for Hyperbaric Medicine.

Justificativo para o tratamento com OHB em situagoes clinicas especificas
e mais representativas pela frequéncia com que ocorrem e pelos bons
resultados obtidos:

OHB no tratamento dos acidentes causados pelo mergulho:

No que diz respeito aos acidentes de mergulho, a oxigenoterapia hiperbarica
s6 tem indicacdo terapéutica quando estes sao causados pela presenca de
bolhas gasosas no organismo, como € o caso da doenca de descompressao e do
sindroma de hiperpressao intra-toracica complicado com embolia gasosa arterial.

Relembrando de forma resumida a sua fisiopatologia, a doenca de
descompressao € um processo difuso e multifocal (polimicroembolismo multifo-
cal, primariamente extravascular, secundariamente intravascular, aqui predomi-
nantemente venoso) caracterizado pela desgaseificacao bolhar subclinica, a
qual ocasiona sintomas sempre que as bolhas adquiram tamanho suficiente
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para exercerem efeito de massa sobre os tecidos contiguos, ou obstruirem o
fluxo sanguineo, venoso ou arterial.

A passagem do gas inerte, do estado fisico dissolvido para o bolhar, € uma
consequéncia das descompressdes demasiado rapidas, as quais ndo permitem
que o organismo depure o excesso de azoto nele dissolvido por simples difusao,
criando-se, desta forma, um estado de hipersaturacao dos diversos comparti-
mentos organicos em azoto, que quando excede um determinado limiar (estado
de sobressaturagao critica dos tecidos em azoto), faz com que o gas inerte
dissolvido se liberte de forma intempestiva, formando bolhas, primariamente no
seio dos tecidos, secundariamente intravasculares (predominantemente venosas).

Estas bolhas podem lesar, por compressao, as estruturas vasculo-nervosas
ou linfaticas adjacentes, e provocar desgarros tecidulares durante a sua migra-
¢do para os vasos sanguineos ou linfaticos contiguos.

As bolhas intravasculares causam lesdo secundaria, por atrito, do endotélio
vascular, e despoletam a activacdo em cascata de uma série de fendmenos bio-
l6gicos com expressao sistémica e conducentes a hipovolémia e hemocon-
centracdo, por extravasamento de quantidades macicas de liquido para o
espago extravascular, por aumento generalizado da permeabilidade capilar.

O sindroma de hiperpressao intra-toracica, caracteriza-se pela retencao invo-
luntaria de ar intra-pulmonar durante a subida, ficando, por isso, hiperpressurizado.

Este sindroma pode complicar-se com embolia gasosa arterial, habitual-
mente por passagem macica de microbolhas do gas alveolar hiperpressurizado
para os capilares pulmonares contiguos, ou secundariamente ao barotraumatis-
mo do parénquima pulmonar, passando a formar microémbolos, 0s quais coa-
lescem, formando verdadeiros émbolos gasosos que, depois de migrarem
através da pequena circulagdo para as cavidades cardiacas esquerdas, sao ejec-
tados para a circulacdo arterial sistémica.

Ha ainda que reter em mente, que a doenca de descompressao pode tam-
bém complicar-se com embolia gasosa arterial, que nestes casos se designa de
“paradoxal”. Tais casos devem-se a persisténcia de um “foramen ovale” paten-
te, ou a abertura de inUmeros shunts intrapulmonares artério-venosos.

Em ambos os casos ha hipertensao pulmonar significativa, secundaria a
embolizacdo macica do filtro capilar pulmonar, a qual se repercute sobre as
cavidades cardiacas direitas.

Nos casos de “foramen ovale” patente, o aumento dos regimes de pressao
ao nivel do auriculo direito determina a abertura do “foramen”, permitindo assim
a passagem directa do émbolo para o auriculo esquerdo e daqui para o ven-
triculo esquerdo, a partir do qual é ejectado para a grande circulagao.

Nas outras circunstancias, o aumento dos regimes de pressdo ao nivel da
circulagdo pulmonar forca a abertura de shunts artério-venosos, criando uma
espécie de “bypass” a circulacao fisioldgica intra-pulmonar, com inadequacao da
relacao ventilacdo-perfusao causadora de hipoxémia severa, agravada pela pas-
sagem dos émbolos para as cavidades esquerdas do coracdo e destas para a
circulagdo sistémica.

Os efeitos fisiolégicos da OTHB, nos acidentes de mergulho “bolhares” sao
0s seguintes:
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Aumento da pressao ambiente, e optimizagao da capacidade de transporte
sanguineo de 02 a custa da fracgdo dissolvida no plasma (de cerca de 0.285 ml
02/100 ml plasma com respiragao de ar normobarico, para cerca 6 ml O2/100 ml
plasma, com respiracao de Oz puro a 3 atmosferas absolutas), com consequen-
te aumento das pressdes parciais do O2 no sangue circulante, da difusdo do 02
molecular para os tecidos pericapilares, e correccao da hipdxia tecidular.

Tais efeitos proporcionam, a nivel vascular, a redugdo do diametro e do
volume das bolhas de gas, ou émbolos gasosos intravasculares, secundaria a
um aumento da pressao ambiente, e promocao da sua reabsorcao, por criagao
de gradientes de pressao que promovem a difusao do azoto para fora da bolha
gasosa, com substituicdo deste gas inerte por 02, o qual é subsequentemente
consumido pelo metabolismo dos tecidos circundantes.

O aumento da biodisponibilidade do oxigénio molecular ao nivel dos
tecidos, e das respectivas pressoes parciais, permite a criagao de gradientes de
pressdo que promovem a dissolucao das bolhas de gas intratecidulares, difun-
dindo-se o azoto para fora destas e movendo-se o oxigénio molecular para o
seu interior, que é consumido ulteriormente.

O resultado global é uma atenuacao dos efeitos mecanicos compressivos
da bolha gasosa sobre os tecidos circundantes, a reducdao da quantidade de
tecido em sofrimento isquémico por diminuicdo do diametro das bolhas de gas
intravasculares, com mobilizacdo destas e embolizacdo secundaria de vasos
sanguineos de menor calibre, e a atenuagdo da hipoxia ao nivel dos tecidos.

Embora exista uma ampla variedade de tabelas de tratamento para a
doenca de descompressao, algumas das quais contemplam regimes de pressu-
rizagao mais agressivos, particularmente nos casos mais graves e nas embolias
gasosas, hoje em dia privilegia-se mais a dissolucao do émbolo gasoso do que
a imediata e transitdria compressao do mesmo com reducdo do seu diametro,
recorrendo-se, para isso, a regimes de pressao mais baixos (abaixo do limiar da
toxicidade do oxigénio), compativeis com a administracao de oxigénio puro.

O tratamento hiperbarico deve ser instituido o mais precocemente possivel,
de preferéncia nas primeiras 6 a 12 horas, e esta preconizado para todos os
casos de doenga de descompressao, excepto os cutaneos, os quais, em princi-
pio, sé carecem de oxigenoterapia normobarica devendo, contudo, permanecer
préximo de um centro hiperbarico, na medida em que estes processos patold-
gicos sao dinamicos, nao se podendo, por isso, descartar a probabilidade de um
agravamento subsequente.

Para os acidentes articulares, ou com sintomatologia constitucional (astenia,
mal estar geral) e “cutis marmorata”, prescreve-se habitualmente tabelas “curtas”,
com baixos regimes de pressao, privilegiando a administracao de oxigénio puro
abaixo do seu limiar de toxicidade (tabela US Navy 5, tabelas GERS A ou B, ou
tabela Comex 12 ou 18 RN61/NA505).

Para os acidentes com manifestacdes cocleo-vestibulares, ou com outro
tipo de manifestacdes neuroldgicas, recorre-se a tabela longas (US Navy 6, 6A,
GERS C, ou Comex 30, eventualmente “estendidas”, ou modificadas, com recur-
so ao heliox em substituicdo do ar).
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A preméncia na precocidade do inicio do tratamento esta ligada ao fend-
meno da “epitelizagao” da bolha quando ndo tratada atempadamente, e tam-
bém a irreversibilidade das lesdes organicas associadas a estase venosa, ao
deficit de irrigacao arterial e aos fendmenos compressivos e destrutivos locais
associados a presenca das bolhas gasosas, ao seu crescimento e ao seu movi-
mento no seio dos tecidos.

O fendmeno bioldgico de “epitelizacao” da bolha de gas consiste na adesao
de fibrina e de outras proteinas a superficie da bolha, e na activacao das pla-
quetas, as quais agregam e coalescem em torno das bolhas, aprisionando con-
sigo outros elementos sanguineos.

Forma-se um invélucro fibrino-paquetar que cresce e se organiza passando
a englobar leucdcitos e eritrdcitos, o qual dificulta a ulterior eliminagao da bolha.

Esta bolha “epitelizada” amplia a activacao das plaquetas, do factor
Hageman e dos elementos da cascata inflamatoria, agravando o quadro biol6-
gico sistémico.

Ha também que reter em mente a possibilidade de ocorréncia, em qualquer
dos casos de acidente de mergulho “bolhar”, de um quadro sistémico, secun-
dario a activacdo, ao nivel da interface gas bolhar sangue, de um conjunto de
processos bioldgicos — activacao de componentes do complemento e das bradi-
quininas (com vasodilatagdo e aumento da permeabilidade vascular, com shock
hipovolémico secundario ao extravasamento macigo de liquidos para o espaco
extravascular); activacao da via intrinseca da coagulagao (com coagulopatia de
consumo); hipercoagulabilidade inicial, com risco acrescido de tromboembolismo.

Tais quadros sao habitualmente de extrema gravidade, fazem-se acom-
panhar de um brusco e significativo aumento do hematdcrito, de alteracao da
contagem das plaquetas e das provas de coagulagdo, indiciam mau progndstico
e requerem habitualmente a prestacdo de cuidados médicos diferenciados, em
cuidados intensivos, carecendo da infusdo de quantidades macicas de liquidos
por via endovenosa para manutengao da estabilidade hemodinamica, e a moni-
torizacdo e tentativa de correccao dos parametros alterados, muito particular-
mente os da funcado renal e da coagulacao.

Pelo exposto se deduz que o uso de tabelas com oxigénio puro e com baixos
regimes de pressao de trabalho (até 2.8 ATA) resolve quase todos os casos de
doencga de descompressao, desde que o tratamento se inicie ao fim de um inter-
valo de tempo relativamente curto apds a eclosdo da sintomatologia.

Os tratamentos de saturacao devem ser evitados, ou reservados para casos
especificos:

Se a recompressao for viavel imediatamente apds o inicio dos sintomas, o
efeito mecanico da redugdo do diametro do émbolo assume importancia pri-
mordial devendo-se, nestes casos, optar por tabelas que contemplem elevadas
pressdes ambientes iniciais.

Estas tabelas podem também ser empregues para os casos com lesdao me-
dular grave.

Na embolia gasosa arterial cerebral, a recompressao inicial até 6 ATA's esta
preconizada apenas para aqueles casos em que a recompressao se inicie dentro
das primeiras horas apos o inicio dos sintomas.
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O Heliox é a mistura respiratdria preferencialmente utilizada nestes casos, ndo
sO porque comporta menos problemas durante a recompressdo dos acidentados,
mas também porque o Nitrox pode causar narcose e retardar a eliminacdo do
émbolo, na medida em que é uma fonte adicional de azoto.

Ha ainda que reter em mente que a maioria das tabelas de recompressao
intercala a oxigenoterapia com periodos curtos de inalacdo de ar, com o objec-
tivo de diminuir a probabilidade da ocorréncia da toxicidade do oxigénio, con-
tudo, particularmente em individuos com problemas respiratdrios, estes perio-
dos de “desintoxicacdo” do oxigénio, podem acarretar hipoxémia acentuada, o
que compromete a eficacia do tratamento.

A probabilidade de ocorréncia de hipoxémia esta nestes casos acrescida
devido ao facto de, durante o mergulho, ter ja havido uma certa agressao quimica
(causada pelo aumento da pressao parcial do oxigénio) e mecanica (congestdo
vascular pulmonar e microembolismo por gas inerte do filtro capilar pulmonar) dos
pulmoes.

A situacdo é ainda mais marcada nos casos de barotraumatismo pulmonar
(sindroma de hiperpressao intra-toracica), por motivos ja anteriormente expli-
cados e descriminados.

Neste contexto, devera proceder-se a mudanca para inalacao de oxigénio
puro, sempre que a monitorizacdo evidencie hipoxémia durante os periodos de
respiracao de ar.

OHB e embolias gasosas:

Neste subcapitulo referimo-nos as embolias gasosas causadas pela
migracdo de bolhas de gas através do limen dos vasos sanguineos, de origem
essencialmente iatrogénica, secundarias a procedimentos diagnosticos ou tera-
péuticos invasivos (radiografia vascular, artropneumografia, puncao dos grandes
vasos, técnicas de perfusdo, circulacdo extra—corporal, cirurgia cardiaca, cirurgia
laparoscépica intra—abdominal, neurocirurgia, etc.).

Obviamente, as estatisticas feitas a este respeito, dependem muito do tipo
de actividade desenvolvida pela instituicao onde sao feitas.

Por exemplo, num hospital central, dedicado a cirurgia cardiaca, pulmonar
e de transplantacdo, com grandes unidades de cuidados intensivos, havera uma
muito maior prevaléncia de embolias iatrogénicas associadas aos gestos cirur-
gicos, as técnicas de circulacdo extracorporal, dialiticas, ventilatdrias, imagiolo-
gicas e de cateterismo dos grandes vasos e do coracao.

Uma revisdo da literatura médica publicada a este respeito durante a ultima
década, permitiu-nos elaborar a seguinte lista das principais causas de embolias
gasosas iatrogénicas ou acidentais, arterias ou venosas:

Bidpsia transtoracica percutanea por agulha;
Cirurgia cardiaca;

Escleroterapia de varizes;

Ingestao de concentrado de perdxido de hidrogénio;
Remocdo de catéter venoso central;

Artrografia;

Angiografia e ventriculografia;
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Neuro-angiografia;

Broncografia;

Broncoscopia;

Infusdo intravenosa periférica de liquidos, particularmente com bombas de
pressao;

Troca de catéter transseptal;

Gastroscopia;

Histeroscopia;

Colangeopancreatografia retrégada endoscopica;
Cardiopatia congénita cianosante;

Tentativa de suicidio com auto-laceracdo do punho.

Relativamente as técnicas neuro-angiograficas, diagndsticas ou terapéu-
ticas, um estudo retrospectivo concluiu que este tipo de complicagdo sé ocorre
no decurso dos procedimentos terapéuticos, ditos de intervengao.

As manifestacdes clinicas sdo essencialmente cardiocirculatérias e neuro-
l6gicas, mas dependem do territdrio embolizado.

A gravidade clinica esta relacionada com a velocidade de injeccao do gas,
com o volume injectado, com a localizacdo anatémica do ponto de intromissao
do gas nos vasos, com a natureza do gas (gravidade tanto maior quanto menor
a solubilidade do gas) e com a posicao do doente.

Estes quadros clinicos revestem-se de consideravel gravidade, com taxas
de mortalidade que rondam os 18% e com taxas de sequelas de cerca de 13%.

De entre os exames complementares que poderao dar um contributo posi-
tivo para o diagnostico de aeroembolismo arterial cerebral, destacamos os se-
guintes: ultrassonografia, tomografia axial computorizada, ressonancia magné-
tica nuclear, monitorizacao perioperatoria.

Alguns dos autores com mais experiéncia no tratamento das embolias
gasosas arteriais cerebrais, consideram que, em principio, todo o acidente
vascular cerebral que se venha a manifestar no pds-operatdrio de uma cirurgia
cardiaca, deve ser encarado e abordado terapeuticamente como se de uma em-
bolia gasosa se tratasse.

A abordagem terapéutica imediata do aeroembolismo arterial inclui
oxigenagao normobarica a 100% (para inicio da desnitrogenacao do émbolo
gasoso) e reposicao da estabilidade hemodinamica, com tentativa de correccao
do compromisso cardiovascular, através dos meios terapéuticos disponiveis em
cuidados intensivos.

O uso de esterdides e o posicionamento do doente em Trendlenburg com
decubito lateral direito sdo alvo de controvérsia, mas recomendados por muitos.

O posicionamento do doente em decubito lateral esquerdo e em posicao de
Trendlenburg, € aceite para o tratamento do embolismo venoso mas nao do
arterial.

O OHB é, nestes casos, a Unica forma possivel de tratamento, proporcionando:

Aumento da entrega plasmatica de oxigénio aos tecidos isquemiados e
hipdxicos;

Reducao do volume e do diametro dos émbolos vasculares, com a atenua-
¢do das areas de tecido em sofrimento isquémico (quer por reducao dos efeitos
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compressivos da bolha gasosa, quer pela mobilizacao desta, com migracao e
ulterior embolizagao de vasos de menor calibre do que os precedentes);

Desnitrogenacao do émbolo gasoso, com substituicao do azoto intrabulhar
por oxigénio, o qual é subsequentemente consumido pelo metabolismo das
células adjacentes.

O tratamento deve ser instituido o mais precocemente possivel (preferen-
cialmente nas primeiras 12 horas) e contempla tabelas de recompressao mais
agressivas, com uma pressurizacao inicial entre as 4 e as 6 ATA's, seguida de
oxigenoterapia prolongada a pressdes ambientes variando entre as 2 e as 2.8
ATA's (tabelas Comex 30, ou US Navy 6A, eventualmente “estendidas”, ou tabe-
las modificadas, com recurso a mistura Heliox em vez de ar).

Tal como ja foi enfatizado no tratamento das embolias gasosas arteriais
complicando os acidentes de mergulho, quanto mais precoce for o inicio do
tratamento, tanto mais importante é o nivel de compressao inicial.

Assim, as tabelas que incluem compressdes iniciais até as 6 ATA's estdo
preferencialmente reservadas para os tratamentos precoces e dos casos graves.
Para estes reservam-se também as tabelas de saturacgdo.

Para ndo saturar ainda mais o organismo com azoto e nao sujeitar o doente
ao risco da narcose por este gas inerte, alguns autores advogam o uso de
misturas gasosas respiraveis Heliox, ou de misturas Nitrox hiperoxigenadas,
quando se recorre a pressoes de mais do que trés atmosferas.

Em nossa opinido, deve também recorrer-se ao uso de Heliox 78/22 ou
50/50, durante os intervalos de “washout” do oxigénio, porque, devido a menor
densidade deste tipo de mistura e, consequentemente, a menor resisténcia ao
seu fluxo através das vias respiratdrias, com uma mais eficaz renovagao do ar
alveolar, o risco de hipoxémia e de pipercapria € menor.

No entanto, mesmo nestes casos, devera proceder-se a monitorizagdo do
grau de oxigenagao do acidentado, com oximetria transcutanea, por meio de
eléctrodo polarografico colocado na regido infraclavicular.

OHB e infeccoes bacterianas graves por anaerobios dos tecidos moles:
As infeccOes por anaerdbios dos tecidos moles podem classificar-se em:

Mionecroses, ou gangrenas gasosas verdadeiras — infeccao necrosante do
tecido muscular, com ou sem producdo de gas, com preservacao da integridade
da pele e do tecido subcutaneo.

O principal agente patogénico é o Clostridium perfrigens, podendo estar
também presentes outros tipos de clostridios, bem como Bacterodides,
Peptostreptococus e anaerdbios facultativos.

Celulites necrosantes — infecgbes necrosantes do tecido subcutdaneo, com
necrose cutanea secundaria e preservagdo da integridade do musculo
adjacente.

O principal microrganismo patogénico é o Bacteroides fragilis, isoladamente
ou em associagao com outros anaerdbios ou anaerdbios facultativos; nos toxi-
cdmanos, este tipo de infeccdo é causado pela pratica de injecgdes subcutaneas
infectadas e os principais agentes infecciosos sao os Streptococcus, os
Bacteroides e os Peptostreptococcus.
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Nas fasceites necrosantes, ha compromisso simultdneo dos compartimen-
tos musculares, respectivas fascias aponevroticas e dos tecidos suprajacentes
a estas (tecido celular subcutaneo e pele).

A celulite progressiva € um tipo de celulite necrosante de evolucdo
lentamente progressiva, insidiosa e que tem como principal agente patogénico
o Streptococcus ndao hemolitico, o qual prolifera a periferia da lesdo, criando
assim condicOes favoraveis a multiplicacdo secundaria de outros microrga-
nismos.

Para além destas, ha ainda a considerar as infeccdes das cavidades virtuais,
as quais resultam da propagacao, por contiguidade, das infecgoes dos 6rgaos e
das cavidades naturais adjacentes, partilhando com estas a mesma flora bacte-
riana.

Podemos também classificar estas infecgdes em enddgenas (contaminagdo
dos tecidos estéreis pela flora anaerdbia sapréfita das cavidades naturais,
normalmente a partir de solucdo de continuidade do revestimento muco-
cutaneo destas), exdgenas (contaminacdo pds-traumatica ou pods-operatdria,
no primeiro caso por anaerdbios ubiquitarios do meio ambiente) e secundarias
a antibioterapia.

Do ponto de vista fisiopatoldgico ha reducao do potencial de oxirreducao,
por hipoxia, por isquémia (por hematomas, corpos estranhos, edema vasogé-
nico pds-traumatico, sindromas compartimentais e lesdes vasculares agudas
mecanicas) e por infeccdes concomitantes por anaerdbios facultativos e
aerobios estritos, poderosos oxirredutores, consumindo o oxigénio molecular
localmente disponivel.

Encontrando condigbes favoraveis, os microrganismos anaerdbios
multiplicam-se exponencialmente e segregam toxinas, poderosas enzimas ne-
crosantes, tombogénicas e hemoliticas (elastases, colagenases, proteases,
desoxirribonucleases e exotoxinas clostridiais), causando um aumento da ex-
tensao da necrose dos tecidos (muscular nas mionecroses, da pele e das estru-
turas conjuntivas de suporte nas celulites necrosantes), coagulagao intravascu-
lar espontanea, hemdlise, destruicao microcirculatéria local e trombose vascular
local, o que explica o caracter rapidamente progressivo, destrutivo, mutilante e
nao raro letal, deste tipo de infecgoes.

A oxigenoterapia hiperbarica deve ser instituida o mais rapidamente
possivel, particularmente nas mionecroses, dado que nestas, a sintese da exo-
toxina de alta letalidade é imediatamente inibida pelas altas pressdes locais de
oxigénio, consecutivas a inalacao deste gas em ambiente hiperbarico.

Para além disso, conforme explanado anteriormente, o OHB tem, nestas
circunstancias, um efeito anti-infeccioso directo, bactericida e/ou bacteriosta-
tico, e indirecto, aumentando o poder fagocitario das bactérias por parte dos
polimorfonucleares neutrdfilos, assim como o poder litico, das bactérias fagoci-
tadas, por estas células de defesa.

Em relacao ao clostridium, a inibicdo da formacdo da alfa-toxina e o efeito
bacteriostatico sobre este anaerdbio esporolado, obtém-se a partir das 2.5
atmosferas absolutas, proporcionando pressoes parciais de oxigénio de cerca
de 250 mmHg ao nivel das zonas infectadas. O efeito bactericida s6 é alcan-
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cado pelas 3 atmosferas absolutas, com as quais se obtém pressdes parciais de
oxigénio de cerca de 300 mmHg ao nivel dos tecidos infectados.

Experimentalmente, estudos “in vitro” demonstraram que o OHB exerce
efeitos bacteriostaticos sobre alguns germes aerdbios, como as Pseudomonas
aeruginosas, Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, Streptococcus
pneumoniae e Candida albicans.

Alguns destes microorganismos evidenciaram uma resposta difasica ao
oxigénio: pressdes parciais de oxigénio entre 0.6 e 1.3 ATA's, em contacto com
a superficie dos meios de cultura de Corynebacterium diphteriae, Escherichia
coli, Pseudomonas aeruginosas e Staphylococcus aureus, aumentaram a velo-
cidade de multiplicacao destes microrganismos, enquanto que pressdes parciais
de oxigénio acima de 1.3 ATA's inibiram o seu crescimento.

O oxigénio hiperbarico ndo é, desta forma, um agente antibacteriano selec-
tivo, apenas eficaz contra os anaerdbios absolutos, actuando também contra
anaerobios facultativos, microaerdfilos e contra aerdbios.

O OHB, através dos seus efeitos correctores da hipoxia, reverte as con-
dicOes locais favoraveis a proliferacao acelarada dos anaerdbios patogénicos,
inibe a secrecdao de enzimas e de toxinas pelos germes proliferantes, e diminui
0 grau de necrose, iniciando a criagao de condigbes locais favoraveis ao proces-
so de cicatrizagao.

Pelo seu efeito vasoconstritor, inibe 0 edema vasogénico e ajuda a controlar
os sindromas compartimentais, melhorando secundariamente as condicées mi-
crocirculatdrias locais, previamente agravadas por fendmenos compressivos
associados ao aumento da pressao intersticial.

O OHB parece ter também efeito sinérgico em relagao a alguns antibioticos
e prolongar o efeito destes (efeito “pds—antibidtico”).

Conforme demonstrado por Demelo e colaboradores, em modelos animais
experimentais de gangrena gasosa, apds injeccado intramuscular de esporos de
Clostridium nas coxas de caes tornadas isquémicas por laqueacao da artéria
femoral, a oxigenoterapia nao tem, isoladamente, qualquer valor terapéutico
neste tipo de infeccOes (taxa de mortalidade de 100%).

Contudo, quando se empregou o OHB em complemento da antibioterapia,
a taxa de sobrevivéncia destes animais subiu para 50%, e quando a este esque-
ma se juntou a cirurgia a taxa de sobrevivéncia ascendeu aos 95%.

Um estudo multicéntrico francés, englobando cerca de 678 casos de infec-
¢Oes necrosantes dos tecidos moles, de entre os quais 559 puderam ser sub-
metidos a “follow-up”, revelou eficacia selectiva do OHB para os casos de
mionecrose clostridial.

Neste estudo, o grupo com mionecrose tratado com OHB (351 casos)
evidenciou uma taxa de curas e de dbitos de 57.4% e de 27.9% respectivamen-
te, contra 26.5% e 32.6% no grupo ndo tratado com OHB (29 casos).

O grupo com celulite necrosante tratado com OHB (158 casos) evidenciou
uma taxa de curas e de dbitos de 58.9% e de 24.2% respectivamente, contra
57.2% e 17.8% no grupo nao tratado com OHB (21 casos).

Preconizam-se, habitualmente, trés sessbes terapéuticas nas primeiras 24
horas, seguidas de sessbes bi-quotidianas nos 4 a 5 dias subsequentes, em
complemento dos desbridamentos cirlrgicos e da antibioterapia sistémica,

139

o



Cadernos 36.gxd:Cadernos 25 5.gxd 5/10/11 5~$ PM Page 140

devendo o tratamento ser prolongado, de acordo com os critérios clinicos de
quem o prescreve, até consolidagao do processo.

OHB e intoxicagdo pelo mondxido de carbono:

O monodxido de carbono, produto das combustGes incompletas dos hidro-
carbonetos (em Portugal as intoxicacOes sao na sua quase totalidade acidentais
e a principal fonte é a deficiente exaustdo dos produtos de combustdo dos
fogOes e dos esquentadores a gas), € um gas inodoro, incolor e extremamente
difusivel. O seu efeito toxico provém da sua elevada afinidade (cerca de 250
vezes superior a do oxigénio) para com a hemoglobina eritrocitaria e também
para com as outras hemoproteinas intracelulares, tais como a mioglobina, a hi-
droperoxidase, a citocromo-oxidase (citocromo a-a3) e a citocromo p-450, blo-
gueando a sua fungao.

Ao combinar-se com o heme da molécula de hemoglobina, para formar
COHb, o CO causa anoxia ou hipdxia anémica, por diminuicdo da capacidade de
transporte sanguineo do oxigénio, a custa da sua fracgdo que é transportada
quimicamente combinada com o heme hemoglobinico, agravada por desvio
para a esquerda da curva de dissociacao da hemoglobina, potenciado pela
reducdo das concentragoes eritrocitarias de 2,3-difosfoglicerato, de que resulta
uma redugao da entrega de Oz aos tecidos.

A relacdo entre a pressao parcial de mondxido de carbono e de oxigénio,
determina a quantidade de carboxihemoglobina (COHb) formada, sendo a captacao
de mondxido de carbono inversamente proporcional a pressao parcial de oxigénio.

Mais do que a diminuicao da entrega periférica de oxigénio, é a captacao
extravascular de CO, que se estima abranger cerca de 10 a 15% da totalidade
do organismo, o principal factor agravante da intoxicagao.

Devido a formacao de complexos entre o monoxido de carbono e as hemo-
proteinas intracelulares, ha também um quadro de andxia citotdxica, por blo-
queio das cadeias respiratorias mitocondriais, inibicdo da sintese de ATP e
faléncia das bombas de membrana celulares.

A citocromo-oxidase a-as3 € uma enzima terminal da cadeia respiratoria
mitocondrial que catalisa a transferéncia de electrdes dos nutrientes para o oxi-
génio molecular diatémico, reduzindo-o em agua num processo de transfe-
réncia a quatro passos.

A inibicao da citocromo-oxidase a-as pelo CO, bloqueia este processo de
transferéncia de electrdes, do substrato para o Oz, que, por fosforilacao oxida-
tiva, providencia a energia de que a célula carece (ATP).

A mioglobina é uma proteina transportadora de oxigénio que facilita a
difusdo deste elemento quimico para as células musculares esqueléticas e para
o musculo cardiaco.

Ao combinar-se com a mioglobina o CO forma com esta a carboximio-
globina (COMb), dificultando a difusdo e a entrega de oxigénio a nivel muscular,
diminuindo o consumo maximo de oxigénio (VO2 max), causando decréscimo
da contractilidade muscular e do miocardio, esta Ultima responsavel por dimi-
nuicao do débito cardiaco, a qual pode precipitar descompensagdo aguda em
doentes com prévia insuficiéncia cardiaca congestiva.
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A gravidade da intoxicagdo depende da concentragao do CO no ar inspira-
do, da ventilagdo alveolar e da duragao da exposicao, sendo mais graves as
exposicoes a baixas concentracdes por periodos prolongados de tempo, do que
as exposicoes a altas concentragdes durante um intervalo de tempo curto.

Uma vez inalado, o CO atravessa rapidamente a membrana alveolar, dissol-
ve-se no plasma e apenas uma pequena quantidade (menos do que 1%) é me-
tabolizada no organismo, sendo oxidada em CO:x.

Este tipo de intoxicacdo revela-se igualmente deletério para com o SNC,
causando desmielinizacdo e a eventual eclosao passada a fase aguda, de um
quadro neuroldgico degenerativo e progressivo, caracterizado por perturbagdes
mnésicas, labilidade emocional, parkinsonismo, extrapiramidalismo, deméncia e
lesGes desmielinizantes consideradas irreversiveis.

O excesso de produgao de radicais livres parece estar envolvido na pato-
genia das lesOes neuroldgicas mediadas pelo CO.

Esta demonstrado, experimentalmente, que a intoxicacdo por CO pode causar
um quadro semelhante ao dos sindromas de isquémia-reperfusao, com pero-
xidacao lipidica cerebral devida a activacdo dos leucécitos polimorfonucleares; ha
também lesdo endotelial por aumento da producdo de peroxinitritos e aumento da
libertacdo e reducao da captacdao de neurotransmissores e de outros aminoacidos
excitatdrios, indutores de apoptose em células vulneraveis.

A dissociacao dos complexos formados entre 0 mondxido de carbono e as
hemoproteinas, segue as leis da difusao gasosa e da accdo de massas.

Em conformidade com estas, a dissociacao depende das proporcdes entre
0 CO e 0 02, do heme e da sua afinidade para com o CO e o Oa.

Neste contexto o objectivo terapéutico primordial, é a remogao da pCO e a
restauracao da pOa.

A dissociagao da carboxihemoglobina inicia-se assim que cessa a exposicao
ao tdxico, mas, mesmo assim, tem uma semi-vida que varia entre 230-320 minu-
tos, com inalacao de ar.

O OHB, ao providenciar quantidades macigas de oxigénio molecular disso-
Ivido no plasma, reverte a hipoxia celular, promove a dissociacao dos complexos
formados entre o mondxido de carbono e a hemoglobina (e restantes hemo-
proteinas intracelulares), restaurando a normal capacidade de transporte do
oxigénio pela hemoglobina eritrocitaria, assim como a respiracao celular, a con-
traccao muscular e a funcdo contractil do miocardio.

Este efeito é objectivado pela redugao da semi-vida da carboxihemoglobina
de 4 horas e 30 minutos a 5 horas e 20 minutos com ar, para 90 minutos, 35
minutos e 22 minutos, com inalacdo de oxigénio puro a pressdes ambientes de
1, 2, e 3 atmosferas absolutas, respectivamente.

O tratamento estd especialmente preconizado para os casos com perda de
conhecimento, com alteracdo persistente do estado de consciéncia, com alteracdoes
neuroldgicas ao exame objectivo, com edema pulmonar cardiogénico ou arritmias
“de novo”, com acidose metabdlica grave e aumento dos niveis das enzimas de
necrose muscular, e na mulher gravida, independentemente do seu estado clinico,
dada a elevada afinidade da hemoglobina fetal para com este gas toxico.

A decisao do tratamento hiperbarico na intoxicacdo pelo mondxido de car-
bono é, pois, fundamentalmente clinica.
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Contudo, geralmente considera-se mandatério o tratamento com OHB de
todos os casos de intoxicacao pelo CO com niveis de COHb iguais ou superiores
a 25%, os quais estao frequentemente associados a sintomatologia importante.

O CO existe no nosso organismo em quantidades vestigiais, como com-
posto resultante da conversdao do heme em biliverdina.

Contudo, a maioria do CO detectado no organismo tem uma origem
exogena (é oriundo da poluicdo), sendo, por isso, normal detectar valores de
COHb de 0.85% em nao fumadores e de cerca de 4% em fumadores.

Partindo destas constatacOes, alguns autores advogam tratamento hiper-
barico para todos os casos com evidéncia epidemioldgica de exposicdo anémala
ao CO, mesmo que assintomaticos, desde que os valores de COHb excedam os
5%, como forma de prevengao dos quadros neuroldgicos tardios.

Tém sido preconizados varios protocolos de tratamento, que vao desde a
aplicagdo de trés sessoes terapéuticas durante as primeiras 24 horas apods a
intoxicacdo aguda, até uma Unica sessdo de tratamento com a duracao de 90
minutos e com pressdes de trabalho variando entre as duas e as trés atmos-
feras absolutas, com eventual continuagao de tratamentos quotidianos em caso
de persisténcia de sintomas ou de sinais residuais, tratamentos estes que se
mantém até completa remissdo clinica do quadro residual.

Nao ha, na actualidade, consensualidade relativamente aos beneficios pro-
porcionados pela oxigenoterapia hiperbarica no tratamento deste tipo de into-
xicacoes, quando comparados com os da oxigenoterapia normobarica continua,
durante, pelo menos, 6 horas.

Ha até quem defenda que a oxigenoterapia normobarica se superioriza a
hiperbarica, nas intoxicacdes pelo CO, e quem advogue que o OHB pode, pelo
stress oxidativo por ele condicionando, agravar as lesdes cerebrais mediadas
pelos radicais livres ou pelas espécies reactivas deles derivadas.

Neste contexto, encontram-se descritos na literatura médica, alguns casos
com instalacdo de lesdes cerebrais definitivas e com traducao imagioldgica,
apds o tratamento hiperbarico.

Estardo estas lesOes relacionadas com a oxigenoterapia hiperbarica, ou
serao apenas o resultado final de uma intoxicagao que despoletou os mecanis-
mos fisiopatoldgicos que as determinaram, as quais teriam presumivelmente
assumido maiores proporgdes se nao tivessem sido tratadas com OHB?

O OHB tem também sido preconizado nas intoxicacoes cianidricas (andxia
celular grave por bloqueio das cadeias respiratérias intracelulares, particular-
mente da enzima citocromo-oxidase as), as quais ocorrem muitas vezes con-
comitantemente com as intoxicagoes por CO, nomeadamente em incéndios com
inalacao de fumos provenientes da combustao de hidrocarbonetos e de outros
materiais sintéticos produtores de gas cianidrico.

Estes casos nao dispensam a administragdo endovenosa de um agente
quelante, o nitrato de sddio, que conduz a formacdo de metahemoglobina, a
qual, por sua vez, ndo tem capacidade para transportar e entregar oxigénio aos
tecidos.

O OHB supre esta deficiéncia, aumentando a entrega plasmatica de
oxigénio aos tecidos e combatendo, desta forma, a hipdxia ao seu nivel.
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Por este motivo, 0 OHB esta também preconizado nas metahemoglobiné-
mias e nas sulfohemoglobinémias, cursando com anodxia.

OHB e sindromas de esmagamento, sindromas compartimentais e traumatis-
mos agudos das partes moles:

Estes quadros caracterizam-se por traumatismo dsseo, dos tecidos moles,
dos nervos e das estruturas vasculares, causando isquémia que pode levar a
necrose e a gangrena da extremidade afectada.

Para a isquémia concorrem em simultaneo, as lesdes e interrupcoes trau-
maticas dos grandes vasos das extremidades e perturbagdes microcirculatdrias
agravadas pela compressdo associada aos sindromas compartimentais, carac-
terizados por musculo edemaciado, compartimentado por aponevrose nao dis-
tensivel, com necrose muscular hipdxica induzida por aumento da pressdo no
compartimento e colapso dos pequenos vasos.

Este quadro pode agravar-se por infecgdo secundaria do compartimento
hipdxico e necrosado, e por mioglobindria, com necrose tubulo-intersticial e
insuficiéncia renal aguda.

Quando ha isquémia grave causada por trombose ou por secgao traumatica
dos vasos arteriais (por exemplo, transeccdo da artéria femoral superficial
causada por fractura do fémur), ha a possibilidade de ocorréncia de um quadro
designado por sindroma de isquémia-reperfusao, apds revascularizacdo bem
sucedida do membro, por cirurgia arterial reconstrutiva.

Este sindroma caracteriza-se por oclusdo trombdtica progressiva dos vasos
da extremidade, afectando de inicio a microcirculacdo, causada pela lesdo vas-
cular endotelial radicalitica, despoletada pela maior biodisponibilidade de oxigé-
nio molecular diatdmico, proporcionada pela revascularizacdo bem sucedida, e
manifesta-se clinicamente por gangrena distal de evolucdo centripeta em
membro quente e com pulsos arteriais palpaveis.

De uma forma sucinta, este sindroma evolui, do ponto de vista fisiopatolé-
gico, em duas fases distintas:

A fase anodxica, ou hipdxica, caracterizada por hipdxia celular severa, com
interrupcao do aporte adequado de oxigénio e de nutrientes, como por exemplo
a glucose, de que resulta a interrupcao do metabolismo aerdbio, da produgao
de ATP e a faléncia das bombas idnicas de membrana Na+/K+, com saida
acrescida de potassio e faléncia dos canais de calcio, com influxo de calcio ioni-
zado para o interior da célula.

O aumento das concentragoes intracelulares de cdlcio ionizado aumenta,
ao nivel das células musculares lisas da parede arteriolar, a relagdo actina/
miosina, responsavel pela arterioloconstricdo que vai agravar ainda mais a
isquémia e a hipdxia local.

Em anaerobiose o ATP localmente disponivel degrada-se em adenosina,
percursora da hipoxantina, a qual é decomposta em xantina por accao da xan-
tina-oxidase, entretanto activada em consequéncia do aumento das concen-
tracOes locais de calcio.

H4, também, uma maior producdo, a partir dos constituintes lipidicos da
membrana, de acido araquiddnico e, a partir deste, de tromboxano A2, um po-
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deroso estimulante da agregabilidade e da adesividade das plaquetas, as quais
desgranulam e libertam uma série de factores humorais que despoletam reac-
¢Oes de natureza inflamatdria e pro-trombaticas.

As principais consequéncias de toda esta série de eventos fazem-se notar
ao nivel da microcirculagdo, com lesGes e graus varidveis de tumefaccdo do
endotélio vascular, “sludging” eritrocitario, vasoespasmo, microtromboses ¢,
finalmente, morte tecidular, com lesao permanente e irreversivel da microcircu-
lacdo, conhecido pelo nome de “no—reflow situation”.

Assim que é realizada com sucesso a cirurgia de reperfusdo e é restabele-
cida a perfusdo sanguinea dos tecidos anteriormente em sofrimento isquémico,
0 que se espera é que haja uma reversao de todos os eventos fisiopatoldgicos
causadores das alteracGes funcionais e morfoldgicas microcirculatorias atras
descritas mas, por vezes, tal ndo acontece, e a maior disponibilidade local de
oxigénio, providenciada pela normalizacdo da perfusdao, despoleta um quadro
fisiopatoldgico novo, que tende a agravar o precedente, designado no seu con-
junto por sindroma de isquémia-reperfusao e caracterizado pelo aumento da pro-
ducdo de radicais livres do oxigénio, genericamente designadas por espécies
reactivas, de entre as quais se destacam o anido superoxido, o hidroxilo e o pero-
xido de hidrogénio, moléculas altamente instaveis e reactivas, com varios pontos
de impacto a nivel celular, lesando membranas celulares, enzimas, acidos nuclei-
cos, canais de membrana e organitos intracelulares, nomeadamente mitocon-
drias, as fabricas produtoras de energia da célula, com morte celular.

Ha duas principais fontes de radicais durante a reperfusdo dos tecidos
isquémicos e hipodxicos: a endotelial, com producdo de anido superdxido cata-
lisada pela xantina, e a leucocitaria, neutrofilica, por accdo da NADPH oxidase
de membrana e ulterior desgranulagao.

Os neutrdfilos aderem ao endotélio microvascular, predominantemente das
vénulas pds-capilares, migrando através das suas paredes para os tecidos cir-
cundantes, libertando enzimas, uns determinando arterioloconstricao, outros,
proteoliticos, determinando graus variaveis de edema intersticial e da parede
dos microvasos, com deterioragdo da microcirculagdo (por fendmenos compres-
sivos associados ao aumento das pressoes intersticiais; por estreitamento lumi-
nal pelo endotélio tumefacto que faz procidéncia para o interior dos microvasos,
agravado pela arterioloconstricdo a montante).

A expressao das moléculas de adesdo intercelular—1 (ICAM-1) é regulada
pela produgao endotelial de NO, e as alteracOes desta parecem desempenhar
um papel de crucial importancia no despoletar dos eventos fisiopatoldgicos con-
ducentes ao sindroma de isquémia-reperfusao.

O OHB, estimulando a e-NOS, estimula a producao de NO e inibe a expres-
sao das ICAM-1, prevenindo este sindroma.

O OHB aumenta a oxigenacao plasmatica, produz vasoconstricdo nao hipoxe-
miante, reduz o edema, controla a infecgao secundaria a hipdxia, sustém o pro-
cesso necrotico, ajuda a reduzir a pressao intracompartimental e intramuscular,
ajuda a delimitar as zonas necrdticas vidveis das nao viaveis, tornando mais facil
a cirurgia e permite uma consolidacdo mais rapida dos topos dsseos fracturados.

Apesar de vasoconstritor, reduzindo o fluxo sanguineo muscular em cerca
de 20%, ha um aumento da entrega plasmatica de oxigénio ao musculo hipo-
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xico, devido as elevadas pressoes parciais de O2 no sangue que perfunde os
vasos espasticos musculares.

Para além destes efeitos fisioldgicos, o OHB previne a ocorréncia do sindro-
ma de reperfusao, devendo, neste contexto, ser ministrado antes do procedi-
mento cirurgico de reconstrugdo vascular da extremidade lesada.

Os efeitos fisiopatoldgicos proporcionados pelo OHB e que justificam o seu
emprego com o intuito de prevenir o sindroma de isquémia-reperfusao, sao,
resumidamente, os seguintes:

Decréscimo da actividade apoptotica fibroblastica; Aumento dos niveis
musculares de ATP apds a isquémia; Decréscimo da adesdo dos neutrdfilos ao
endotélio das paredes dos microvasos, particularmente das vénulas, através de
uma hiporregulcao da expressdo da molécula endotelial de adesao intercelular;
Vasodilatador ao nivel dos musculos isquémicos; Abertura de novos leitos capi-
lares funcionais ao nivel dos musculos lesados; Decresce a lesdo epifisaria ao
nivel do osso jovem isquémico; Atrasa a progressao da acidose lactica em mem-
bros amputados do animal de experiéncia; Reduz o edema pos — isquémico em
modelos experimentais de membros animais (rato) tornados isquémicos por
accao de garrote.

Habitualmente prescrevem-se sessdes bi-quotidianas até controlo do
processo. A terapéutica com oxigénio hiperbarico deve iniciar-se nas primeiras
48 horas, idealmente nas primeiras 4-6 horas apds o traumatismo.

O OHB deve ser integrado, como medida complementar, num protocolo de
tratamento multidisciplinar que deve englobar cuidados intensivos, cirurgia
ortopédica, cirurgia vascular e cirurgia plastica e reconstrutiva.

OHB e patologia radio-induzida:

Os tecidos irradiados caracterizam-se pela hipdxia, pela hipocelularidade e
pela hipovascularizacao e tém como substrato fisiopatoldgico, um processo tar-
dio de endarterite obliterante progressiva pos-radica.

As baixas pressdes parciais de oxigénio inibem a sintese de matriz dssea, a
cicatrizacdo, a fagocitose e a lise bacteriana leucocitaria, favorecem a infeccao
secundaria, a necrose, a ulceragao e as ostedlises e fracturas (no caso dos 0ssos).

Estes tecidos estao predispostos a complicagdes secundarias, que variam
consoante os 6rgaos interessados pelo processo.

Convém desde ja salientar, pela sua frequéncia e pelos bons resultados
proporcionados pelo OHB, as cistites e as osteorradionecroses mandibulares.

Nas cistites pds-radicas, as complicacdes mais frequentes sao a macro-
hematuria, frequentemente rebelde a terapéutica e carecendo de terapéutica
transfusional, a qual é causada pela friabilidade da mucosa vesical, predisposta
a ulceragao e a infeccao secundaria, sendo esta Ultima um factor de agrava-
mento, pela predisposicdo para a cronicidade.

Para além desta, poderdo também ocorrer disfuncdo esfincteriana e fistuli-
zacao vésico-vaginal, ou rectal.

A proctite ou a rectite radicas estdo frequentemente presentes em doentes
com cistite radica, na medida em que ambas s3o causadas por radioterapia pél-
vica, habitualmente para tratamento de adenocarcinoma uterino, ou da prostata,
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coexistindo, por isso, ndo raramente, queixas de tenesmo, de incontinéncia anal
e de retorragias.

Na osteorradionecrose mandibular, as queixas consistem, fundamental-
mente, em ulceragao persistente da mucosa bucal com exposicao de 0sso e infec-
¢ao secundaria, eventual fistulizacdo cutanea, “trismus” com dificuldade de mas-
tigacdo e desnutricdo, e fracturas mandibulares espontaneas, ou de esforgo.

Estes quadros ocorrem em doente previamente irradiado a regido cérvico-
facial, por patologia tumoral buco-lingual, salivar submaxilar ou cervical.

Muitas vezes os doentes estao assintomaticos e o quadro floresce clinica-
mente apods extracgdo dentaria.

Em qualquer dos casos, os efeitos benéficos proporcionados pelo OHB estao
associados a correccao da hipdxia local, a qual revitaliza as células blasticas, res-
taurando a capacidade de replicacao e de sintese da matriz de colagéneo estavel,
ricamente hidroxilado, ou da matriz dssea, de suporte dos neovasos, e revitalizando
a fagocitose bacteriana e a sua lise por parte dos polimorfonucleares neutrofilos.

A neovascularizagao, facilitando a penetracdo dos antibidticos, aliada a
revitalizacdo das células de defesa antimicrobiana, ajuda a controlar a infeccdo
que muitas vezes complica as lesdes radio-induzidas.

O OHB contribui também para a reducdo do edema local, atenuando mui-
tos dos sintomas irritativos causados pelo processo inflamatorio local e para
além disso, ajuda a consolidar as fracturas em osso radionecrético e a preen-
cher os ilhéus de ostedlise.

O processo de cura clinica € muito lento e os tratamentos sdo habitual-
mente prolongados, particularmente nos casos de osteorradionecrose.

OHB no tratamento complementar do pé diabético ulcerado:

Independentemente da classe etiopatogénica da diabetes mellitus (tipo 1
ou tipo 2), a hiperglicémia cronica é a causa primaria das complicagdes
“tardias” desta doenca. Niveis persistentes de glucose plasmatica iguais ou
superiores a 126 mg/dl, contribuem para a patogénese da microangiopatia dia-
bética, que é causadora das lesdes de drgao tipicas deste sindroma metabdlico,
como é o caso da retinopatia e da nefropatia diabética e, também, em certa
medida, da neuropatia periférica diabética (devido a isquémia localmente indu-
zida por alteracdes oclusivas ao nivel dos “vasa-nervorum”).

Para além da hiperglicémia, a maior prevaléncia, no seio dos doentes diabé-
ticos, da hipertensdo arterial, das dislipidémias, de alteracdes pro-tromboéticas da
crase sanguinea e de alteracbes hemorreoldgicas, acrescidas da hiperinsuliné-
mia, presente numa nao menosprezavel percentagem de portadores de diabetes
do tipo 2, fazem com que a populacdo diabética evidencie uma maior pre-
disposicao do que a populagao em geral, para o desenvolvimento da arteriopatia
aterosclerotica e das “lesbes de 6rgao” a esta associadas, nomeadamente car-
diovasculares, cerebrovasculares e isquémicas dos membros inferiores.

A neuropatia periférica e a isquémia sao factores “major” de ulceragao ao
nivel dos pés diabéticos; estas lesdes sdo muito prevalentes e representam a
principal causa de hospitalizacao e de amputacao nestes doentes.

146

o



Cadernos 36.gxd:Cadernos 25 5.gxd 5/10/11 5~$ PM Page 147

As Ulceras que complicam os pés dos diabéticos tém uma etiopatogenia
multifactorial, predominantemente neuropdtica e isquémica, sendo que a neu-
ropatia e a isquémia coexistem, com elevada frequéncia, neste tipo de doentes.

A neuropatia diabética esta presente em cerca de 70% do total dos doentes
diabéticos, é do tipo periférica, predominantemente sensitiva, mas também pode
ter expressao motora e autondmica, e é o principal factor de risco independente de
ulceracdo ao nivel dos pés dos diabéticos, contribuindo para a eclosao de cerca de
63% do total destas lesdes, por meio de varios mecanismos patogénicos, a saber:

Aumento da frequéncia dos traumatismos locais, secundaria e hipostesia
ou anestesia tactil e termo-algica;

Atrofia e incoordenacao muscular dos gémeos e dos musculos intrinsecos
dos pés, com predominio dos flexores sobre os extensores, responsavel por al-
teracOes, posturais e da habitual conformacao anatdmica dos pés (pé “cavum”,
dedos “em martelo”), conducentes a um aumento do stress biomecanico local,
com aparecimento de zonas de hiperpressdo andémalas;

Atenuacao ou abolicao da sensibilidade proprioceptiva, com alteragdes pos-
turais, estaticas e dinamicas, responsaveis pelo aumento do stress biomeca-
nico, com criacao de pontos andmalos de hiperpressao e aumento da frequén-
cia dos microtraumatismos locais;

Hiperémia dssea secundaria a disautonomia diabética, causadora de alte-
racOes da arquitectura e da conformacao dssea, culminando na osteo-artropatia
de Charcot, com deformagdes acentuadas, geradoras de aumento do stress
biomecanico;

Anidrose local, disautondmica, responsavel por uma pele mais seca e que-
bradica, predisposta a fissuracao e ulceragao;

Agravamento disautonémico da hipoxia local, pela abertura de shunts
artério-venosos (com “bypass” e subsequente hipoperfusdo da unidade micro-
circulatéria), pela “vasoplegia” microcirculatdria (reducdo das trocas transca-
pilares, por transformacao do fluxo sanguineo capilar, de continuo para pulsatil;
edema de ortostase, secundario ao aumento da pressao hidrostatica intra-capi-
lar, exacerbado pelo ortostatismo) e pela arteriopatia calcificada difusa tipo
Monckeberg (aumento das velocidades circulatdrias sistélicas, com hipo-
perfusdo das colaterais das artérias interessadas por este processo calcificante
das suas paredes).

A hiperqueratose secundaria, actuando como um “corpo estranho”, agrava
a isquémia local por aumento da pressao, constituindo um factor de exacer-
bacao do potencial ulcerogénico da neuropatia diabética e de agravamento do
prognostico evolutivo das Ulceras neuropaticas dos pés dos diabéticos, as quais,
quase invariavelmente, se apresentam circunscritas por um halo hiperquera-
tdsico, como é o caso do mal perfurante plantar, que € um factor “major” de
risco de amputacdo dos membros inferiores dos diabéticos.

A macroangiopatia diabética é indistinguivel, sob o ponto de vista anatomo-
patoldgico, da arteriopatia aterosclerética periférica obstrutiva que se desenvolve no
seio da populacao ndo diabética, mas difere desta pela precocidade da sua eclosdo,
pela sua igual incidéncia em ambos 0s sexos, pelo seu caracter frequentemente
simétrico e pela sua topografia predominantemente distal, infrapopliteia.
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A topografia distal das lesbes e a exuberante calcificagdo da parede
arterial, tornam, muitas vezes, inexequivel a realizagdo de cirurgia de revascu-
larizacdo, neste tipo de arteriopatia. A isquémia, condicionada pela arteriopatia
diabética, agravada pela microangiopatia concomitante, aumenta a predispo-
sicao para a ulceragao, pela hipoxia tecidular que condiciona, devido a reducao
do débito sanguineo total do pé e as consequentes alteracdes morfoldgicas e
funcionais compensadoras, mas inadequadas, que tém lugar ao nivel da
microcirculacdao local (vasoplegia microcirculatoria conducente a edema de
ortostase, agravamento da isquémia pelo decubito, reducdo das trocas transca-
pilares, inadequagdo dos débitos microcirculatérios locais em relacdo as neces-
sidades metabdlicas locorregionais).

A etiopatogenia multifactorial das Ulceras dos pés dos diabéticos explica a
sua elevada prevaléncia nestes doentes (com taxas cumulativa e anual
estimadas em cerca de 17.8% e de 2.2 a 2.5%, respectivamente), e a signi-
ficativa taxa de complicagdes secundarias a elas associadas, nomeadamente de
infeccdes, que contribuem para a sua cronicidade e resisténcia a terapéutica
instituida, e para o aumento das taxas de hospitalizacao e de amputagao deri-
vadas deste tipo de lesdes.

As Ulceras e as suas complicagdes, nomeadamente a infecgdo e a gan-
grena, sdo causa de hospitalizacdo em cerca de 15% a 20% do total de diabé-
ticos diagnosticados nos Estados Unidos, num qualquer momento da evolucao
da sua doenca (cerca de 300.000 no ano de 1999, nos E.U.A.), contribuem para
o prolongamento do tempo médio de internamento hospitalar e dos periodos
de incapacidade laboral e social, e precedem, em 85% dos casos, as ampu-
tagOes dos seus membros inferiores, fazendo com que a diabetes mellitus seja
responsavel por mais de metade das amputagbes ndo traumadticas das extre-
midades inferiores, no adulto (com taxas de incidéncia cumulativa e anual de
cerca de 3.6% e de 0.4%, respectivamente; cerca de 92.000 amputacdes em
diabéticos no ano de 1999, nos E.U.A., versus 42.000 nos ndo diabéticos).

Um estudo epidemioldgico conduzido recentemente no Reino Unido, reve-
lou que a incidéncia global de amputacdes e de amputacdes major dos mem-
bros inferiores, era cerca de 35 vezes superior na populagdo diabética do que
na populagao geral.

O sistema de classificacao das Ulceras dos pés diabéticos, de Wagner, &,
pela sua simplicidade e aplicabilidade clinica, o mais adoptado, procedendo a
classificacdo deste tipo de lesdes em cinco graus de severidade, de acordo com
a sua extensdo, profundidade, presenca de infeccdo dssea, ou de gangrena, a
saber:

Grau 0 — pé “de risco”, sem lesdo; Grau 1 — Ulcera superficial, ndao
infectada; Grau 2 — Ulcera profunda com celulite, mas sem abcesso ou osteite;
Grau 3 — Ulcera profunda com osteomielite e/ou abcesso; Grau 4 — gangrena
localizada; Grau 5 — gangrena de todo o pé.

A inalagdo de oxigénio puro em ambiente hiperbarico, pode revelar-se Util
no tratamento das complicacdes dos pés dos diabéticos, ao proporcionar um
aumento significativo da disponibilidade do oxigénio molecular ao nivel dos
tecidos, e ao causar uma vasoconstricdo hiperdxica, ndo hipoxemiante, selec-
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tiva, ocorrendo predominantemente ao nivel dos tecidos saos, com atenuagao
do edema e redistribuicao da volémia periférica a favor dos tecidos hipoxicos
(efeito “Robin Hood").

A reabsorcao do edema secundaria a vasoconstricdo hiperdxica, e a subse-
quente atenuacdo das pressOes intersticiais, ajuda reverter a hipdxia, por
menor compressao microvascular local e por redugdo da distancia de difusdo do
02 dos capilares para os tecidos circundantes.

A reversdo da hipdxia ao nivel do pé dos diabéticos, € o mecanismo
fisioldgico mais importante através do qual o OHB proporciona a cicatrizagao
das Ulceras.

Efectivamente, o aumento da disponibilidade local de oxigénio molecular ao
nivel das leses hipdxicas, promove a sua cicatrizacdo (aumento, quantitativo e
qualitativo, do colagéneo fibroblastico, depositado ao nivel da matriz
extracelular de tecido conjuntivo, estimulagdo da angiogénese local, e da
reepitelizagdo) e combate a infeccao local (aumento da actividade fagocitaria
das bactérias e da sua lise, sinergismo em relacdao a certos antibidticos, efeito
bacteriostatico e bactericida, este Ultimo em anaerdbios estritos).

A OTHB esta recomendada no tratamento de certos casos peculiares de
Ulceras que complicam os pés dos diabéticos e que obedecam aos seguintes
critérjos:

Ulceras em que a hipdxia esta presente e contribui para a sua persisténcia
e é susceptivel de ser corrigida pela OTHB.

Cirurgia de revascularizagdo inexequivel, ou persisténcia das lesoes trofi-
cas, ou atraso da sua cicatrizacdo, apds o restabelecimento da perfusdo san-
guinea local através da cirurgia arterial reconstrutiva.

PressOes transcutaneas de oxigénio (TcpO2) nas zonas peri—lesionais
inferiores a 30 mmHg durante a inalagao de ar a 1 ATA, ou iguais ou superiores
a 200 mmHg, com inalacdao de oxigénio puro a 2,5 atmosferas absolutas.

Pressdo sistdlica ao nivel do tornozelo e ao nivel do dedo do pé, igual ou
superior a 75 mmHg e a 30 mmHg, respectivamente.

Recentemente, foi publicado um estudo prospectivo, randomizado e
controlado, que revelou a utilidade da OTHB no tratamento complementar das
Ulceras ndo isquémicas, neuropaticas, dos pés dos diabéticos, contribuindo para
acelerar a sua taxa de cicatrizacdo. Estes resultados ndo nos surpreendem, na
medida em que se sabe que a neuropatia diabética € um importante factor de
hipdxia ao nivel dos tecidos, e que esta € um dos principais agentes etiopato-
génicos das Ulceras que complicam os pés dos diabéticos.

Globalmente, os ensaios clinicos realizados com o objectivo de aferir o grau
de eficacia do OHB na cicatrizagao das Ulceras dos pés diabéticos resistentes ao
tratamento protocolar, revelaram taxas de cicatrizacao da ordem dos 70% a 90%.

A este respeito, um ensaio clinico retrospectivo e controlado, conduzido pelo
nosso centro com o objectivo de avaliar a histéria evolutiva a longo prazo (4
anos em média) das Ulceras dos pés diabéticos que ndo se apresentavam total-
mente cicatrizadas no final destes tratamentos, revelou um aumento estatisti-
camente significativo das suas taxas de cicatrizacdo pds—OHB, em comparacao
com as Ulceras dos doentes do grupo de controlo ndo tratados com OHB.
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O mesmo estudo revelou uma redugao estatisticamente significativa das
taxas globais de amputagao e das taxas de amputagao “minor” nos doentes
tratados com OHB em comparagao com as dos doentes do grupo de controlo,
assim como uma diminuicao das taxas de amputacao “major”, embora nao
estatisticamente significativa.

De acordo com a nossa experiéncia, € necessario um nimero médio de 60
sessoes de OHB por doente.

OHB no tratamento complementar das feridas cronicas ndo diabéticas:

Os mecanismos fisioldgicos que justificam o tratamento complementar dos
pés diabéticos ulcerados com OHB, sdo os mesmos que justificam o seu em-
prego em todas as outras feridas crénicas de dificil cicatrizagdo, ndo diabéticas,
das extremidades, ou de outras partes anatdmicas.

O processo de reparacao cicatricial decorre habitualmente em trés fases: a
inflamatoria, a cicatricial e a da remodelacdo. De todas elas, a mais exigente,
em termos energéticos, € a cicatricial, porque é nesta fase que se produz a
matriz conjuntiva que ira cobrir o leito da lesdo, e a sua angiogénese.

Estas feridas, ou Ulceras, vivem num ambiente de “crise energética”, hipdxico,
com decréscimo das pressdes locais de oxigénio abaixo de 20 mm Hg, causado
pela destruicao microvascular local, com menor perfusdo sanguinea da lesao pela
infeccao secundaria, com maior consumo do oxigénio local por parte dos micror-
ganismos infectantes, e pelas respostas inflamatdrias locais que agravam a
hipoperfusao local (quer pelos fendmenos compressivos associados ao edema va-
sogénico, quer pelas tromboses microvasculares locais que se lhe associam).

Este ambiente é agravado nas insuficiéncias arteriais ateroscleroticas e
auto—imunes, pelas obliteracdes das grandes e das médias artérias, factor de
isquémia, a qual, por hipoperfusao generalizada da extremidade, agrava a hipé-
xia determinada pelos mecanismos patogénicos acima enunciados.

Este ambiente hostil, com o qual convivem as feridas crénicas, é caracteri-
zado pela inexisténcia de oxigénio molecular em quantidades suficientes para
suprir as necessidades metabdlicas acrescidas das células (fibroblastos) envol-
vidas nos processos da sua reparacdo conjuntiva, e dos leucdcitos, com subse-
quente inibicdo da fagocitose e da digestao enzimatica intracitoplasmatica, das
bactérias fagocitadas por estas células.

A inibicdo da sintese da matriz de colagéneo atrasa e compromete a
neovascularizagdo das lesGes, por falta de suporte dos neovasos, essencial a
sua formagdo e crescimento em direccao as zonas centrais das Ulceras, e tam-
bém a nutricdo, por embebicao, e subsequente preservacao da integridade das
suas células endoteliais.

A inibicao da neovascularizacao das lesdes contribui para a perpetuagao da
hipdxia, particularmente ao nivel das suas zonas mais centrais, avasculares, e
também favorece a persisténcia da infecgdo local, ndo so pelo agravamento da
hipdxia, como também pelo menor aporte de células fagocitarias antibacteria-
nas e pela menor penetracao local dos antibidticos sistémicos.

A falta de matriz colagénea de suporte impede, também, a reepitelizacdo
das lesGes nas fases finais da sua cicatrizagao.
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Quanto aos leucdcitos polimorfonucleraes, uma vez privados de oxigénio
molecular, véem comprometida a sua capacidade de fagocitose das bactérias
hostis, mediada pelo sistema das mieloperoxidases oxigénio—dependentes, e
véem igualmente comprometida a sua capacidade de lise radicalar das
bactérias por si fagocitadas, contidas em vacuolos citoplasmaticos de fagoci-
tose, proporcionada pela fusdo destes com os lisosomas.

A esta deterioracao hipoxica dos mecanismos celulares de luta contra a
infeccdo bacteriana secundaria das feridas cronicas, acresce a redugao do po-
tencial local de oxirredugao que, abaixo de certos valores, favorece a prolife-
racao rapida e exponencial dos germes anaerdbios e aero-anaerobios, ou anae-
rébios facultativos, assim como dos microaerdfilos.

O OHB, ao proporcionar um significativo aumento da entrega plasmatica de
oxigénio aos tecidos, com correccao da hipdxia, reverte os mecanismos fisiopa-
tologicos envolvidos na cronicidade destas lesdes e na sua resisténcia aos
tratamentos protocolares:

Revitaliza os fibroblastos e proporciona a sua replicacdo e migracao para o
interior das lesdes, e a subsequente sintese de matriz de suporte constituida
por colagéneo ricamente hidroxilado e estruturalmente mais coeso, mais resis-
tente as forcas de estiramento e de cizalhamento.

Esta matriz torna vidvel a neovascularizacao das lesdes, contribuindo para
a atenuacao da hipdxia, para o controlo da infecgdo local e para a sua ulterior
reepitelizacao.

O aumento da biodisponibilidade local e das pressdes intraleucocitarias de
oxigénio, restaura a normal fagocitose e digestdo radicalitica leucocitaria das
bactérias infectantes.

Além do mais, a hiperdxia exerce um efeito directo, bactericida e/ou
bacteriostatico sobre muitos dos microorganismos infectantes, por lesao radica-
litica destes.

O efeito bacteriostatico frena a proliferagdo bacteriana e da tempo a que
os antibidticos actuem.

Ao aumentar a semi-vida de alguns antibidticos (efeito “pds—antibidtico”) e
facilitar a penetracao dos aminoglicosidos através da parede bacteriana, o OHB
reforca os mecanismos anti-infecciosos atras enunciados.

A reducdo do edema, proporcionada pela vasoconstricdo hiperoxica, diminui
os fendmenos compressivos e melhora as condigdes microcirculatorias locais, o
que também contribui para a reversao da hipoxia.

O numero de tratamentos para este tipo de lesdes é varidvel em fungdo da
sua etiologia, mas aproxima-se do necessario para o tratamento do pé diabético
ulcerado.

N3o esta preconizado o uso do OHB no tratamento das Ulceras cronicas de
perna de etiologia venosa pura (insuficiéncia venosa cronica pos—trombodtica,
avalvulada, ou mista), dado que, nestes casos, as simples medidas de compressao
elastica sao suficientes para combater a estase venosa e levar os valores das pressoes
transcutaneas de oxigénio para niveis compativeis com a cicatrizagao destas lesdes.

O OHB ndo esta igualmente preconizado para o tratamento de feridas pds
—traumaticas ndo infectadas, ocorrendo em tecidos saos, normoperfundidos e
com pressoes transcutaneas de oxigénio dentro dos limiares fisioldgicos.
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OHB nos enxertos cutaneos e retalhos musculo—cutaneos:

Os enxertos e os retalhos sao uma das armas de que dispde o cirurgiao
plastico, quando tem de tratar feridas com areas significativas de perda tecidular.

Os enxertos cutaneos sao segmentos de pele, cirurgicamente destacados
do seu leito original e transferidos para outro local.

Assim que o enxerto cutaneo é removido cirurgicamente do seu local origi-
nal, sofre uma interrupcdo brusca da sua circulagdo, da sua drenagem linfatica
e da enervagao.

Os enxertos sao compostos por derme e epiderme e sao avasculares, pelo
que sao altamente susceptiveis a hipdxia, e a sua sobrevivéncia, apds a trans-
plantacdo, depende, numa primeira fase, da quantidade de oxigénio que se
difunde para o enxerto a partir do leito e das margens da ferida receptora, e,
numa segunda fase, da angiogénese iniciada ao nivel da ferida, responsavel
pela sua ulterior neovascularizagao.

A nutricdo do enxerto é assegurada, nas primeiras 24—48 horas por embe-
bicdo sérica a partir da ferida hospedeira, como se pode comprovar pelo ganho
de peso do enxerto nas primeiras 20 horas apds a cirurgia, secundario a
absorcao de fluidos.

A revascularizagdo do enxerto inicia-se ao fim de 4-5 dias apds a cirurgia
e deve-se a trés processos distintos: anastomose directa entre os vasos do leito
receptor e os vasos do enxerto (“inoculagao”); crescimento dos vasos do leito
hospedeiro para o interior dos canais endoteliais do enxerto; penetracao directa
dos vasos do leito hospedeiro na derme do enxerto, criando novos canais
endoteliais.

As principais causas de “faléncia” dos enxertos sao a hipoxia, a infeccao e
a falta de desenvolvimento de novo tecido.

Ao contrario dos enxertos, os retalhos dispdem da sua propria rede vascu-
lar (perculados), ou sao conectados aos vasos do local receptor (livres).

Assim que o retalho é removido cirurgicamente, sofre uma brusca interru-
pcao da sua circulacao e da sua enervacao simpatica havendo, numa primeira
fase, decréscimo do fluxo e vasoconstricdo pela libertacao de substancias sim-
paticas. A hipdxia é condicionada por estes dois factores e pela expansao da
reaccao inflamatoria local.

A sobrevivéncia dos retalhos cutdneos durante esta fase, particularmente
nas primeiras doze horas e até a sua revascularizagdo, depende da restauracao
de um adequado aporte nutritivo, particularmente da difusao de quantidades
suficientes de oxigénio a partir do leito da ferida receptora.

Apds a remocao cirurgica, o0 metabolismo dos tecidos do retalho é anaero-
bio. Ha falta de oxigénio, de glucose e de producdo de ATP, aumento da pro-
dugdo local de lactato, de radicais superoxidos, de prostaciclinas, de tromboxa-
no e de factores agregantes das plaquetas.

A acumulacao local de metabolitos vasodilatadores e a deplecao de vaso-
constritores simpaticos, promovem o aumento do fluxo 12-48 horas apds a
transplantagao, e é visivel um aumento do nimero e do tamanho das pequenas
artérias do plexo subdérmico, dos canais venosos da derme, e uma dilatacdao
das anastomoses pré—existentes.
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Durante esta fase hipdxica e anaerdbia, ha catabolismo do ATP em adeno-
sina, criando metabolitos anaerdbios, como a hipoxantina.

Depois desta fase, tem lugar a resposta angiogenética a partir do leito hos-
pedeiro, cerca de 3-7 dias apos a implantacdo do retalho.

Os metabolitos, como a hipoxantina, gerados durante a fase hipdxica, sao
dadores de electroes. Consequentemente, na presenca de aporte aumentado
de oxigénio, como acontece durante a sua revascularizagdo, assiste-se a um au-
mento local da sintese de espécies reactivas do oxigénio, nomeadamente de
anido superoxido, radicais hidroxilo e perdxido de hidrogénio, moléculas alta-
mente instaveis que interagem com as membranas celulares, com os receptores
de membrana, canais, proteinas e acidos nucleicos, e que desempenham um
papel importante na eclosao do sindroma de isquémia—reperfusdo, o qual pode
comprometer a viabilidade do retalho.

Outra fonte importante de radicais livres, é a que é mediada pela NADPH
oxidase da membrana leucocitaria e pela sua ulterior desgranulagao.

Este sindroma caracteriza-se por lesdo do endotélio vascular, libertacdo de
prostaglandinas, secrecao de citoquinas inflamatorias e de edema intersticial
por lesdo e aumento da permeabilidade capilar.

Ha também aderéncia dos leucdcitos as paredes das vénulas pds—capilares,
com oclusdo venular, estase capilar e arterioloconstrigao.

Este fendmeno contribui para a sequéncia de eventos circulatdrios consta-
tados ao nivel dos retalhos e caracterizada por vasodilatacdo, a que se lhe
segue vasoconstricao, ralentamento do fluxo, aumento da permeabilidade endo-
telial vascular e edema.

Resumidamente, as alteragdes fisiopatoldgicas microcirculatorias ao nivel
dos retalhos evoluem em trés fases: a fase da pds—vasodilatacdo hipdxica, a da
hemoconcentragao e a da vasoconstricao induzida.

As principais causas de compromisso dos retalhos sdo a isquémia—hipdxia,
0 edema, o vasoespasmo arterial, a oclusao arterial ou venosa, a congestao e
a deiscéncia ou a infecgdo.

O vasoespasmo é uma das outras causas de compromisso da viabilidade
dos retalhos cutaneos e musculo—cutaneos e parece dever-se a irritagdo mio-
génica por traumatismo ou estiramento.

A principal causa de compromisso vascular dos retalhos &, mais do que um
inadequado influxo arterial, uma inadequada drenagem venosa.

Os factores constitucionais gerais, que afectam o prognostico evolutivo dos
enxertos e dos retalhos, sdo a idade, o tabagismo, doenca sistémica, ou medi-
cacao susceptivel de comprometer a sua viabilidade.

O processo de cicatrizacao das feridas processa-se em trés fases: a infla-
matoria, a proliferativa e a regenerativa.

A fase proliferativa é aquela que requer maior biodisponibilidade local de
oxigénio molecular, pois é a que envolve a sintese fibroblastica da matriz de
colagéneo e a formacdo de neovasos.

Mais do que a hipdxia, € a acumulacdo de lactato, o factor essencial a
atraccdo dos macrofagos activados e a libertagdo de factores angiogénicos esti-
mulantes, orquestradores da migracao e da proliferagao dos fibroblastos e das
células endoteliais.
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Mesmo na presenca de pressOes tecidulares elevadas de oxigénio nas
lesGes, as concentragdes de lactato permanecem aqui elevadas.

O lactato estimula a libertagao de citoquinas e de factores de crescimento,
IL 1, 6 e 8, TGF B, PDGF e VEGF, que lideram a angiogénese.

A presenca de oxigénio estimula a sua producao e actividade, ao contrario
da hipoxia.

Embora o lactato e a hipdxia estimulem a producao macrofagica de VEGF,
a hipdxia hiporregula os seus receptores.

As células em expressao podem crescer mais depressa quando expostas a
hiperoxia.

O OHB aumenta em cerca de 40% a produgao macrofagica de VEGF, o que
explica a sua accdo angiogénica.

Embora a infeccdo seja rara nestes casos, a hipoxia, quando severa e
prolongada, com pressdes parciais locais de oxigénio abaixo de 30 mm Hg,
inibe a accao bactericida dos leucdcitos e pode predispor a infeccao secundaria,
com subsequente deiscéncia e necrose.

Os principais efeitos fisioldgicos, que justificam o recurso ao oxigénio
hiperbarico no tratamento complementar dos enxertos cutaneos e dos retalhos
comprometidos, sao: a proliferacao capilar, a proteccao dos tecidos contra o
sindroma de isquémia-reperfusao, a melhoria reoldgica a nivel capilar e a pro-
teccao contra a infeccao.

A oxigenoterapia hiperbarica induz angiogénese directamente, causando
um aumento, em cerca de 40%, da producao macrofagica de VEGF.

Para além disso hiperregula os receptores celulares para este factor de
crescimento, e aumenta o efeito sinérgico entre o VEGF e as angiopoietinas,
especialmente a A2, via e-NOS, essencial a formacao dos neovasos, obtida atra-
vés da divisdo das células endoteliais, sua organizacdo e disposicao espacial em
estruturas tubulares, culminando com o desenvolvimento de uma rede de
neocapilares.

A oxigenoterapia complementa os efeitos angiogenéticos despoletados pelo
aumento local das concentracdes de lactato ao nivel do leito das feridas rece-
ptoras, reforcando e viabilizando a angiogénese através dos mecanismos acima
descritos.

Ao facultar aos fibroblastos o substrato fundamental para a sua replicacao,
migracdo, para a hidroxilacdo pds-translaccional do pro-colagéneo e para as
ligacOes cruzadas entre as cadeias polipeptidicas que entram na constituicao da
fibra do colagéneo, o OHB promove a sintese de uma matriz de colagéneo
extracelular ricamente hidroxilado, estrturalmente coeso, resistente as tensdes
de estiramento e de cizalhamento, matriz essa essencial a ulterior neovascula-
rizacao da lesdao, na medida em que serve de suporte aos vasos neoformados,
nutrindo as células endoteliais por embebicdo sérica.

A neovascularizagao dos enxertos acelera a reversao e a correccao da
hipdxia e repde o equilibrio do metabolismo aerdbio previamente alterado,
ajudando a controlar qualquer tipo de processo infeccioso latente, na medida
em que favorece o aporte aumentado de leucocitos antibacterianos, e facilita a
penetracao local dos antibidticos.
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Ao reverter a hipdxia e elevar as pressdes parciais de oxigénio acima dos
100 mm Hg, o OHB restaura o poder fagocitario das bactérias pelos leucdcitos,
parcialmente dependente do sistema das mieloperoxidases oxigénio-depen-
dentes, e reforca o seu poder bactericida mediado pela sintese lisosémica au-
mentada de radicais livres, devido a maior disponibilidade intraleucocitaria de
oxigénio molecular.

O OHB melhora igualmente a deformabilidade eritrocitaria, a qual esta
diminuida na hipdxia, por peroxidagao dos lipidos de membrana induzida pelos
radicais livres de oxigénio, causando alteracoes estruturais ao nivel dos eritro-
citos e ralentamento do fluxo capilar.

O OHB, revertendo estas alteracdes, melhora a filtrabilidade dos eritrocitos
através dos capilares e o fluxo sanguineo a este nivel, o que acarreta uma
melhoria das trocas transcapilares de nutrientes e de produtos finais do meta-
bolismo.

O OHB previne a trombogénese e a microembolizacdo, por meio de varios
mecanismos:

Reduzindo a taxa de agregacao plaquetar induzida pelo ADP e pelo
colagéneo (aumentada na hipdxia em consequéncia do aumento da produgao
do tromboxano A2, secundario a libertacao aumentada de acido araquiddnico a
partir da membrana);

O OHB aumenta a actividade do t-PA, favorecendo a fibrindlise e decresce
a do PAI-I.

O OHB promove a vasodilatacao, aumentando a sintese de produtos (6-
keto-PG-F) da prostaciclina (PGI2) e decrescendo a dos subprodutos (TxB2) do
tromboxano (TxA2).

O OHB contraria 0 edema por meio da vasoconstrigao hiperoxica selectiva
ndo hipoxemiante, responsavel por uma redugdo do fluxo em cerca de 20 a
30%, apenas ao nivel dos vasos que perfundem os tegumentos saudaveis, nao
ocorrendo variacao significativa do diametro arteriolar ao nivel dos enxertos e
dos retalhos comprometidos, quando expostos a hiperdxia no decurso de uma
sessao de oxigenoterapia hiperbarica.

Esta vasoconstrigao selectiva é responsavel pela redistribuicdo do fluxo san-
guineo para as zonas hipoxicas e hipoperfundidas, em detrimento das zonas sas.

Qualquer redugdo do fluxo causada pela vasoconstrigao hiperdxica é com-
pensada pelo aumento da entrega plasmatica de oxigénio aos tecidos, devido
a uma hiperoxigenagao plasmatica.

De que maneira € que o OHB quebra o circulo vicioso, isquémia, hipdxia,
edema, restaurando e melhorando o fluxo capilar?

A hipdxia induz oclusdo venosa microcirculatéria, secrecao de metabolitos
indutores de resposta inflamatdria, produgdo de radicais livres, lesdo do endo-
télio, aumento da permeabilidade vascular e edema.

O vasoespasmo hiperdxico reduz o fluxo arteriolar, diminui a estase venosa,
melhora a drenagem, permite a reducao da pressao compartimental ao nivel do
retalho e restaura um fluxo arterial adequado.

Relativamente ao sindroma de isquémia-reperfusdo, que pode eclodir ao
nivel de um enxerto ou de um retalho, temia-se que a administracdo de oxigé-
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nio hiperbarico agravasse a situagao, aumentando ainda mais o stress oxidativo,
ao facultar quantidades muito acrescidas de oxigénio molecular a este nivel.

Contudo, constatou-se, na pratica e em estudos experimentais, que tal ndao
ocorre durante as sessdes de oxigenoterapia hiperbarica, antes pelo contrario,
estes tratamentos inibem a adesao dos neutrofilos e bloqueiam a interaccao
entre as b2-integrinas e os receptores de superficie CD-18 expressos ao nivel
dos neutrdfilos e do endotélio vascular.

Estudos experimentais, revelaram que a oxigenoterapia hiperbarica inibe a
adesao dos leucdcitos ao endotélio vascular do musculo pds-isquémico.

Tem-se hipotetizado que os efeitos benéficos proporcionados pela inalagdo
de oxigénio hiperbarico, no que respeita a prevencao do sindroma de isquémia-
reperfusdo, revelados por um decréscimo da expressdao das moléculas de
adesao intercelular (ICAM-1), poderdo dever-se a uma inducdo da sintese de
eNOS.

Em resumo:

A oxigenoterapia hiperbarica pode revelar-se util ao promover a granulagao
e a neovascularizacao do leito cirlrgico, aumentando as probabilidades de
viabilizacdo de enxerto ou do retalho a aplicar cirurgicamente sobre ele.

Esta preparacao, é particularmente importante para os doentes que vao ser
submetidos a tais gestos cirtrgicos em zonas com vascularizacdo comprometi-
da, ou com hipdxia, como € o caso de muitas das Ulceras cronicas dos membros
inferiores e dos doentes sujeitos a cirurgia reconstrutiva em terreno previa-
mente irradiado.

Em todos os casos, o elemento chave da necrose é a hipdxia, a qual,
naturalmente, tem causas que variam conforme se trata de enxertos ou de
retalhos.

Neste contexto, a viabilidade dos enxertos de pele e dos retalhos pode ser
aumentada por meio da oxigenoterapia hiperbarica, na medida em que esta
contribui para a reducado da hipdxia dos tecidos do leito cirdrgico e ao nivel dos
tecidos implantados.

Outros mecanismos, através dos quais o OHB promove a viabilizacao dos
enxertos, incluem o aumento da sintese de colagéneo pelos fibroblastos, a neo-
vascularizacao do leito e dos proprios enxertos e retalhos com vascularizagao
intrinseca comprometida, e a possibilidade de encerramento de shunts artério-
venosos que, por “fendmeno de roubo”, agravam a hipdxia e a hipoperfusao
locais.

O OHB deve ser iniciado assim que surge suspeita de compromisso da via-
bilidade do enxerto ou do retalho, e deve ser continuado até estabilizagdo ana-
témica da peca transplantada.

OHB no tratamento das osteomielites cronicas:

A osteomielite cronica, constitui um dos maiores desafios para a ortopedia,
na actualidade, e define-se como uma infeccao grave e persistente do tecido
0sseo, muitas vezes de caracteristicas recorrentes, de dificil tratamento, resis-
tindo ao tratamento protocolar, incluindo o cirlrgico e a antibioterapia sisté-
mica, durante, pelo menos, trés meses.
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A infeccdo pode estar localizada, ou estender-se ao peridsteo, cortex, me-
dula ou 0sso esponjoso.

O agente patogénico varia com a idade, com o estado geral do doente e
com o0 mecanismo da infeccao, mas, de uma forma geral, o mais frequente-
mente isolado é o Staphylococcus aureus.

Aspectos morfoldgicos dos biofilmes microbianos na osteomielite crénica
supurativa, revelaram bactérias Gram-positivas e Gram-negativas nas superficies
0sseas, nos osteoplastos, nos canais de Havers e de Volkmann e nos tecidos
moles adjacentes.

Nas osteomielites crdnicas supurativas, as bactérias envolvem todas estru-
turas dsseas comprometidas, organizando-se em coldnias e em biofilmes micro-
bianos, como estratégia de sobrevivéncia, face aos mecanismos de defesa do
hospedeiro (AU).

O componente bacteriano pode-se localizar em regides inacessiveis das
estruturas dsseas, mesmo quando da realizagdo de cirurgias parendodonticas.

Esta entidade patoldgica pode resultar do tratamento inadequado de uma
osteomielite aguda, disseminacao hematogénea de infecgdo oriunda de outra
localizagdo (dentaria, por exemplo) com colonizacdo secundaria do 0sso, pro-
pagacao por contiguidade, da infeccao dos tecidos moles adjacentes (osteites
complicando o pé diabético ulcerado e infectado, ou as Ulceras isquémicas das
extremidades associadas a doenga vascular periférica ndo diabética), trauma-
tismo ou iatrogenia.

De entre os factores de risco mais relevantes para a sua eclosao, destacam-
se: o traumatismo, a presenca de material de osteossintese, a diabetes, a doen-
ca vascular periférica, o alcoolismo, o tabagismo, o uso crénico de esterdides,
a imunossupressao e a doenca falciforme.

O exsudado inflamatdrio produzido pela infeccdo aumenta a pressao intra-
medular e desloca o peridsteo.

Estes fendmenos conduzem a trombose vascular, necrose dOssea e a
formacao de sequestros, os quais contém material infectado e estdo rodeados
de osso esclerdtico avascular.

Os canais Haversianos encontram-se bloqueados por tecido fibroso e o
tecido 6sseo esta rodeado de peridsteo espessado e de musculo fibrosado, o
que dificulta a penetragdo dos antibidticos nestas zonas avasculares.

A morbilidade é significativa, dada a possibilidade da propagacdo da
infeccdo para os tecidos moles e articulagdes envolventes, com dor e impoténcia
funcional, e de disseminacao hematogénica, com metastizacao séptica de outros
orgaos, amputacao de membro, faléncia multi-organica e sépsis generalizada.

Segundo Cierny e Mader, a osteomielite classifica-se de acordo com o esta-
dio anatémico (estadio 1 — lesdo endosteal ou medular; estadio 2 — osteomielite
superficial; estadio 3 — localizada, com sequestracao e formagao de cavidade;
estadio 4 — lesdo difusa), e com o estado fisico do hospedeiro (A — saudavel; B
— compromisso local, compromisso sistémico, ou ambos; C — tratamento pior
do que a doenca).

O diagndstico ¢ clinico, imagioldgico e laboratorial.

A técnica “gold standard” é o isolamento do agente infectante por bidpsia
de material dsseo.
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Como exposto anteriormente, o relativo grau de desvascularizagao do teci-
do infectado, o acantonamento das bactérias em zonas dificilmente acessiveis,
quer a cirurgia, quer a antibioterapia, normalmente protegidas por um involcuro
de material 6sseo esclerdtico e de tecido fibroso, e organizadas em colénias e
em biofilmes, como forma de melhor fazerem face as defesas do hospedeiro,
explicam o dificil tratamento e a evolugao para a cronicidade de tais processos
infecciosos do 0sso.

As muito baixas pressOes parciais de oxigénio a este nivel, favorecem a
manutencgdo da viabilidade dos microorganismos infecciosos e inibem as células
de defesa antimicrobiana e o normal funcionamento dos osteoclastos.

Estudos conduzidos por Mader revelaram pressoes tecidulares de oxigénio
inferiores a 23 mm Hg nos ossos osteomieliticos, em contraste com valores de
45 mm Hg nos 0ssos saos.

Aqueles valores inibem a actividade fagocitaria dos polimorfonucleares
neutrdfilos, e sdo facilmente corrigidos pelo OHB, o qual a pressdao ambiente de
2 ATA's, proporciona um aumento das pressoes tecidulares de oxigénio, no 0sso
osteomielitico, para cerca de 100 mm Hg.

A actividade dos polimorfonucleares neutréfilos € maxima quando se
atingem pressdes tecidulares de oxigénio no osso osteomielitico de cerca de
150 mm Hg.

Neste contexto, a administragdo de oxigénio hiperbarico pode revelar-se
atil no tratamento complementar das osteomielites cronicas, proporcionando
um aumento das pressOes tecidulares de oxigénio no osso osteomielitico, con-
sentaneas com a maxima actividade leucocitaria antibacteriana e com a
maxima actividade dos osteoclastos (importante no auxilio a remogao de restos
de tecido dsseo necrosado) promovendo a sua neovascularizagdo e a maior
penetracao local dos antibidticos, facilitando a penetracdo dos aminoglicosidos
através da parede da bactéria, e exercendo um efeito bacteriostatico, ou bac-
tericida directo, sobre alguns destes microrganismos.

OHB e surdez subita:

A surdez subita pode definir-se como uma hipoacusia neurossensorial de
instalagdo subita ou de evolucdo rapidamente progressiva, raramente por co-
fose de instalagdo imediata, de causa desconhecida.

E encarada como uma emergéncia otoldgica, incide igualmente em ambos
0s sexos, afecta grupos etarios predominantemente jovens, numa fase laboral
activa, com um pico de prevaléncia entre os 40 e os 50 anos de idade.

A sua incidéncia anual estimada, ao nivel da Europa, é de cerca de 5 a 20
novos casos por cada 100.000 habitantes.

Sabe-se que a perda auditiva se deve a uma lesao coclear, e em 20% dos
€asos consegue-se identificar uma causa objectiva (traumatismo, doenca de
Méniere, neurinoma do acustico, medicacdo ototoxica, esclerose mlltipla,
doencgas auto — imunes em actividade, etc.), mas nos restantes 80% nao se
consegue identificar qualquer agente causal.

Até ao presente existem quatro teorias que tentam justificar a lesdo
coclear:
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A vascular: A artéria labirintica € uma artéria terminal, e a sua oclusdo, por
trombo ou por embolia, determinaria uma isquémia profunda da cdclea; altera-
cOes reoldgicas, caracterizadas por rigidez eritrocitaria, com reducao da filtrabi-
lidade sanguinea através dos vasos de muito reduzido calibre, “sludge” eritro-
citario e ralentamento do fluxo, poderao também causar uma queda das
pressOes parciais locais de oxigénio, com inibicao da funcdo das células neuros-
sensoriais da coclea, contudo sem les3do irreversivel das mesmas;

A viral: de acordo com esta teoria, muitos virus (papeira, citomegalovirus,
rubéola, varicela, etc.) podem estar envolvidos na etiopatogenia da surdez
brusca, na medida em que podem causar um processo inflamatorio, tipo vas-
culite, ao nivel dos vasos do ouvido interno, com tumefaccado e lesdo endotelial
e edema da intima, o que causaria um estreitamento do limen destes vasos,
com a consequente menor filtrabilidade do sangue através deles, o que contri-
buiria para a redugao das pressdes parciais locais de oxigénio, e subsequente
inibicdo da funcdo das células neurossensoriais da cdclea;

Ruptura da janela redonda: segundo esta teoria, a surdez brusca seria pre-
cedida de uma manobra de Valsalva intempestiva, com aumento da pressao no ouvi-
do médio e subsequente lesdo da janela redonda, com trauma do ouvido interno;

Auto—imune: segundo esta tese, o processo inflamatdrio ao nivel dos vasos
da coclea e deste 6rgdao neurossensorial poderia ser secundario a muitos
processos sistémicos de natureza auto—imunitaria (LES, poliarterite nodosa,
doenca de Buerger, sindroma de Cogan, etc.).

Qualquer destas hipoteses etioldgicas contempla um substrato fisiopato-
l6gico comum, que é a menor biodisponibilidade de oxigénio ao nivel da cdclea,
com redugao significativa das suas pressdes parciais a este nivel, quer secun-
daria a uma redugdo do seu aporte, quer causada por edema que simul-
taneamente aumenta a pressao do liquido labirintico.

A actividade metabodlica coclear, aerdbia, requer, como substrato, o oxigénio,
o qual devera estar disponivel em quantidades adequadas, de forma a satisfazer
as necessidades metabdlicas destas células neurossensoriais, particularmente
ao nivel da stria vascularis e do 6rgao de Corti, dotados de elevadas taxas de
metabolismo, tendo sido ja demonstrado que nos casos de surdez brusca, ha
uma significativa reducdo das pressoes parciais de oxigénio a nivel perilinfatico.

Com base nestes pressupostos, tém sido propostos varios agentes terapéu-
ticos, quer pelas suas propriedades anti-inflamatdrias, quer pelos seu efeitos
vasodilatadores ou reoldgicos (esterdides, vasodilatadores, antiagregantes pla-
quetares, pro-deformantes eritrocitarios, hemodiluicdo, etc.), todos eles pres-
critos com o intuito de melhorar, directa ou indirectamente, o fluxo sanguineo
regional, revertendo, desta forma, a hipdxia relativa ao nivel das células coclea-
res, e restaurando o seu normal metabolismo aerdbico.

Tem também sido advogada a utilizacdo de anti-virais e, nos casos com
eritrocitose e hemoconcentracao, a hemodiluigao (sangria por venoclise seguida
da infusdo endovenosa de solugado salina isotdnica ou de expansores do plasma).

A inalacdo de oxigénio hiperbarico tem sido prescrita, no decurso das Ulti-
mas décadas, pelos seus efeitos sistémicos e especificos, com o intuito de tratar
este tipo de surdez.
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Neste contexto, o OHB, devido aos seus efeitos vasoconstritores selectivos
e ndo hipoxemiantes, pode contribuir para uma redugdao do edema vasogénico
e da pressao ao nivel do liquido labirintico.

Devido aos seus efeitos reoldgicos, pré-deformantes eritrocitarios, “Pento-
xifilina like”, melhora a filtrabilidade sanguinea através da artéria labirintica,
nutritiva das células da cdclea e de limen do tipo capilar, e subsequentemente,
optimiza a entrega de oxigénio as células da cdclea.

Devido ao facto de aumentar a capacidade de transporte sanguineo do
oxigénio exclusivamente a custa da sua fraccdo dissolvida no plasma, propor-
ciona uma elevacgao dos valores das pressOes parciais deste gas, para cerca de
20 vezes acima dos fisioldgicos, aumentando, com isto, ndo sé a quantidade,
mas também a distancia de difusdo do oxigénio molecular ao nivel do ouvido
interno, ultrapassando a barreira liquida intersticial que, quando ha edema, se
interpde entre o limen vascular e as células neurossensoriais, aumentando a
distancia de difusdo e dificultando a travessia do oxigénio até estas.

Estudos recentes provaram que a inalacao de oxigénio hiperbarico eleva
em cerca de 450% os valores da pressao parcial de oxigénio a nivel do liquido
perilinfatico.

Ao reverter a hipdxia ao nivel do ouvido interno, a oxigenoterapia
hiperbarica restaura o metabolismo aerdbio oxidativo da stria vascularis, man-
tém a viabilidade das células cuja actividade metabdlica decresceu, mas nao
parou, € inicia a recuperacao fisioldgica do metabolismo energético a este nivel.

A difusdo do oxigénio hiperbarico através da janela redonda, reforca os
seus efeitos reoldgicos ao nivel do ouvido interno, melhorando a deformabilida-
de eritrocitaria, decrescendo a viscosidade sanguinea, e normalizando as carac-
teristicas do fluxo sanguineo a este nivel, com optimizagao das trocas transvas-
culares de nutrientes e de produtos finais do metabolismo.

A reversao da hipoxia ao nivel do epitélio neurossensorial, normaliza a sua
actividade metabdlica, repOe as reservas celulares de ATP, restaura o normal
funcionamento das bombas idnicas de membrana, repde 0s normais potenciais
de membrana, inibe o influxo aumentado intracelular de calcio ionizado, inibe o
aumento da producdo de acido araquidonico, percursor do tromboxano A2,
potente activador e pré-agregante plaquetar.

Estudos medindo as emissdes de evocadas auto—acusticas, sugerem que o
aumento do sinal eléctrico apds OHB se deve a uma melhor oxigenacdo da coclea.

Em resumo:

O oxigénio hiperbarico tem sido prescrito na surdez brusca, com o intuito
de aumentar as pressdes parciais e as concentragdes de oxigénio ao nivel do
ouvido interno, de melhorar a microcirculacdo e o perfil sanguineo, de restaurar
o metabolismo oxidativo ao nivel da stria vascularis e de proteger as células
neurossensoriais, aumentando as pressdes intracolcleares de oxigénio, mesmo
em situagao de hipoperfusao.

Tém sido advogadas duas filosofias quanto ao inicio do tratamento: inicio
precoce — dentro dos primeiros dez dias apos a instalacao do quadro clinico,
administrado isoladamente ou em associacao com outros tratamentos; particu-
larmente os esterodides; inicio diferido — apds faléncia do tratamento protocolar.
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Varios ensaios clinicos pertinentes, uns retrospectivos, outros prospectivos,
foram, até ao momento actual, conduzidos com o intuito de aferir a eficacia da
inalacdo de oxigénio hiperbarico no tratamento da surdez subita, contudo, ndao
conseguiram providenciar qualquer evidéncia adicional a favor do OHB para o
tratamento desta patologia, em comparagao com as outras modalidades de
tratamento.

A falta de provas relativas a eficacia do OHB no tratamento da surdez subita
deve-se, em grande medida, a elevada taxa de recuperagbes espontaneas.

Seja como for, nenhuma das estratégias terapéuticas adoptadas para a
surdez brusca, revelou, de forma inequivoca, a luz dos critérios da medicina
baseada na evidéncia, eficadcia comprovada no tratamento destes casos.

A nossa experiéncia leva-nos a prescrever o OHB, preferencialmente duas
semanas apos a instalagdo do quadro clinico, na auséncia de recuperagao signi-
ficativa, quer espontanea, quer sob terapéutica convencional.

E nesta “janela” de tempo que ocorre a maioria das recuperacdes espon-
taneas, o que nos leva a crer que os eventuais melhores resultados obtidos
quando se inicia precocemente o OHB, se ficam a dever, em grande parte, a
uma taxa nao desprezivel de recuperacdes espontaneas.

Se, com base em dados historicos, somarmos aos nossos resultados, os
valores estimados de recuperacOes espontaneas durante as duas primeiras
semanas, poderemos constatar que as taxas de recuperacao se sobrepdem as
dos tratamentos emergentes ou urgentes.

Cremos, pois, que estes Ultimos poderao ser alvo de criticas, na medida em
que, seguramente, sujeitam alguns dos seus doentes a tratamentos desneces-
sarios, com os inconvenientes inerentes, ndo s6 econdmicos, como fisicos, pela
probabilidade de ocorréncia de efeitos indesejaveis (crise hiperodxica, barotrau-
ma otoldgico que iria agravar ainda mais a situacao de base, etc.).

Actualmente, os esteroides constituem o tratamento de primeira linha da
maioria dos casos de surdez subita.

Segundo alguns autores, os esteroides topicos, trans-timpanicos, revelam
eficacia superior aos esterdides sistémicos, e devem prescrever-se também em
caso de ineficacia destes Ultimos.

Outros autores defendem o recurso a um regime terapéutico constituido
por esterdides e por oxigenoterapia hiperbarica, tendo alguns estudos, condu-
zidos a este respeito, revelado taxas mais altas de recuperacdao da acuidade
auditiva em comparagao com o recurso isolado a esterdides ou a inalagao de
oxigénio hiperbarico.

Alguns autores defendem que a idade, as comorbilidades associadas, o
atraso no inicio do tratamento, a severidade da hipoacusia, a bilateralidade das
queixas, e os sindromas vertiginosos, constituem factores com influéncia nega-
tiva no prognostico evolutivo desta afecgdo, sob tratamento.

OHB no tratamento dos grandes queimados:

As queimaduras envolvem um complexo e dinamico processo fisio-
patoldgico que determina a sua evolucao faseada, caracterizada inicialmente
pela exsudacao macica da zona queimada, secundaria a um aumento da per-
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meabilidade vascular, a que se juntam fendmenos de “sludge” eritrocitario, de
estase sanguinea e de coagulagao intravascular, os quais determinam hipo-
perfusdo, agravamento da hipdxia local, deterioracao das defesas celulares
locais antibacterianas, deterioracao dos processos de cicatrizagao e perturbacao
dos metabolismos locais, com acidose lactica metabdlica.

Este conjunto intrincado de processos fisiopatoldgicos dinamicos, determina
a organizacao da lesdo numa zona central de coagulacdo, circundada por uma
regido de estase e bordejada por uma area de hiperémia inflamatoria reactiva.

As feridas das queimaduras estdo, pelo conjunto de razdes expostas, mais
susceptiveis a infeccao bacteriana secundaria, tém mais dificuldade em cicatri-
zar e a cura é deformante, deixando cicatrizes profundas.

O tratamento das queimaduras deve ser orientado no sentido de minimizar
o edema, diminuir a perda de liquidos por exsudacdo, preservar o tecido marginal
viavel, aumentar as defesas do hospedeiro e promover a cicatrizacdo das lesoes.

O tratamento complementar destas situagdes com OHB pode ser de grande
utilidade: Proporciona a reducao do edema e a perda de liquidos pela vaso-
constricdo hiperoxica, restaura as defesas do hospedeiro (aumento da fagocitose e
da lise radicalar das bactérias fagocitadas pelos leucdcitos, inibindo a proliferagao
dos microrganismos infectantes oportunistas). Promove a formacao de tecido de
granulacao e a revascularizacdo da ferida, contribuindo para a correccao da
isquémia local e maior aporte de células leucocitarias antibacterianas e de
antibidticos, perservando a viabilidade dos elementos dérmicos, os quais facilitam
uma mais rapida epitelizacdo das lesdes; Promove uma mais facil estabilizacdo
hemodindmica dos queimados, como se comprovou num ensaio clinico, o qual
revelou que nos grandes queimados tratados com OHB, a quantidade de liquidos
que era necessario infundir para manter uma volémia adequada, era inferior, em
cerca de 20%, a quantidade de liquidos que era necessario administrar, por via
endovenosa, aos grandes queimados nao tratados com OHB.

O OHB demonstrou proporcionar evidentes beneficios nestes doentes,
sempre que iniciado nas primeiras quatro horas apds o evento traumatico,
contribuindo para uma reducao dos gestos cirdrgicos, do tempo de estadia no
hospital e da taxa de mortalidade associada.

OHB nas encefalopatias pds-anoxicas:

As andxias cerebrais englobam todas as manifestacdes neuroldgicas cau-
sadas por uma interrupgao da circulagdo cerebral (encefalopatia pds-isquémica)
e dividem-se em andxias cerebrais resultantes de uma interrupcdo da circulacao
cervical (enforcamento e estrangulamento), em andxias secundarias a paragem
cardiaca que respondeu as manobras de reanimagao e em andxias causadas
por asfixia (afogamento).

As lesOes cerebrais desenvolvem-se, do ponto de vista fisiopatoldgico, em
trés fases:

Fase de compensagdo — é a fase em que o tecido cerebral procura mini-
mizar as consequéncias da interrupcao abrupta da sua circulacao sanguinea,
recorrendo as reservas metabdlicas de que dispOe e que, ao contrario de muitos
outros 6rgaos, sao limitadas.
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Fase andxica — caracterizada pela privagao de oxigénio, deplecao neuronal
em glucose e em ATP, faléncia das bombas i6nicas de membrana e edema
citotoxico. Durante esta fase, ha desenvolvimento de lactacidose importante.

Em consequéncia da interrupcao do aporte sanguineo para o cérebro, as
pressOes parciais de oxigénio caem para valores préximos de 0 mm Hg.

Apds a interrupcao do aporte cerebral de oxigénio, o Electroencefalograma
torna-se isoeléctrico ao fim de 20 segundos, as concentracOes tecidulares de
fosfocreatina tornam-se nulas ao fim de um minuto e as concentracoes
tecidulares de ATP caem para 0 ao fim de seis minutos.

Devido a auséncia de glucose e de oxigénio, cessa a producao neuronal de
ATP, o que determina a faléncia funcional das bombas idnicas de membrana
Na*/K+ ATPase dependentes e a despolarizacdo da membrana, por saida de K+
e entrada de Na+.

ConcentragOes extracelulares de K+ superiores a 10—-15 umol/ml, causam
suficientes alteracdes do potencial de membrana, para determinarem a aber-
tura dos canais de calcio, a que se segue o influxo de calcio ionizado para o
interior da célula;

Consequentemente, por activacdo secundaria das fosfolipases (A1, A2, C)
¢ despoletada a hidrdlise dos fosfolipidos de membrana, a destruicao das mem-
branas mitocondriais e celulares, com libertagdo de acidos gordos livres (acido
araquiddnico) e aumento secundario da produgao de tromboxano A2, pro-agre-
gante e activador das plaquetas.

Em consequéncia do aumento das concentracOes extracelulares de potas-
sio, assiste-se, também, a um edema dos astrdcitos, secundario ao maior influ-
xo0 de sddio, de ides cloreto e de dgua, para o interior destas células da glia.

Durante a fase andxica, ha uma etapa caracterizada pela abolicdo total da
actividade eléctrica cerebral (EEG isoeléctrico, auséncia de potenciais evo-
cados), a qual ocorre para decréscimos do fluxo sanguineo cerebral para valo-
res de cerca de 20-25 ml/100 g/minuto, e que ndo corresponde a morte
cerebral, mas sim a um total bloqueio da neurotransmissao cerebral.

Este bloqueio ocorre como mecanismo de defesa, de preservacao da
viabilidade das células hipoxicas, dado que a neurotransmissdo é responsavel
pelo consumo de cerca de 50% das reservas energéticas cerebrais.

Durante esta etapa, que é totalmente reversivel assim que é restaurado o
fluxo sanguineo normal, assiste-se ja a um decréscimo da concentracao teci-
dular de fosfocreatina e a um aumento das concentracdes de lactacto, de ade-
nosina difosfato e de adenosina monofosfato.

Se a isquémia persiste e se agrava, com decréscimo do fluxo sanguineo
cerebral abaixo de 8-11 ml/100 g/minuto, passa a ocorrer lesao celular, de
acordo com o conjunto de eventos fisiopatoldgicos acima mencionados.

Esgotam-se as reservas de glucose e surge dificuldade de depuracao
venosa de acido lactico (por bloqueio da drenagem venosa), entretanto pro-
duzido em quantidades muito acrescidas pelas vias metabdlicas alternativas,
devido a falta de condicOes locais, para que tenha lugar, a nivel celular, o
metabolismo aerdbio.
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Este conjunto de factores explica a importante lactacidose que se desen-
volve durante a fase anoxica da encefalopatia pos-isquémica, com concen-
tracOes de acido lactico que chegam a ser 10 vezes superiores as normais.

Se as concentracgdes locais de lactato atingem niveis tdxicos, o calcio intra-
celular deixa de estar armazenado ao nivel do reticulo citoplasmatico, com au-
mento das suas concentragdes citosolicas e subsequente activacdo das fosfo-
lipases de membrana, as quais actuam ao nivel dos fosfolipidos membranares,
produzindo acidos gordos livres que, em condicoes andxicas, produzem radicais
livres, tais como o tromboxano e leucotrienos.

Durante a paragem cardiaca, hd uma perda dos fendmenos de autorre-
gulacdo da circulacdo sanguinea cerebral, a qual passa a estar dependente da
circulagao sistémica.

A fase pobs-andxica é caracterizada por dois eventos fisiopatoldgicos
“major”:

- A faléncia microcirculatéria induzida pela reperfusao, caracterizada por
uma faléncia microcirculatéria (“no reflow phenomenon”) pds-hiperémia global
apos a cessacao da isquémica (que dura cerca de 15 a 30 minutos), causadora de
lesdo neuroldgica irreversivel e de agravamento das lesOes instituidas durante
a fase andxica:

Apds uma perfusao luxuriante, segue-se uma distribuicao heterogénea da
circulacao cerebral causada por espasmo arteriolar, microtromboses e altera-
¢Oes importantes da deformabilidade eritrocitaria.

A nivel celular, ha edema e tumefaccdo endotelial vascular e dos astrocitos
pericapilares o que compromete o fluxo sanguineo local por estreitamento
luminal.

- O stress oxidativo induzido pelos radicais livres, durante a reoxigenagao
proporcionada pela reperfusao:

O consumo prévio das reservas energéticas, durante a fase andxica, causa
uma deplecao celular em sistemas antioxidantes, particularmente a glutationa.

Durante a fase de reperfusdo, as cadeias respiratdrias, devido a destruicao
prévia das mitocondrias, sdao incapazes de lidar com o aumento da oferta de
oxigénio, o que conduz a uma hiperprodugdo local de radicais livres derivados
do oxigénio, ou de espécies reactivas do oxigénio.

Estes ndo sdao neutralizados pelos sistemas antioxidantes, que estdao em
falta pelos motivos supramencionadas, e vao interagir com os constituintes lipi-
dicos das membranas, particularmente com os acidos gordos insaturados e com
o colesterol, produzindo residuos que também tém os seus efeitos peroxi-
dizantes, despoletando as lesGes da reoxigenagao e dando lugar a um quadro
sugestivo de sindroma de isquémia-reperfusao cerebral.

Neste contexto, a fase pds-andxica, também designada de fase da reper-
fusdo, é caracterizada pela irrupcao do fluxo sanguineo através de capilares de
paredes lesadas, que em muito contribui para o agravamento do edema
cerebral vasogénico.

Esta fase é também marcada pela formacdo de microinfartos ao nivel do
tecido cerebral, por fendmenos trombdticos microvasculares locais, causados
por um conjunto de eventos fisiopatoldgicos despoletados pela lesao endotelial,
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para a qual concorrem: a adesdo leuco-plaquetar iniciada durante a fase isquémica
e exacerbada durante a fase de reperfusao e a produgao acrescida de radicais
livres durante a fase de reperfusdo, conducentes a agregacao leuco-plaquetar
intra-luminal, a libertacdo de tromboxano A2, ao empilhamento eritrocitario e ao
espasmo vascular local.

Apos a paragem cardiaca ha uma fase de perfusao luxuriante, caracterizada
por um aumento da circulagao sanguinea cerebral durante cerca de 5 a 10 minutos.

Segue-lhe a instalacao de uma nova etapa com reparticdo heterogénea do
fluxo sanguineo cerebral, com zonas isquémicas, hipoperfundidas, para as quais
concorrem um conjunto de fendmenos fisiopatoldgicos vasculares locais e
hemorreoldgicos, que consistem fundamentalmente em tromboses intravascu-
lares espontaneas (“no reflow phenomenon”), presumivelmente induzidas por
edema astrocitario, lesdo do endotélio vascular e activacdo leuco-plaquetar,
agravadas pelos radicais livres produzidos durante a reperfusao.

Este conjunto de eventos majora a activacao leuco-plaquetar, e aumenta o
“sludge” eritrocitario, e contribui para a reducdo da deformabilidade eritro-
citaria, que, no seu conjunto, tornam o fluxo lento, viscoso e pro-trombatico.

Quanto a clinica das encefalopatias pds-andxicas, a recuperagao pode dar-
se sem sequelas, ou pode instalar-se um quadro de encefalopatia pos-isquémi-
ca que se gradua em cinco escaldes, de acordo com a sua gravidade: Grau I —
recuperacao do estado de consciéncia sem sequelas aparentes; Grau II — recu-
peracao do estado de consciéncia, mas com persisténcia de perturbagbes mné-
sicas; III — instalagdo de novo quadro comatoso apds recuperacao do estado
de consciéncia (encefalopatia pds-andxica diferida); Grau IV — persisténcia do
coma inicial; Grau V — evolugao para morte cerebral.

O oxigénio hiperbarico pode revelar-se util, quando instituido precoce-
mente (nas primeiras 4 horas), na medida em que reverte a hipdxia celular
permitindo a reparacao metabodlica e enzimatica, corrige a acidose lactica pelo
restabelecimento dos processos metabdlicos aerdbios, e tem um efeito anti-
edematoso cerebral pela vasoconstricdo hiperdxica, que ndo diminui o forneci-
mento de oxigénio as células, pelo contrario, aumenta-o, devido a elevacao
muito significativa das concentracoes plasmaticas deste gas e das suas pres-
sOes parciais.

O OHB €, também, de extrema utilidade na prevencdo dos eventos fisio-
patoldgicos despoletados pela reperfusao e mediados pelo excesso de producao
e deficiente depuragao dos radicais livres derivados do oxigénio e espécies reac-
tivas correlatas, os quais contribuem decisivamente para a instalagdo de muitas
das lesdes neuroldgicas irreversiveis.

A maioria dos protocolos preconiza a realizacdo de trés sessdes durante as
primeiras 24 horas, seguidas de sessOes, biquotidianas durante os dias subse-
quentes, até recuperacao neuroldgica completa.

A persisténcia de coma apos as primeiras cinco sessoes, é sinal de mau
progndstico.

Os melhores resultados ocorrem nas andxias secundarias a interrupgao da
circulagdo cervical, por frustrada tentativa de enforcamento, ou por pré—
afogamento.
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Os piores resultados verificam-se com as anodxias secundarias a paragem
cardiaca, especialmente se esta ocorre no decurso de uma cirurgia com anes-
tesia geral.

OHB em patologia oftalmoldgica:

O sistema vascular do olho deriva dos ramos da artéria oftalmica, que é um
ramo terminal da artéria cardtida interna.

Um dos ramos entra no olho acompanhando o nervo dptico, para alimentar
as camadas internas da retina.

Outros ramos penetram na esclera, para nutrirem as camadas externas da
retina.

Neste contexto, a retina dispdes de dois sistemas vasculares, cada qual
nutrindo metade da retina.

O sangue venoso é drenado através de uma rede de veias que confluem
na veia central da retina, a qual passa através do nervo dptico, juntamente com
a artéria central da retina, drenando para a veia oftalmica.

O sistema venoso coroideu drena através de quatro veias da esclera para
a veia orbital.

O disco do nervo 6ptico é nutrido por pequenas artérias ciliares posteriores.

A oclusdo da artéria central da retina determina uma interrupgao brusca da
nutricdo das camadas mais internas da retina e prevalece em doentes com 65
anos de idade, em média.

A oclusdo subdivide-se em incompleta, subtotal e total.

A retina é muito sensivel a isquémia, e as lesdes irreversiveis estabelecem-
se, em regra, cerca de 100 minutos apds a interrupcao da sua circulagao nutri-
tiva, passando o doente a dispor apenas de visao para deambulacao.

Felizmente, a maioria dos casos observados na clinica, sdo subtotais, e
cerca de 75% destes recanalizam espontaneamente, decorridas 48 horas.

A principal causa de oclusdo € a patologia embdlica com pontos de partida
em placas ateroscleroticas da aorta e das artérias carétidas, de valvulas cardia-
cas calcificadas, de zonas do coracao com cinética alterada, ou do auriculo
esquerdo, em doentes com fibrilhacao auricular crénica.

Causas raras, sao as embolias sépticas, as embolias gasosas e as embolias
medulares no contexto de politraumatismos com fracturas dos 0ssos longos.

Para além da patologia embdlica, ha que reter todas as doencas sistémicas
que podem cursar com edema inflamatorio da parede arterial e a hipertensao
arterial.

Nao podemos deixar de mencionar, a este propdsito, o quadro de neuro-
patia Optica isquémica anterior, caracterizado por uma perda brusca e indolor
da acuidade visual, causada por infarto do disco do nervo dptico, devido a um
encerramento das pequenas artérias ciliares posteriores.

A sua etiopatogenia é semelhante a da oclusdo da artéria central da retina,
mas aqui predominam as arterites (50% dos doentes).

O principal objectivo da oxigenoterapia hiperbarica, é o de fornecer as camadas
internas da retina, através da circulacdo coroideia, quantidades adequadas de
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oxigénio molecular, para manter a viabilidade das células ganglionares da retina
enquanto a artéria central, ou os seus ramos, ndo recanalizam.

O OHB pode, também ser eficaz na prevencao da ocorréncia do sindroma
de isquémia-reperfusdo, apos reiniciada a normal perfusado arterial das camadas
internas da retina, em prévio sofrimento isquémico.

Contudo, para se manterem viaveis, as células neurorretinianas carecem de
glucose e de outros nutrientes, que sao normalmente transportados pela circu-
lagdo arterial retiniana.

Neste contexto, se ndo houver repermeabilizacdo da artéria central da
retina ou dos seus ramos, em tempo Util, estas células morrem.

Dado que o oxigenoterapia hiperbarica se faz acompanhar de vasoconstricao
hiperdxica acentuada ao nivel do sistema vascular retiniano autorregulado, o que
nao é desejavel em casos de oclusdo da artéria central da retina porque pode
ampliar a isquémia a este nivel, alguns autores tém preconizado a realizagao
destes tratamentos juntamente com bloqueio ganglionar estrelado ou com
medicacao vasodilatadora, com o intuito da anular o efeito vasoconstritor do OHB.

Contudo, em territorio isquémico, a autorregulacdo do sistema vascular
retiniano anula-se e desaparece o efeito vasoconstritor, razao pela qual o OHB
isoladamente ndo agrava a isquémia da retina, melhorando-a pelo aumento das
pressdes plasmaticas de oxigénio, as quais constituem a “drive force” para que
0 oxigénio molecular se difunda em maior quantidade e até maiores distancias,
da circulagdo coroideia até as células neurorretinianas.

A oclusdo da veia central da retina, ou dos seus ramos, ocorre
habitualmente em individuos com mais de 40 anos de idade; Pode ser isqué-
mica (de pior progndstico, com uma acuidade visual na altura da observacao
igual ou inferior a 0.1) ou ndo isquémica (de muito melhor progndstico, com
uma deterioracdo da acuidade visual ndo tdo acentuada quanto a anterior, e
com possibilidade de recuperacao total e espontdanea da acuidade visual); E
predominantemente causada pela hipertensao arterial, podendo, na sua
auséncia, serem identificados outros factores de risco secundarios, tais como,
o glaucoma, o tabagismo, a hiperdpia, contracepcao oral, hiperviscosidade san-
guinea, elevacao do hematdcrito e flebite no contexto de uma doenca
sistémica.

Estes quadros, embora tenham um inicio menos brusco, mais insidioso e
progressivo do que os de oclusdo da artéria central da retina, podem ver o seu
prognostico substancialmente agravado pela isquémia retiniana e pelo edema
macular cistoide, o qual pode vir a instalar-se mesmo algumas semanas apos o
inicio do processo patoldgico oclusivo venoso.

A oxigenoterapia pode revelar-se de utilidade, na medida em que corrige a
hipdxia e atenua o edema macular, dado que nestas circunstancias, os meca-
nismos autorreguladores do sistema vascular retiniano podem ser preservados,
pelo menos, parcialmente.

Contudo, embora se tenham registado melhorias drasticas da acuidade
visual no decurso dos tratamentos destes casos com inalagdo de oxigénio hiper-
barico, estas tendem a desaparecer, com retoma dos niveis da acuidade aos
seus valores basais, antes do tratamento, razao pela qual a oxigenoterapia
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hiperbarica ndo se recomenda actualmente para o tratamento dos casos da
patologia aguda retiniana de natureza venoclusiva.

Os protocolos terapéuticos com OHB, nos casos de oclusdo da artéria cen-
tral da retina, ou dos seus ramos, preconizam a realizacdo de trés sessdes de
oxigenoterapia hiperbarica nas primeiras 24 horas, seguidas de sessdes biquo-
tidianas, até que ocorra a repermeabilizacao destas artérias, evitando, entre-
tanto, que a isquémia retiniana persistente lese irremediavelmente um patrimo-
nio consideravel das células diferenciadas da retina.

As taxas de recuperacdo persistente de uma acuidade visual compativel
com a leitura, variam entre os 10 e os 15%.

OHB no tratamento da pneumocistose intestinal:

A pneumatose quistica intestinal (PQI) é uma doenca rara, caracterizada
pela formacao de quistos gasosos (H2) no seio da parede intestinal.

Os quistos adoptam uma topografia predominantemente submucosa e/ou
serosa ao nivel da parede do tracto gastrointestinal, distribuem-se mais fre-
quentemente pelo intestino delgado e grosso (metade direita do célon) e mais
raramente pelo mesentério, omento e estdmago.

Sao varias as teorias acerca dos mecanismos fisiopatoldgicos que condu-
zem a formacdo espontanea destas bolhas ou quistos gasosos, no seio da pare-
de intestinal:

A teoria mecanica, postula que a formacao dos quistos submucosos, ou
subserosos é causada por lesdao da mucosa, com subsequente migracao do gas
luminal para a submucosa e serosa.

A teoria bioldgica, considera-as como o resultado da hiperproliferacdo de
bactérias formadoras de gas (Hp).

A quimica, vé-as como o produto da fermentagao de hidratos carbono com
excesso de produgdo de gas (H2).

Do ponto de vista etiolégico, podemos classificar a PQI em dois tipos:

A PQI primaria (idiopatica) — representa cerca de 15% de todos os casos,
caracteriza-se morfologicamente por quistos bolhosos submucosos, com cerca
de 10-100 mm de diametro, distribuidos predominantemente pelo cdlon des-
cendente, admitindo-se que tenham uma etiopatogenia quimica.

A PQI secundaria — representa cerca de 85% da totalidade dos casos,
caracteriza-se anatomicamente por quistos serosos, distribuidos predominante-
mente pelo intestino delgado e supde-se que tenham uma etiopatogenia multi-
factorial (mecanica, bioldgica e quimica).

A PQI pode constituir uma manifestacao de certas doencas necrosantes do
tracto gastrointestinal (enterocolite necrosante; isquémia mesentérica; ingestao
de causticos), e pode ocorrer associada a afecgdes ndao necréticas gastroen-
teroldgicas (estenose pildrica; d. de Hirschprung; d. de Crohn; colite ulcerosa;
d. colagéneo; d. celiaca; traumatismo abdominal; medicamentosa- esteroido-
terapia, imunossupressao; enterite infecciosa- CMV, Rotavirus, C. difficile, HIV),
ou ainda em doentes com doenca pulmonar obstrutiva cronica.

Do ponto de vista clinico, a PQI pode evoluir de forma assintomatica, ou
cursar com diarreia, obstipagao, hematoquésia/retorragias, dor abdominal, dis-
tensdao abdominal.
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As suas principais complicagdes (cerca de 3% da totalidade dos casos) sao
a peritonite/sepsis abdominal (secundaria a perfuracao, ou ruptura dos quistos
para a cavidade peritoneal), a suboclusdo/oclusdo intestinal (secundaria a
estenose luminal e a volvulus) e as hemorragias macigas.

O pneumoperitoneu, é uma complicacao mais frequente dos quistos do
intestino delgado, do que dos quistos do intestino grosso.

Os principais exames complementares que podem auxiliar ao diagndstico
deta entidade patoldgica, sdo a radiologia convencional (Rx baritado gastroin-
testinal), a ultrassonografia (visualizacdao ocasional dos quistos gasosos intra-
murais), a T.A.C. abdominal (visualizagao dos quistos intra-murais, submucosos
e subserosos), a R.M.N./angiografia (quando ha suspeita de isquémia mesen-
térica), a endoscopia (visualizacao directa/colapso pds-puncao das formacoes
pseudopolipdides protusas para o limen intestinal) e a histopatologia
(confirmacao diagnostica).

A abordagem diagndstica da PQI implica sempre a exclusao de outras
entidades com as quais se pode confundir, tais como: a colite quistica profunda,
a ureterite enfisematosa e a presenca de gas intra-luminal.

O tratamento médico, é o da causa subjacente a formagdo dos quistos
parietais intestinais (PQI 22) e consiste na instituicdao de uma dieta apropriada,
de antibioterapia (Metronidazol), reservando-se a cirurgia para algumas compli-
cacdes, nomeadamente a perfuragao e a oclusao.

A oxigenoterapia hiperbarica esta reservada para aqueles casos em que os
quistos persistem apesar das medidas protocolares de tratamento, e quando
sao sintomaticas, ou ocasionam complicacdes.

O justificativo para o recurso a oxigenoterapia hiperbarica, é o de que estes
tratamentos, ao promoverem uma hiperdxia ao nivel da parede intestinal, vao
actuar positivamente de duas formas:

Anulam as pressoes intraparietais de Hz criando gradientes de pressao que
forcam a difusdo do gas intrabulhar (H2) para o ambiente circundante a bolha e
promovem a substituicao daquele gas por oxigénio, o qual € ulteriormente consu-
mido pelo metabolismo dos tecidos adjacentes, de que resulta, a médio—longo
prazo, a reabsorcdo do quisto primario;

Inibem o crescimento, ou eliminam as bactérias eventualmente envolvidas na
etiopatogenia dos quistos gasosos, quer pelo seu efeito bactericida e/ou bacte-
riostatico directo, quer pelo reforgo dos mecanismos celulares locais de combate a
infeccdo e proliferacao bacteriana (aumento da actividade fagocitaria e da lise radi-
calar das bactérias fagocitadas pelos polimofonucleres neutréfilos revitalizados
pela hiperdxia local).

Por outro lado, pelo efeito do aumento de pressao, proporcionam, numa
primeira fase e de forma quase imediata, uma reducdo do diametro e do volu-
me dos pneumocistos (lei de Boyle—Mariotte), o que pode contribuir para um
alivio sintomatico, em casos graves, com oclusdo ou suboclusdo intestinal, ou
com crises dolorosas abdominais importantes.

Contudo, deve salientar-se que a oxigenoterapia hiperbarica deve continuar
até completa reabsorcao dos quistos e ndao até regressao da sintomatologia,
pois, nestes casos, 0s quistos recidivam ao fim de um intervalo de tempo relati-
vamente curto.
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Isto pode obrigar a regimes terapéuticos prolongados, com dificil adesao
dos doentes a terapéutica.

OTHB: contra-indicagées:

Actualmente ndo existem propriamente contra-indicacOes absolutas para o
tratamento com oxigénio hiperbarico.

Contudo, existem situagbes clinicas que podem ser agravadas por esta
modalidade terapéutica e que constituem contra-indicacoes relativas.

Sao exemplos certa afeccoes respiratdrias (pneumotdrax hipertensivo nao
drenado, antecedentes de pneumotdrax espontaneo, certos doentes submeti-
dos a toracotomias, infecgdes agudas das vias respiratdrias, sinusopatias agudas
e cronicas, asma bronquica agudizada), neuroldgicas (hiper-susceptibilidade a
convulsGes), cardiovasculares (doencas cardiacas com grande instabilidade he-
modinamica), gastroenteroldgicas (aerocolia muito acentuada e sintomatica).

Nestes casos, compete ao médico diplomado em medicina hiperbarica,
estabelecer o balango entre os beneficios e os riscos individuais proporcionados
por esta terapéutica, optando pela sua aplicacdo quando considere que os be-
neficios ultrapassam largamente os riscos, e que estes nao colocam em causa
0 prognostico vital do doente a tratar.

OHB: efeitos indesejaveis e acidentes:

A oxigenoterapia hiperbarica ndo é totalmente indcua e pode apresentar
alguns efeitos secundarios ou indesejaveis, como por exemplo, as lesGes baro-
traumaticas e as causadas pelo stress oxidativo.

Tal como no mergulho, as variagdes da pressao ambiente no interior das
camaras, durante as fases de compressao e de descompressao, ou as produ-
zidas acidentalmente, podem provocar barotraumatismos otoldgicos, dos seios
peri-nasais, dentarios, pulmonares, ou eventualmente ao nivel de outras cavi-
dades fechadas do organismo humano. De entre estes, os mais frequentes sao
os otoldgicos.

Sabe-se, desde os estudos empreendidos por Rebeca Gershman, em 1954,
que as lesdes organicas induzidas pela hiperdxia se devem a um excesso de
producdo de radicais livres derivados do oxigénio, e que todos os érgaos e apare-
lhos do organismo humano podem ser alvo da toxicidade deste gas. Contudo,
com os tempos de exposicao ao oxigénio e as pressoes ambientes utilizadas nos
tratamentos hiperbaricos, s6 assumem expressao clinica, as lesdes cerebrais, as
pulmonares e as oftalmoldgicas.

As lesOes causadas pelo excesso de producao de radicais livres derivados
do oxigénio, durante as sessOes de oxigenoterapia hiperbarica, com expressao
clinica, consistem no efeito de Paul Bert, ou toxicidade cerebral do oxigénio, e
no efeito de James Lorrain Smith, ou toxicidade pulmonar deste gas, ja ante-
riormente descritos de forma detalhada.

O primeiro manifesta-se pela ocorréncia de um quadro convulsivo do tipo
comicial, que regride sem sequelas, ao cessar a exposicao a hiperdxia.

O segundo manifesta-se pela ocorréncia de sintomas irritativos do tracto
respiratdrio, com reducao precoce da capacidade vital, e pode evoluir para um
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quadro de edema pulmonar agudo do tipo inflamatério e para fibrose pulmonar
tardia sequelar, se persistir a exposicao a hiperoxia.

A fibroplasia retrolental ocorre apenas em recém-nascidos prematuros tra-
tados em incubadoras com ambiente rico em oxigénio.

E consequéncia da imaturidade ocular neonatal e parece ser causado por
isquémia retiniana severa induzida pela vasoconstricgao hiperdxica, seguida de
neovascularizacao retiniana anarquica e de fibrose, apds o abandono das incu-
badoras (com cessacao da exposicdo a hiperoxia).

Tém também sido descritos casos de aceleracdo evolutiva de cataratas pré-
existentes e de miopia transitoria.

Utilizando tabelas terapéuticas com uma duracdo inferior a duas horas até
uma pressao maxima de trés atmosferas absolutas, a apresentagao dos efeitos
colaterais supracitados é pouco frequente, nos tratamentos rotineiros de doen-
gas cronicas.

Dado que as sessdes decorrem no interior de espacos fechados, ha
também a possibilidade de eclosao de crises de claustrofobia, em doentes pre-
dispostos.

Estes tratamentos envolvem ainda um risco acrescido de incéndio e
deflagracdo, causado pelo efeito sinérgico do aumento da temperatura local
durante a fase de compressao, da presenca de substancias combustiveis e,
principalmente, do aumento das concentracbes de oxigénio no interior das
camaras (“tridngulo de fogo”).

Este risco € muito maior para as camaras monolugar, que sao pressurizadas
com oxigénio puro, razdo pela qual se encontram cada vez mais em desuso.

O numero de acidentes fatais, registados na literatura médica mundial,
relacionados com incéndio e deflagracao no decurso das sessdes de oxigeno-
terapia hiperbarica, é de varias dezenas.

A sua prevencao passa pela implementacao e rigoroso cumprimento das
normas que devem reger e uniformizar os critérios da estruturacdo de um
Centro de Medicina Hiperbarica e da construgao das Camaras Hiperbaricas, que
devem zelar pela formagao e treino continuo dos profissionais ligados a este
tipo de actividade, que devem promover a implementacdao de protocolos de
processos de manuseamento dos riscos, que incluam analise, avaliagdo e
controlo dos riscos, e de esquemas que coordenem a uniformizacdo e a
aplicacao de rigorosas medidas de seguranca.

N3ao é demais relembrar o impulso positivo que sofreram todos os aspectos
focados no paragrafo anterior, com a publicacdo do Cdédigo Europeu de Boas
Praticas em Oxigenoterapia Hiperbarica, produto do trabalho da Comissdo
encarregue de definir as boas praticas em Medicina Hiperbarica, constituida no
ambito da iniciativa comunitaria para o desenvolvimento desta area do saber
(Acgao COST B14) e com o patrocinio e apoio cientifico do European Committee
for Hyperbaric Medicine (ECHM), do documento pEN14931 “Pressure vessels for
human occupancy (PVHO) — Multiplace pressure chambers for hyperbaric
therapy — Performance, safety, requirements and testing”, que uniformiza as re-
gras de construgdo de uma camara hiperbarica a nivel europeu, da publicacao,
em 1997, pelo European Committee for Hyperbaric Medicine (ECHM), do
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“Educational and Training Standards for the Staff of Hyperbaric Medical
Centres”, incluindo definigbes das qualificagdes profissionais, fungdes, definicao
de tarefas, bem como a descricdo de modulos de aprendizagem para o treino
do pessoal, e do Relatério Final do Grupo de Trabalho “Technical Aspects” da
Accao COST B14 “Oxigenoterapia Hiperbarica”, com identificacdo dos riscos
para OHB, como parte da andlise de risco.

Devem também ser escrupulosamente seguidas as indicagdes clinicas para
OHB emanadas pelo ECHM.

Tal como qualquer outro servico médico, a Facilidade Hiperbarica deve
laborar de acordo com os principios éticos e deontoldgicos que regulam a pra-
tica médica, optando pela implementagao dos protocolos de tratamento mais
bem documentados, conhecidos e aceites pela comunidade.

V. REALIDADE PORTUGUESA.

Em Portugal, a terapéutica hiperbarica tem-se desenvolvido quase exclu-
sivamente a custa das iniciativas da Marinha Portuguesa, encontrando-se a sua
historia intimamente ligada a do mergulho.

EVOLUCAO DO MERGULHO MILITAR EM PORTUGAL:

Datam de 1580, os primeiros relatos conhecidos sobre o desempenho de
actividades militares em meio subaquatico entre nds, referindo-se, os mesmos,
a accoes de sabotagem submarina, empreendidas por mergulhadores militares
portugueses em navios espanhois fundeados no rio Tejo.

Apds um intervalo de tempo de cerca de 3 séculos, vazio de provas
documentais relativas a pratica do mergulho militar entre nds, surge o Diploma
dos Mergulhadores Sapadores da Escola de Mergulhadores e Servico de
Torpedos e o primeiro regulamento do Servico dos Mergulhadores da Armada,
promulgados em 1899 e em 1913, respectivamente.

Até a década de 30, o mergulho militar foi exclusivamente semi-auténomo,
dispondo a Armada, até entdo, apenas de escafandros classicos (equipamentos
de mergulho semi-auténomo com ar respirado em circuito aberto, fabricados
por “SIEBE & GORMAN Co."), razao pela qual a actividade desenvolvida pelos
mergulhadores militares se destinou, até esta data, praticamente a missdes de
salvagao maritima, até 50 metros de profundidade.

Neste contexto, a Armada prestou um importante servico publico, tendo
protagonizado um papel pioneiro, na formacao e na pratica deste tipo de
actividade subaquatica.

A partir de 1934, teve inicio a pratica do mergulho militar autdbnomo, com
equipamentos em circuito fechado com reciclagem do ar expirado ("DAVIS” e
“SALVUS”), destinados ao escape de submarinos e mais tarde, com equipa-
mentos com respiracdao de ar em circuito aberto, até profundidade maxima de
60 metros ("COUSTEAU GAGNAIN"). Posteriormente, os Mergulhadores da
Marinha passaram a dispor de equipamentos com respiracao de misturas Nitrox
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em circuito semi-fechado, (FGT1/D) e de equipamentos com respiracao de oxi-
génio puro em circuito fechado ("CDBA” / OXYMAX), capazes de permitir a reali-
zacdo de imersdes autdnomas até profundidades de 54 metros e de 8 metros,
respectivamente. Mais recentemente, foram adquiridos, pelos Mergulhadores
da Marinha outros equipamentos de mergulho autdénomo, nomeadamente:

O “LAR V" (1989 — Oz puro em circuito fechado, para accdes de sabotagem
até 8 metros de profundidade);

O “LAR VI” (2000 - O2 puro em circuito fechado, anti-magnético, utilizado
em missdes de sabotagem submarina a navios e estruturas portuarias, e
operagdes especiais, com uma profundidade maxima de utilizacdo de 8 metros,
€ uma autonomia aproximada 3 a 4 horas);

O “LAR VII Combi” (2004 - equipamento anti-magnético, podendo
funcionar em circuito fechado, com respiracdao de oxigénio puro, até 8 metros
de profundidade, ou em circuito semi-fechado, com respiracao de Nitrox, até 24
metros de profundidade. Utilizado essencialmente em operages especiais,
permitindo a insergao e evacuagao por submarino. Autonomia maxima de 3
horas);

O “VIPER SC” (2005 - equipamento com respiracao de misturas Nitrox em
circuito semi-fechado, anti-magnético, empregue em operacoes de guerra de
minas, até 54 metros de profundidade. Autonomia maxima de 3 horas);

O “VIPER PLUS” (2002 - equipamento com respiracao de Heliox em circuito
semi-fechado, anti-magnético, utilizado em operagbes de guerra de minas e
salvamento de submarinos, até 81 metros de profundidade. Autonomia maxima
de 3 horas).

A Guerra Colonial foi determinante para o desenvolvimento do mergulho
militar em todas as suas componentes, nomeadamente operacional, a técnica,
e a de instrucao.

Salientemos, na vertente operacional, a classificacao dos Mergulhadores da
Armada em trés categorias, Sapadores, Normais, e Vigias, por Regulamento
aprovado em 1959, a criacdo da classe dos Mergulhadores, em 1961, das pri-
meiras Unidades de Mergulhadores Sapadores, em 1964, das Seccbes de
Mergulhadores Sapadores nimeros 1 e 2, em 1966 e em 1968, respec-
tivamente, da especializagdo em Sapador Submarino, no Quadro das Pracas da
Armada, em 1968, e dos Destacamentos de Mergulhadores Sapadores nimeros
1 e 2, em finais de 1972 (fruto das necessidades operacionais do Comando de
Defesa Maritima da Guiné).

Na area formativa, a necessidade da reestruturacao do ensino do mergulho
militar, e da criacdo de unidades essencialmente devotadas a instrucao, de for-
ma a responder adequadamente a crescente diferenciacdo técnica do mergulho
militar e ao significativo aumento dos meios materiais disponiveis para o seu
desempenho, pelos mergulhadores da Armada, durante o periodo da guerra
colonial, fez com que fossem criados, em 1961, o “Centro de Instrucao de
Navegagdo Submarina”, destinado a preparacdo do pessoal de navegacao
submarina e do servigo de mergulhadores, em 1968, a “Escola de Submarinos
e de Mergulhadores”, e em 1973, a “Escola de Mergulhadores”, a qual, para
além da instrucdo e ensino, passou também a integrar o “Servico de Mergulha-
dores e Salvagao”, encarregue da logistica do mergulho.
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Em 1968, foram também definidas as atribuicdes da Marinha no campo do
ensino do mergulho amador, fruto da promulgacao da legislagao destinada a re-
gular a pratica desta modalidade.

A Marinha passou também a dispor, em 1969, do N.R.P. “S. ROQUE” como
primeiro navio prioritariamente destinado ao apoio a mergulhadores, o qual
veio a ser mais tarde equipado com uma camara hiperbarica destinada ao trata-
mentos dos acidentes disbaricos “bolhares” de mergulho.

Com o termo da Guerra Colonial e subsequente extincdo do Comando de
Defesa Maritima da Guiné, os Destacamentos de Mergulhadores Sapadores foram
desactivados e a Armada passou a ter, na area do mergulho militar, unidades
fundamentalmente devotadas ao seu ensino e instrucdo, passando a actividade
operacional dos mergulhadores a ser assegurada pela Escola de Mergulhadores.

Contudo, o reconhecimento da necessidade da existéncia de unidades
operacionalmente activas na area do mergulho militar, fez com que em 1979
fosse promulgado um novo Regulamento que passou a incluir os Mergulhadores
da Armada no servigo militar obrigatério, e com que em 1985 fossem criadas
as Unidades de Mergulhadores Nadadores de Combate, tendo o Destacamento
de Mergulhadores Sapadores N°1 sido reactivado em 1 de Junho de 1988.

As actividades de interesse publico, designadamente as relativas a salvagado
maritima (“salvage diving”) e ao socorro a naufragos (“search and rescue”) con-
tinuaram a ser asseguradas pela Escola de Mergulhadores.

A partir de 1994, deu-se inicio a uma nova era do mergulho militar em
Portugal, fruto da promulgacao da Lei Organica da Marinha e dos respectivos
Decretos Regulamentares, do reapetrechamento das Unidades de Mergulho
Operacional, e da nova legislacao relativa ao mergulho profissional civil.

O reapetrechamento das Unidades Operacionais de Mergulho Militar, com
meios tecnologicamente mais evoluidos, contribuiu para o aumento da sua
eficacia e da sua capacidade de intervencao, nomeadamente em profundidade,
e para a concretizacao do projecto da Marinha, do incremento das suas capaci-
dades de intervencao nas areas da guerra de minas e do salvamento maritimo
(reconhecimento tactico da costa, desactivacdo de engenhos explosivos e de-
molicao de obstaculos em ambiente submarino, accdes de sabotagem subma-
rina, desactivagao de engenhos explosivos em ambiente terrestre, trabalho
subaquatico aplicado a construcao e manutencao de infra-estruturas submer-
sas, e salvamento maritimo).

Na darea da instrucdo, em 1994 foram transferidas para a Escola de
Mergulhadores as responsabilidades do ensino da desactivacao de engenhos
explosivos, como resultado da extingao do Centro de Instrucao de Minas e
Contra-medidas.

Durante o ano de 1994 foi, também, promulgado o Regulamento do
Mergulho Profissional, com repercussdes no seio da Armada, na area da instru-
¢do e da certificacdo médica destes profissionais.

O novo enquadramento legal do mergulho profissional, foi responsavel por
uma maior diversificacao e dinamizacdao (com entrada directa no mercado de
trabalho dos formados) dos cursos de mergulho profissionais ministrados na
Escola de Mergulhadores e oficializou o Centro de Medicina Hiperbarica do
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Hospital da Marinha como a Unica entidade com competéncia, a nivel nacional,
para avaliar o grau de aptidao fisica dos candidatos a pratica do mergulho
profissional e dos mergulhadores profissionais, estes ultimos em inspeccoes
periodicas anuais.

Em termos de unidades mdveis de apoio aos mergulhadores, em 1992 o
N.R.P. "S. Roque” foi substituido pelo N.R.P. “Ribeira Grande”, e a partir de
1997, a Marinha passou a dispor do N.R.P. “"Schultz Xavier”, apetrechado com
camara hiperbarica.

Apods a desactivacdo deste ultimo, desde ha cerca de uma década que o
apoio terapéutico “in loco” aos acidentes de mergulho com indicagao para OHB,
passou a ser feito por meio de uma cadmara hiperbarica contentorizada com
capacidade para ministrar aos acidentados, para além do ar e do oxigénio puro,
outras misturas respiraveis.

Quando, em 1 de Janeiro de 1995, o Destacamento de Mergulhadores
Sapadores NO2 foi reactivado (com uma nova constituicdo de vinte elementos
em vez de treze), toda a actividade operacional passou a ser assegurada pelos
Destacamentos, ficando a Escola de Mergulhadores encarregue das actividades
de formacao, instrucdo e treino, e das actividades de interesse publico, desi-
gnadamente as relativas a salvagdo maritima (“salvage diving”) e ao socorro a
naufragos (“search and rescue”).

Estas unidades estao sedeadas em edificio da Esquadrilha de Submarinos,
na Base Naval no Alfeite, estdao sob o Comando Administrativo dessa Esqua-
drilha e sob 0 Comando Operacional do Comando Naval em Oeiras.

Em resumo, actualmente a Marinha dispde, do ponto de vista operacional
e de instrugdo, de trés destacamentos de mergulhadores sapadores (D.M.S. n%s
1, 2 e 3), os quais constituem unidades operacionais com actividade na area
do mergulho militar, de uma camara hiperbarica fixa e outra contentorizada
para apoio terapéutico “in loco” aos acidentes de mergulho, e da Escola de
Mergulhadores, devotada a actividades de instrucdo e de apoio ao sector
operacional e populacional civil.

Ultimamente foi iniciada a pratica do mergulho militar profundo (até 81
metros de profundidade), com possibilidade de treino do mesmo em atmosfera
seca no Centro de Medicina Subaquatica e Hiperbarica da Marinha, tendo para
o efeito sido adquirida camara hiperbarica apta a suportar, com total seguranca,
pressurizacdo até 10 atmosferas absolutas.

Actualmente, as missdes das Unidades de mergulhadores situam-se no
ambito das operagdes navais de guerra de minas, ofensivas, de inactivacao de
engenhos explosivos e das missoes de interesse publico, compreendendo as
seguintes acgoes:

OperagOes de minas;

Reconhecimento tactico de costa e limpeza de obstaculos para desembarque de
forcas anfibias;

Operacodes ofensivas submarinas, no mar, na orla maritima, nos acessos fluviais
e nas instalagdes portuarias;

Inactivacao de engenhos explosivos;

Operagao de salvagdo maritima, nomeadamente vistoria, reparagao e recupe-
racao de unidades navais;
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Operagoes de salvamento maritimo de socorro a naufragos;

Colaborar na fiscalizagao das actividades ligadas ao leito do mar;

Colaborar no estudo cientifico do meio aquatico.

Destacam-se algumas missdes, que embora traduzam a rotina habitual destas
Unidades, foram alvo de grande mediatizacao:

Inspeccao ao tunel do metro na Praga do Comércio;

Recuperagao de corpos em Entre-os-rios em 2001;

Exercicios de OperagOes anfibias nos exercicios nacionais CONTEX;

A certificacao para mergulho profundo a 81 mts.

EVOLUCAO DA MEDICINA HIPERBARICA EM PORTUGAL:

A semelhancga do resto da Europa, presumimos que nas Ultimas décadas do
século XIX a “aerotherapia”, termo a época empregue para designar os tratamentos
com ar comprimido, tera suscitado o interesse da nossa comunidade médica,
interesse esse consubstanciado na criacdo, a nivel privado, de alguns “institutos
aerotherapicos ou médico-pneumaticos” destinados a utilizacao das virtudes
terapéuticas do ar pressurizado em certas afecgdes, nomeadamente respiratorias.

Merecem, a este respeito, menc¢ao duas dissertacdes inaugurais apresen-
tadas a Escola Médico-Cirtrgica do Porto, uma da autoria de Delfim J. P. de
Carvalho, datada de 1885 e intitulada "Um Capitulo de Aerotherapia”, outra da
autoria de Gaspar Fernando de Macedo, datada de 1888 e intitulada “"Asthma

P ARV /4

DELFIN J. ' DE CARVALIO

UM CAPITULO

ABROTHERAPIA

.~
DISSERTAGAO INALGUEAL

L APRESONTAD! 4

ESCOLA MEDICO-CIAURGICA DO PORTO [
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Fig 6: Dissertacdo de Delfim de Carvalho

(1885).
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& Aerotherapia — Breve Ensaio Sobre a
Pathogenia da Asthma e seu Tratamento pela
Aerotherapia”.

Na primeira, Delfim de Carvalho, tendo por
base os estudos prévios de Junod, Tabarié,
Charles Pravaz, Jean Pravaz, Bertin, Vivenot,
entre outros, e as observagdes clinicas por ele
proprio realizadas no "“Instituto Aerotherapico
dr. Alves Magalhdes”, refere-se as modifica-
¢Oes fisioldgicas, cardiovasculares, respirato-
rias, endocrino-metabdlicas e neuroldgicas, de-
correntes da exposicao do ser humano a um
ambiente hiperbarico (“augmento da capaci-
dade pulmonar e respiratdria, augmento das
combustbes organicas e da oxygenagdo do
sangue, retrahimento dos capillares superfi-
ciaes, dilatacao da trompa d’Eustachio” ) e a
partir destas infere “...0 quadro nosoldgico das
diversas affeccoes em que sao utilisadas com
admiravel proveito as propriedades therapeuti-
cas do ar comprimido...”, que sao aquelas
"...em que se nota oppressao ou difficuldade
respiratoria, insufficiencia das combustoes orga-
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nicas e da oxygenagdo do sangue, congestao e inflammacgao das vias respira-
torias e catarrho das trompas d’Eustachio. Taes serdo as doencas chronicas:
laryngites, bronchites e coqueluche, emphysema pulmonar, asthma e tisica, bem
como chlorose, lymphatismo, gotta, diabetes e albumindria”.

E impressionante a actualidade de algumas das conclusdes da dissertacao
de Delfim de Carvalho, que passamos a transcrever: "SO a experiencia clinica é
que mostrara o poderoso auxilio que esta parte da aerotherapia pdde prestar na
cura d'um grande numero de affecgoes, algumas
das quaes julgadas incuraveis”: “Ja a installacdo
de numerosos estabelecimentos medico-pneu-

o Sreeands B Mlarde

L
ASTHMA € AEROTHERAPA

HREVE EVSAID 8 BE A PATSNENIA
B ASTIYA
KA THATAMENTI FELL ARRTHERAM L

DISSERTAGKO INAUGURAL

ArTESEITADA A

BROOLA G- CXALATILE B HIRTO

s maticos quasi todos particulares nos da o direito

de concluir que o ar comprimido mereceu um
lugar de primeira ordem ao lado dos meios mais
usados em therapeutica.”; “...serd somente
qguando os apparelhos daerotherapia se instal-
larem nos nossos hospitaes que a medicina em
Portugal podera apreciar com maior exactiddo os

effeitos do ar comprimido, recolhendo um
numero consideravel d‘observagdes.”; “Infeliz-
mente ha de ser, porém, muito difficil fazer
comprehender as vantagens d'instituicoes d'esta
ordem aos membros das confrarias que dirigem
0S nossos hospitaes.”.

Na segunda, Gaspar de Macedo, conside-
rando que "De todas as fungbes, que concorrem
para o equilibrio dos actos nutritivos, € a respi-
racdo a que occupa um papel preponderante,
effectuando as trocas gazosas das combustoes
intra-organicas”, deduz que “Procurar restabe-
lecer o equilibrio dos actos nutritivos, quando
desviados das condigcbes normaes, eis o fim da aerotherapia”.

Nesta obra, o autor refere-se as alteragOes fisioldgicas, respiratérias (au-
mento da quantidade de ar inspirado, diminuigdo da quantidade de ar expirado,
aumento da capcidade vital e da capacidade pulmonar total — "O pulméao acha-
se assim na inspiracdo forcada, como acontece no emphysema”), musculares
(aumento do ténus e da contractilidade muscular), circulatérias (isquémia capi-
lar pulmonar, aumento da pressdo pulmonar e no ventriculo direito, diminuicdo
da pressdao na circulacdo sistémica) e nutritivas ou enddcrino-metabdlicas
(aumento dos processos de combustdo interna expresso pelo aumento da
excrecdo de ureia, de acido carbdnico e pelo aumento da temperatura bucal e
rectal — "Pdde explicar-se d’'uma maniera satisfactoria o augmento absoluto da
produccdo duréa e da temperatura pelo facto de que, entre os individuos
submettidos a influencia d'uma atmosphera mais rica em oxygenio debaixo do
mesmo volume, o organismo encontra-se n‘um estado d’hyperoyhemia; a
quantidade d’este gaz dissolvido no sangue sendo, mais consideravel do que no
ar ordindrio, dara em resultado uma oxydacdo mais activa da hemoglobina™)

-
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Fig 7: Dissertacdo de Gaspar de
Macedo (1888).
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induzidas no ser humano em resultado da sua exposicao ao ar comprimido,
baseando-se, para tal, nas deducdes dos estudos empreendidos previamente
por Vivenot, J. Lange, Liebig, Stannius, Héger e Spehl, Hadra, J. Pravaz e Huss,
e nas observacoes clinicas por ele proprio realizadas em doentes tratados no
Instituto Aerotherapico do dr. Alves Magalhdes, na cidade do Porto.

Na mesma obra, este autor pretende demonstrar a utilidade do ar compri-
mido como forma de tratamento da asma bronquica, partindo do principio que
esta afeccdo acarreta um conjunto de perturbacdes funcionais respiratorias
caracterizadas por diminuicdo da capacidade vital pulmonar, aumento do ar de
residuo, diminuicdo do ar de respiracdo e hipertrofia dos musculos inspiratdrios

, Visto que a falta d’expiracdo deve ser compensada por um augmento da
inspiracdo”, e que tais perturbacdoes sdo passiveis de ser corrigidas com a
exposicao dos seus portadores a um ambiente hiperbarico - “"D‘aqui resulta que
as modificacbes de pressdao no meio respiratdrio, mais convenientes ao
tratamento d'esta doenca, devem consistir certamente n'um augmento de
pressdo no ambiente inspiratorio e um diminuicdo no expiratorio.

O ar assim modificado, realisando estas condicées do meio respiratorio, faci-
litard os dois tempos da respiracdo, auxiliando por um lado o trabalho dos
musculos inspiradores, vencendo o aperto espasmddico dos bronchios, augmen-
tando consideravelmente a capacidade pulmonar ampliando o campo res-
piratorio; e por outro tornando mais facil a exp/ragao pela differenca de pressao
entre o ar intrapulmonar e o exterior, vencera ndo so o espasmo, mas auxuliara
a elasticidade pulmonar diminuida. A respiracdo pulmonar €, pois, favorecida, e
sequentemente as combustoes intra-organicas activadas, o que necessariamen-
te se reflecte na nutricdo geral, beneficiando-a consideravelmente.

Séao, pois, estas modificacbes do ambiente respiratorio que conduzem phy-
siologicamente as indicacoes therapeuticas, que a aerotherapia pée & nossa
disposicdo no tratamento da asthma, cujos effeitos tivemos ocasiao de seguir,
como passamos a mostrar no capitulo seguinte”

Tais trabalhos de investigacdo atestam o valor cientifico que lhes era reco-
nhecido nos meios académicos superiores.

Tal como outros empreendidos em outras areas do saber, fruto dos
progressos ocorridos na area da terapéutica experimental, da afirmacdo do
método experimental nas ciéncias objectivas, contribuiram para o derrube
definitivo da “especificidade terapéutica”, resquicio da medicina tradicional e
metafisica, e permitiram a descoberta da accdo fisioldgica dos diversos agentes
terapéuticos, transformando, ja nessa época, esta area, da aeroterapia ou
terapéutica hiperbarica, num capitulo da fisiologia experimental, em que o
empirismo passou a ser substituido pelas deducOes cientificas resultantes da
experimentacao.

Contudo, algumas dedugdes fisioldgicas e fisiopatoldgicas menos correctas
contribuiram para a forma pouco assertiva, a luz dos conceitos modernos, como
esta modalidade de tratamento passou a ser prescrita.

Os escassos sucessos terapéuticos dai resultantes, frustraram as expectati-
vas inicialmente depositadas na aeroterapia por parte da comunidade médica e
cientifica.
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N3o é, pois, de espantar que entre nds, tal como no resto da Europa, a este
impeto e entusiasmo inicial em relagdo a terapéutica com ar comprimido, se
tivesse seguido um siléncio que perdurou cerca de meio século, siléncio esse
que viria a ser interrompido com a demonstracao, experimental e pratica, da
utilidade da terapéutica hiperbarica em geral, e da oxigenoterapia hiperbarica,
em particular, no tratamento da doenca de descompressao (1937, cerca de 20
anos apos a concepgao, por Draeger, do dispositivo monolugar para tratamento
com oxigénio hiperbarico dos acidentados de mergulho acometidos de sindro-
ma descompressivo agudo) e mais tarde, (apos a segunda metade do século XX),
no tratamento de um certo nimero de afeccdes causadas, agravadas, ou
perpetuadas, pela hipdxia ao nivel dos tecidos organicos.

Em Portugal a Marinha desempenhou um papel pioneiro e determinante na
renovagao do interesse da comunidade médica pela terapéutica hiperbarica e
pela oxigenoterapia hiperbdrica, assim como na sua implementagao pratica e
no seu desenvolvimento.

Com efeito, como resultado da necessidade de providenciar apoio terapéu-
tico aos acidentes de mergulho decorrentes da actividade militar operacional
em meio hiperbarico subaquatico, foi instalada em 1953, na Escola de Mergu-
Ihadores da Esquadrilha de Submarinos da Base Naval do Alfeite, a primeira
camara hiperbarica em Portugal.

Os tratamentos dos acidentes de mergulho eram entao efectuados com ar
comprimido.

Em 1967, foi adquirida pela Escola de Mergulhadores da Armada, na Esqua-
drilha de Submarinos, uma nova camara hiperbdrica com maior capacidade e
tecnologicamente mais desenvolvida do que a anterior.

Em 1968, teve inicio no nosso pais, naquela unidade militar, a aplicacdo da
oxigenoterapia hiperbarica, entdo efectuada com o recurso a equipamentos de
mergulho auténomo com inalagao de oxigénio puro
em circuito fechado.

Em 1989, fruto do reconhecimento dos bene-
ficios inerentes a prestacdo de apoio terapéutico,
aos acidentados de mergulho, em centro hiperba-
rico hospitalar, e da utilidade e necessidade cres-
cente da prestacao deste tipo de tratamentos a
, doentes do sector civil da nossa comunidade por-
Fig 8: CMH-HM (12 camara- 1989). tadores de patologias, agudas ou cronicas, susce-

ptiveis deles beneficiarem, foi criado o Centro de
Medicina Hiperbarica do Hospital da Marinha (CMH-HM), tendo, para o efeito, sido
instalada uma camara multi-lugar em area anexa ao Hospital da Marinha.

Apesar de, nesta época, a cdmara nao ter capacidade para tratar doentes cri-
ticos, passou a ser dado de forma rotineira, apoio terapéutico aos doentes do sector
civil da nossa comunidade, carecidos destes tratamentos, para além, obviamente,
do ja prestado relativamente aos acidentados de mergulho, militares e civis.

O apoio permanente, em regime de servigo de urgéncia, entrou em funcio-
namento desde Janeiro de 1992, e desde essa data, o CMH-HM passou a figurar
nas listas de camaras hiperbaricas da Undersea and Hyperbaric Medical Society
(UHMS) e da European Underwater Baromedical Society (EUBS).

179

o



Cadernos 36.gxd:Cadernos 25 5.gxd 5/11/11 9~$ AM Page 180

O CMH-HM foi, desde 1994 e até recentemente (2008), a Unica entidade
oficialmente reconhecida com capacidade para certificar, do ponto de vista mé-
dico os candidatos ao mergulho civil profissional e para avaliar a aptidao fisica
dos mergulhadores civis profissionais para o desempenho das suas tarefas,
através de inspeccdes médicas periddicas.

O CMH-HM constituiu-se, desde 1995, como um Servigo de Utilizagao
Comum aos trés Ramos das Forcas Armadas.

O CMH-HM passou a constar, também, das listas NATO ADivP-2, como
autoridade nacional para a prestacao de apoio terapéutico aos acidentes do
mergulho.

Em 2001, foi adquirida uma nova camara multilugar, totalmente medi-
calizada, com capacidade para tratar doentes em estado critico, incluindo os
que requeressem ventilacdo assistida, e a primeira cdmara foi tecnologicamente
renovada.

0 CMH HM passou, a partir de entdo, a dispor de duas camaras hiperbari-

- cas multilugar, equadas com tecnologia de topo,
com a capacidade de tratarem, em simultaneo, 26
doentes em posicao sentada.

Neste Centro, os doentes passaram a poder be-
neficiar da inalagdo de varios tipos de misturas gaso-
sas respiratorias, para além

do ar e do oxigénio. ‘ - E

- Sao exemplos as mistu- I
Fig 9: CMH-HM (2001). ras Nitrox que, tal como o ar

ambiente, utilizam o azoto
como gas inerte diluente, mas que contém percenta-
gens deste gas e de oxigénio diferentes das do ar
atmosférico, e as misturas Heliox, que utilizam o hélio
como gas inerte diluente. =

Com a aquisicao desta nova camara, passou, tam-
bém, a ser possivel a realizacao de treinos para o mer-
gulho militar profundo (até 81 metros de profurldida-
de) em atmc_)sf_era seca, assim como a re_a!izagao de Fig 10: Planta das cmaras
testes ao sofisticado equipamento que e utilizado nes- 45 cMH-HM .(2001).
te tipo de imersdes operacionais.

Atentos os principios e orientagdes consagrados na Resolucdo do Conselho de
Ministros n® 39/2008, de 07 de Fevereiro e decorrentes da recente aprovagao da
Lei Organica de Bases da Organizacdo das Forcas Armadas (LOBOFA), que deter-
minam, no ambito da Saude Militar, uma alteracdo da sua estrutura no sentido do
reforgo da sua capacidade de apoio ao sector operacional e da obtengao de ganhos
de eficiéncia e de eficacia através do redimensionamento e concentracao da
estrutura hospitalar militar, a Marinha procedeu a uma recente reformulagao do
modelo conceptual, estrutural e funcional dos seus Servigos de Saude, assente na
promocdo da sua capacidade de actuagao ao nivel do sector operacional.

A necessidade da adequagao e do incremento do apoio médico especiali-
zado prestado as actividades militares operacionais desenvolvidas nos subma-
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rinos e em meio sujeito a variagdes da pressao ambiente, resultante da maior
capacidade de actuacdo da Marinha nestes dois dominios, em virtude da recen-
te aquisicdo de dois modernos veiculos submersiveis com maior autonomia e
raio de accdo e da recente implementacao da pratica do mergulho militar pro-
fundo (até 9 atmosferas absolutas), determinou, através da reforma estrutural
e funcional do Centro de Medicina Hiperbarica do Hospital da Marinha, decor-
rente da aprovacao da Lei Orgéanica da Marinha (LOMAR), através do Decreto-
Lei n°® 233/2009, de 15 de Setembro, a criacdo do Centro de Medicina
Subaquatica e Hiperbarica (CMSH), 6rgao de execugao de servigos com compe-
téncias especificas em Medicina Subaquatica e Hiperbarica.

Ao abrigo do artigo 42° da LOMAR, e do seu Regulamento Interno, apro-
vado por despacho do Almirante CEMA, n° 36/09, de 20 de Outubro, e publi-
cado na OA1, n° 44/21-10-09, o CMSH constituiu-se como um pdlo da saude
operacional da estrutura de salde da Marinha, funcionando na dependéncia
directa da DSS/SSP, cuja missdo € a de contribuir para o eficaz desempenho das
actividades militares navais empreendidas nos submarinos, em meio subaqua-
tico ou qualquer outro sujeito a variagdes da pressao ambiente, utilizar a sua
capacidade sobrante de actuacdo em beneficio da restante populacdo militar e
civil e promover o desenvolvimento e a divulgacao da Medicina Subaquatica e
Hiperbarica.

Na prossecucao da sua missao, sao atribuicoes do CMSH:

a) Assegurar a operacionalidade dos meios humanos intervenientes em
operacoes militares desenvolvidas nos veiculos submersiveis e em meio sujeito
a variacOes amplas e bruscas da pressao ambiente, nomeadamente o meio
subaquatico;

b) Assegurar o apoio terapéutico permanente aos acidentes resultantes da
pratica de acgdes militares navais em meio sujeito a variagbes da pressao am-
biente, em atmosfera “seca” ou “humida”;

c) Assegurar o apoio terapéutico as operagdes militares empreendidas em
meio aéreo hipobarico;

d) Assegurar o treino e a formagdo, em camara, do pessoal especializado
para o mergulho militar;

e) Realizar testes, em camara, ao funcionamento do equipamento de mer-
gulho militar, em particular o utilizado no mergulho profundo;

f) Avaliar a aptiddo médica dos Mergulhadores da Armada;

g) Realizar a certificacdo médica dos militares em preparacdo para missoes
de natureza operacional desenvolvidas em meio hiperbarico ou disbarico, e asse-
gurar a respectiva manutengao dessa certificagao durante o decurso das missoes;

h) Realizar accOes de formacdo e de investigacdo na area da Medicina
Subaquatica e Hiperbarica;

i) Avaliar e certificar a aptiddo médica dos candidatos a frequéncia dos cur-
sos de mergulhador profissional;

j) Avaliar e certificar periodicamente a aptiddao médica dos mergulhadores
profissionais no activo;

k) Utilizar a capacidade sobrante de actuacdo em beneficio da restante
populagao, militar e civil, proporcionando para o efeito todo o apoio terapéutico,
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rotineiro ou de urgéncia, aos portadores de patologias, dos foros médico ou
cirtrgico, susceptiveis de melhorar com o recurso a tratamentos com oxigénio
hiperbarico;

I) Realizar parcerias com outras instituicGes, com o objectivo de alargar as
suas capacidades de actuagdo no ambito operacional e no da investigagdo e
formacao.

No sentido de melhor cumprir a sua missao, agora alargada e mais
exigente, o CMSH passou a dispor de uma renovacgao e beneficiacdo das suas
instalagOes, e foi alvo de uma reforma, ao nivel da sua organizacao e funcio-
namento.

Neste contexto, o CMSH passou a estar estruturado em trés Departamen-
tos, o Médico, o Técnico e o Administrativo, todos eles supervisionados pelo
Director do CMSH, coadjuvado pelo Subdirector.

O Departamento Médico passou a ser constituido por trés Unidades, a Clini-
ca, a Operacional e a do Ensino, Formagao e Investigagao.

O Departamento Técnico passou a ser constituido pelo Servico de Con-
dugdo do Sistema Hiperbarico e pelo Servico de Apoio Técnico.

O Departamento Administrativo devera passar a englobar o Servigo de Pessoal
(Secretaria Central, Servigo de Informatica e Biblioteca, Servigo de Enfermagem
e Servicos de Apoio: Transportes, Electromecanica, Vigilancia, Auxiliares de
Accao Médica, etc) e o Servico de Apoio Financeiro (Subentidade Contabilistica
- S.E.C. - de nivel 3 com receita e facturacao).

O CMSH passara ainda a contar com um Quadro de Especialidades de Apoio
Médico-Cirlrgico e Psicoldgico, essencial ndo s6 a actividade inspectiva dos
mergulhadores e dos candidatos a pratica do mergulho militar e profissional,
como também a abordagem multidisciplinar e a recuperagao funcional dos doen-
tes ai rotineiramente tratados, a deteccdo de contra-indicacbes para os trata-
mentos e a prevencao de eventuais efeitos indesejaveis destes resultantes.

Tal Quadro devera ser constituido por especialistas distribuidos por:
Medicina Interna, ORL, Cardiologia, Pneumologia, Dermatologia, Oftalmologia,
Estomatologia e Medicina Dentaria, Urologia, Medicina Desportiva, Neurologia,
Psiquiatria, Psicologia, Cirurgia Geral, Cirurgia Plastica e Reconstrutiva, Cirurgia
Vascular, Anestesiologia e Reanimagao e Medicina Fisica e Reabilitacdo Motora.

O CMSH devera passar a dispor de uma area destinada ao tratamento de
doentes em regime de internamento, afigurando-se, também, imprescindivel a
instituicdo de um regime de laboracao rotineira, por turnos, das 08.00h as 21.00h.

Neste contexto, o0 CMSH devera beneficiar, para além de um significativo
aumento dos seus efectivos, de uma estrutura fisica de apoio alargada, hospi-
talar generalista, organizada nos Departamentos Médico e Cirlrgico que
incluam as especialidades imprescindiveis a sua normal laboracdo e ao apoio
multidisciplinar dos doentes que a ele acorrem, provida com Bloco Operatorio,
Unidade de Cuidados Especiais ou Diferenciados, Servico de Patologia Clinica,
Servico de Imagiologia, de Farmacia, e Servigos de Apoio (electricidade, caldei-
ras, aquisicao de material, vigilancia, lavandaria, etc.), o que so é viavel, nas
actuais circunstancias, se o CMSH passar a incluir as instalacdes e a maioria dos
recursos humanos afectos ao Hospital da Marinha (H.M.).
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Fig 11: Organograma do CMSH.

Indicadores da Actividade Desenvolvida pelo CMSH:
Apoio a comunidade, e contributo para o desenvolvimento da Medicina
Hiperbadrica em Portugal.

Actividade Clinica Desenvolvida pelo CMSH:

O CMSH presta, na actualidade, apoio terapéutico a todos os acidentes re-
sultantes da pratica de actividades em ambiente hiperbarico, em atmosfera
seca (trabalhos com ar comprimido, constituindo exemplo o apoio permanente
que é dado pelo CMSH, em caso de acidente disbarico, aos trabalhadores envol-
vidos nas obras de construcao e de ampliacao da rede do metro em Lisboa), ou
em atmosfera himida (mergulho profissional, desportivo, recreativo, cientifico).

Para além destes, trata também todas as outras doengas causadas ou
agravadas pela falta de oxigénio ao nivel dos tecidos e relativamente as quais
ha consenso, por parte da comunidade cientifica internacional, quanto ao bene-
ficio do seu tratamento com oxigénio hiperbarico.

Neste contexto, e por ter sido Unico no Continente, até ao inicio do ano de
2006, a actividade clinica desenvolvida ao nivel do CMSH tem vindo a aumentar
de forma significativa no decurso da Ultima década.

Como corolario da actividade clinica desenvolvida desde 1989 até ao final
de 2009, foram consultados 5.461 doentes (1.365 em regime de urgéncia e
4.096 em regime rotineiro), foram efectivamente tratados 4.484 doentes (1.341
dos quais em regime de urgéncia e 3.143 em regime de rotina), foram
realizadas 11.989 consultas e 110.636 sessoOes terapéuticas individuais (1.887
em regime de urgéncia e 108.749 em regime de rotina).

Quanto a sua proveniéncia, 80% do total dos doentes consultados no
CMSH foram-nos referenciados por outros hospitais, na sua quase totalidade
civis, 17% vieram ao CMSH por recomendacdo dos seus médicos assistentes e
3% por iniciativa prdpria; de entre os doentes efectivamente tratados no CMSH,
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85% eram oriundos de outros hospitais, 14% foram orientados para o CMSH
pelos seus médicos assistentes e 1% dirigiu-se ao CMSH por iniciativa prépria.
De entre as patologias tratadas em regime de urgéncia até finais de 2009,
sobressaem, por ordem decrescente de frequéncia, as intoxicagdes por mondxido de
carbono (1.113 casos, correspondendo a cerca de 82,9% do total dos casos tratados
em urgéncia), a doenca de descompressdo (81 casos — 6,04% do total) e as
infeccdes necrosantes graves dos tecidos moles (49 casos — 3,65% do total). Para
além de 4 casos de intoxicacdo pelo sulfureto de hidrogénio, de 4 casos de embolia
gasosa e de 2 casos de cistite radica hemorragica complicados com hematuria grave,
ha ainda a salientar 89 casos de surdez de instalagao subita (6,63% do total), isto
porque esta afeccdo era, no inicio, tratada em regime de urgéncia. Contudo, a surdez
brusca passou a ser tratada no CMSH, ndo em regime de urgéncia, mas em diferido,
ao fim das duas primeiras semanas de evolucao e em caso de faléncia do tratamento
medicamentoso protocolar, ou antes, se solicitado pelo médico especialista.

-ﬁ Surdez sUbita

0 Cistite radica
ﬂ 23 Infeccdes necrosantes dos tecidos moles
1@ Gangrena de Fournier
. Gangrena gasosa
0

Aeroembolismo

o Doenca de descompressio

Intoxicacéo por sulfureto de hidrogénio

Intoxicacdo por CO INBK]

1 O BN HOU I0 SO S0 7 SO J0 XD SO0
Fig 12: Doencas tratadas de urgéncia (1989-2009).

De entre as patologias tratadas em regime rotineiro até finais de 2009
sobressaem, por ordem decrescente de frequéncia, a surdez brusca (1.143
casos — 36,36% do total dos casos tratados rotineiramente), as Ulceras cronicas
das extremidades inferiores nao diabéticas (524 casos — 16,67% do total), os
pés diabéticos ulcerados (407 casos — 12,94% do total), as lesdes radio-
induzidas dos tecidos moles (347 casos — 11,04% do total), as lesdes radio-
induzidas do osso (201 casos — 6,39% do total), as osteomielites cronicas (198
casos — 6,29% do total), as isquémias criticas (173 casos — 5,5% do total), as
afeccOes oculares retinianas (80 casos — 2,54% do total), as infeccdes graves
dos tecidos moles (31 casos — 0,98% do total) e, finalmente, 7 casos de otite
externa “maligna”.

Os dados estatisticos supramencionados evidenciam o importante apoio
terapéutico providenciado pela Marinha a sociedade civil desde 1989, em par-
ticular no ambito da toxicologia clinica, da surdez subita, das lesdes cronicas
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Fig 13: Doengas tratadas em rotina (1989-2009).

ulceradas das extremidades inferiores e das lesGes radio-induzidas, quer dos
tecidos moles, quer do osso.

Durante o ano de 2009, foram realizadas 1.177 consultas (mais 4,4% do
que em 2008), a que corresponderam 307 doentes tratados em regime de rotina
(mais 5,1% do que em 2008), 87 doentes tratados em regime de urgéncia
(menos 6,46% do que em 2008) e 11.246 sessoOes terapéuticas individuais (mais
10,23% do que em 2008), 11.122 das quais em regime de rotina (mais 10,29%
do que em 2008) e 124 em regime de urgéncia (mais 5,08% do que em 2008).

A actividade terapéutica, desenvolvida rotineiramente durante todo o ano
de 2009, envolveu 237 dias Uteis (contra 240 dias uteis em 2008), com trés
sessOes de tratamento colectivo por dia durante todos os dias (contra 84,2% -
202 dias Uteis — do total dos dias Uteis com trés sessdes de tratamento colectivo
durante o ano de 2008).

Durante o ano de 2009 registou-se uma média de 47,1 doentes tratados
rotineiramente por dia (mais 11,87% do que em 2008 — média de 42,1 doentes
tratados por dia).

A actividade terapéutica desenvolvida pelo CMSH em regime de urgéncia, du-
rante todo o ano de 2009, baseou-se em 77 solicitacoes, a que corresponderam
87 doentes tratados (75 por intoxicacao por CO — 86,2% do total, 5 por doenca
de descompressao, 6 por infecgdes graves necrosantes dos tecidos moles). 36
solicitacdes (46,7%), a que corresponderam 39 doentes tratados de urgéncia
(44,8% do total) foram efectuadas dentro do horario normal de funcionamento do
servigo, enquanto as restantes 41 solicitagoes (53,3%), a que corresponderam 48
doentes tratados de urgéncia (55,2% do total) implicaram a activacdo da equipa
de apoio as urgéncias hiperbaricas fora do horario normal de funcionamento do
servico, ou aos fins-de-semana ou feriados.

Surdez subita
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50.- ar ~ Este conjunto de dados
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304 =[] doentes tratados em regime

de urgéncia, o sdo fora do
horario de funcionamento
rotineiro do servigo.

O tempo médio de es-
pera para consulta e tra-
UL tamento de rotina no CMSH
1995 1997 1999 2001 2003 2005 2007 2009 foi, no decurso do ano de
2009, de 1 e de 2 semanas,
respectivamente.

A actividade clinica de-
senvolvida globalmente durante o ano de 2009, implicou 2.332 horas de
funcionamento das camaras hiperbaricas, das quais 2.238 h (95,9% do total)
para tratamentos rotineiros e 94 h (4,1% do total) para tratamentos urgentes.

A excepcdo da média de doentes tratados por dia, do total de sessOes
individuais de tratamento e do total das sessOes individuais de tratamento
rotineiro, que tém vindo a

Fig 14: N° doentes tratados/dia (média).

Lo
aumentar progressivamen-  13.000 g3
te ao longo dos anos, regis- oo ] L85 9A
tou-se um decréscimo ligei-  10.000 g ¥F oo
ro dos indicadores globais ~ ¢-0007 o aom
de actividade clinica de- 30001 & c g

senvolvida a partir do ano .00
de 2006, o que se ficou a  5.0001
dever a um acentuado de- 300
créscimo das solicitagdes e 30004
dos tratamentos realizados  1.0001
em regime de urgéncia, a 0
partir dessa mesma data.

Cremos que, para tal
decréscimo, terdo possi-
velmente contribuido as alteragdes climatéricas registadas nos Ultimos anos
(aquecimento global, com decréscimo da duragao dos periodos sazonais de frio
acentuado, durante os quais ocorre a grande maioria dos casos de intoxicagao
por mondxido de carbono, correspondentes a cerca de 82,9% do total dos casos
urgentes tratados no CMSH), o contributo dado pelo CMSH em relacdo a
implementacdo de medidas preventivas deste tipo de intoxicagao doméstica,
alertando as autoridades sanitarias para as deficientes condicoes de montagem
dos sistemas de exaustao dos gases produzidos pelos esquentadores e pelos
fogOes, e razdes de ordem econdmica (implementacao de medidas economi-
cistas desencorajadoras das solicitacOes de tratamentos urgentes, substancial-
mente mais onerosos do que os de rotina, e obrigando ao transporte dos
doentes em ambuléncia medicalizada para o CMSH).

™1 T T ™1 T T
89/94 1996 1998 2000 2002 2004 2006 2008

Fig 15: NO sessdes individuais de tratamento/ano.
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Prevemos, por isso, que a normalizacdo das alteragdes climatéricas e da crise
econdmica verificadas nos ultimos anos, a par de uma mais eficaz divulgagao e
demonstracdo cientifica das vantagens dos tratamentos com oxigénio hiper-
barico, ndo s6 das intoxicagbes por mondxido de carbono, como também de
todas as outras patologias susceptiveis dele beneficiarem, conduzirdo a um signi-
ficativo aumento das solicitagbes e, consequentemente, da actividade terapéutica
desenvolvida no @mbito da medicina hiperbarica, nos anos vindouros.

Actividade de Ensino, de Instrucdo, e de Cooperacdo Cientifica Desenvolvida
pelo CMSH:

Neste Servigo tem também sido possivel o desenvolvimento continuado de
accoes de formacao pré e pds-graduada, destinadas a licenciados em Medicina,
em Enfermagem e a alunos do Curso de Medicina da Faculdade de Medicina de
Lisboa e da Escola Naval.

Neste contexto, foram realizados, até finais de 2009:

5 Estagios em Medicina Hiperbarica (ISU05), que permitiram a formagao de
27 alunos do Curso de Medicina do 3° ano da Escola Naval.

Tem sido regularmente ministrada pelo CMSH desde 2007, ao abrigo do
protocolo de cooperacao celebrado entre a Marinha e a Faculdade de Medicina de
Lisboa (FML), a Cadeira Optativa de Medicina Subaquatica e Hiperbarica da
Faculdade de Medicina de Lisboa, na qual se encontra também incluido, por
vantagens de ordem pratica, o Estagio de Medicina Hiperbarica (ISU05) que vinha
sendo anteriormente ministrado de forma regular anual, desde 2002, aos alunos de
Medicina do 3° ano da Escola Naval. Foram até ao presente instruidos 94 elementos.

13 Estagios Basicos em Medicina do Mergulho (ISU04), que permitiram a
formacao de 50 médicos, de 73 enfermeiros, todos militares da Marinha, e de
mais 4 militares da Forca Aérea e um oficial da Marinha TS.

Foram ministrados pelo CMSH, durante os periodos de 14 a 18 de Abril de
2006 e de 09 a 13 de Abril de 2007, Estagios de Integracdo Profissional para os
profissionais de saude e técnicos dos Centros de Medicina Hiperbarica do
Hospital de Pedro Hispano e do Hospital Central do Funchal, respectivamente.

Foram promovidos nos anos de 1999, 2001 e de 2002, de acordo com
protocolo firmado com o Departamento de Ensino Médico da Faculdade de
Ciéncias Médicas da Universidade Nova de Lisboa, 3 Cursos de Formacgdo Pos-
graduada em Medicina Subaquatica e Hiperbarica, que conduziram a formacao
de 6 médicos militares e de 30 médicos civis.

Estes cursos nao foram retomados devido a desactivacdo do protocolo
anteriormente referido.

Para colmatar esta falha, encontra-se em fase de implementacao o Curso
de Poés-graduacao em Medicina Hiperbarica e Subaquatica conducente a
mestrado, de acordo com protocolo celebrado entre a Marinha e a Faculdade
de Medicina da Universidade Classica de Lisboa, cuja passagem a pratica se nos
afigura desejavel no mais curto espaco de tempo.

Realizaram-se, até ao presente, trés Jornadas de Medicina Hiperbarica, em
1997, 1999, e 2001, destinadas a divulgacdo desta area do conhecimento no
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nosso pais, assim como a Conferéncia Europeia de Consenso sobre o papel do
oxigénio hiperbarico no tratamento das lesdes radio-induzidas dos tecidos
moles, a qual decorreu em Lisboa, em 2001, sob a égide da Sociedade Europeia
de Radioterapia e Oncologia e do Comité Europeu de Medicina Hiperbarica.

O CMSH tem também promovido a realizacao de estudos de investigagao
clinica, consubstanciados em varias participacdes em Congressos e Jornadas
Médicas, nacionais e estrangeiras, e em varias publicacdes em revistas perio-
dicas médicas.

Este Centro tem, finalmente, desenvolvido actividade de cooperacdo cientifica,
no ambito de algumas iniciativas empreendidas por sociedades cientificas interna-
cionais da area da medicina hiperbarica e subaquatica, tais como o European
Committee for Hyperbaric Medicine (ECHM) e a European Underwater Baromedical
Society (EUBS), e também no ambito da accdo COST B14, destinada especifica-
mente ao desenvolvimento da oxigenoterapia hiperbarica, inserida numa iniciativa
empreendida pelos paises da entao designada Comunidade Europeia, destinada a
promover a cooperagao cientifica e tecnoldgica, entre os mesmos.

Actividade desenvolvida pelo CMSH na area operacional até finais de 2009:

O principal objectivo da missdo atribuida ao CMSH, é o de manter a
operacionalidade e o bom estado de saude dos elementos envolvidos em
accOes militares praticadas em meios sujeitos a variacOes significativas e brus-
cas da pressao ambiente, providenciando, para o efeito, todo o apoio tera-
péutico, quando necessario, bem como acgdes de treino, de instrugdo e de
formacao do pessoal, e a realizagdao de testes ao funcionamento dos equipa-
mentos em ambiente hiperbarico.

Neste contexto, a aquisicao de uma segunda camara hiperbarica em 2001,
construida com materiais que permitem o seu funcionamento até pressoes de
trabalho de 10 bar, veio contribuir para o alargamento da capacidade de actuacao
do CMSH na vertente operacional, viabilizando a realizacdo de treino em atmosfera
seca, até 10 atmosferas absolutas, aos praticantes de mergulho profundo com
Heliox, a realizagao de testes de stress ao equipamento do mergulho profundo
com Heliox, assim como a implementacdo pratica de tabelas de recompressao
terapéutica destinadas ao tratamento dos acidentes de descompressao, com
inalacdo, pelo acidentado, de varios tipos de misturas gasosas respiraveis.

O novo sistema hiperbarico tornou possivel a simulagdo de mergulhos
secos, utilizando misturas heliox, até aos 81 metros de profundidade (constituin-
do meio de adaptacao e treino ao mergulho profundo), assim com a execucao
de tabelas terapéuticas, com misturas Heliox, até profundidades da ordem dos
50 metros, ampliando, desta forma, as capacidades de actuagao terapéutica do
CMSH, no ambito dos acidentes de mergulho.

A actividade operacional desenvolvida desde 1989 tem-se repartido por:

a) Instrucdo e formagdo do pessoal envolvido na pratica do mergulho
militar (oficiais e sargentos mergulhadores, técnicos, enfermeiros, médicos) e
do mergulho profissional civil, através das seguintes acgoes:

Estagio Basico em Medicina do Mergulho - ISU04 — tem como principal
objectivo formar Médicos Navais e Enfermeiros da Armada para apoio a
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operagdes com Mergulhadores da Armada e para prestar servico no CMSH.
Contudo, pode também ser frequentado por militares dos outros Ramos das
Forcas Armadas. Como ja acima mencionado, foram instruidos, até ao presente,
128 profissionais de saude;

O Estagio Basico em Medicina Hiperbarica — ISUO5 — que tinha como principal
objectivo habilitar e familiarizar os futuros médicos navais em relacdo a
oxigenoterapia hiperbarica e a patologia médico-cirdrgica susceptivel de beneficiar
de tratamentos com oxigénio hiperbarico, quer em regime de urgéncia, quer em
regime rotineiro, foi ministrado regularmente pelo Centro aos alunos do 3° ano do
Curso de Medicina da Escola Naval até ao ano de 2007, data a partir da qual o
programa curricular deste estagio passou a estar integrado no da entretanto criada
Cadeira Optativa de Medicina Hiperbarica e Subaquatica destinada aos alunos do
40 ano dos Cursos de Medicina da Faculdade de Medicina de Lisboa e da Escola
Naval. No total, foram instruidos até ao presente 121 alunos;

Mddulo “Medicina Hiperbarica” do Curso de Especializagdo de Oficiais
Mergulhadores (ETUO1), ministrado a 05 elementos;

Modulo “Medicina Hiperbarica” do Curso de Formagao de Sargentos Mer-
gulhadores, (CFS46), ministrado a 07 elementos;

Mddulo “Medicina Hiperbarica” do Curso de Mergulhador Profissional de 12
Classe (CNUO03), ministrado a 04 elementos;

b) Apoio terapéutico a todos os acidentes resultantes da pratica de acgdes
militares navais em ambiente hiperbarico (mergulhadores, submarinos), em
atmosfera “seca” (trabalhos com ar comprimido), ou em atmosfera “himida”
(mergulho militar, escape de submarinos).

c) Apoio terapéutico a todos os acidentes resultantes da pratica de accoes
militares navais, no ambito de forgas NATO, em ambiente hiperbarico e suba-
quatico (Forcas envolvidas em operacoes na area ou estacionadas em portos
em Portugal. O CMSH esta referenciado em publicagdes Nato: no ADivP-2
(A)/MDivP-2 (A) como “National Authority Responsible for Initiating Treatment
of Diving Casualties and Emergency Contact Numbers” e no ATP 57 - Anexo 7H
- “Details of Portuguese Facilities and Afloat to Support Escape and Rescue of
Survivors from a Disabled Submarine - Compression Chambers that could be
used to treat survivors who have escaped from a Dissub”).

d) Apoio terapéutico a operagdes dos Militares aviadores e/ou aerotranspor-
tados. Apoio a outros Ramos das Forgas Armadas envolvidos em operagdes/treino
operacional aéreos, na eventualidade de acidentados que carecam de
tratamento em camara hiperbarica (Apoio a Forca Aérea - Centro de Medicina
Aeronautica - Seccao de Treino Fisioldgico no treino operacional de militares
aviadores, e apoio ao Exército - BAI - Brigada Aerotransportada Independente,
no treino operacional em saltos HAHO - Saltos Operacionais a Grande Altitude).

e) Treino e formagdo, em camara, do pessoal especializado para o
mergulho militar profundo (simulacdo de mergulhos “em seco” até aos 9 bar -
81 metros. Treino de adaptacao a pressoes elevadas, assim como treino com
equipamentos de mergulho profundo, utilizando varias misturas respiraveis
incluindo misturas de Heliox).

f) Testes, em camara, ao funcionamento do equipamento de mergulho
militar profundo.
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g) Avaliagdo clinica da aptiddo médica dos Mergulhadores da Armada para
a actividade subaqudtica e realizagdo de testes em camara hiperbarica (testes
de pressdo e testes de tolerancia aos gases em ambiente hiperbarico - teste de
tolerancia ao azoto e teste de sensibilidade ao oxigénio).

CONCLUSOES:

A necessidade de aperfeicoamento técnico do mergulho, de forma a
permitir a realizacdo mais eficaz e segura de actividades subaquaticas, contri-
buiu para a aquisicdo de novos conceitos, relativos as propriedades dos dife-
rentes gases respiraveis e aos seus efeitos sobre o organismo humano, quando
inalados a pressdes parciais distintas das normais, assim como relativos aos
mecanismos fisioldgicos de adaptacao do organismo as variagdes de pressao
ambiente, e aos acidentes dai decorrentes.

A constatacdo de que o oxigénio, quando inalado a pressdes parciais eleva-
das, se comporta como um medicamento dotado de propriedades anti-isquémi-
cas, anti-hipdxicas, anti-edematosas, pro-cicatrizantes e anti-infecciosas, aliada
a aceitacdo dos conceitos mencionados no capitulo anterior, foi determinante
para a percepcao dos potenciais efeitos benéficos da oxigenoterapia hiperbarica,
relativamente a uma pandplia de afeccdes, médicas e cirlrgicas, causadas, agra-
vadas, ou perpetuadas pela falta de oxigénio ao nivel dos tecidos, para além das
decorrentes da pratica do mergulho, causadas pela exposicao do organismo
humano a variacdes negativas da pressao ambiente e caracterizadas pela
formacao de bolhas gasosas no seu seio.

A Medicina Militar tem protagonizado, ao longo da histéria, um importante
papel no aperfeicoamento dos conhecimentos relacionados com os aspectos
técnicos do mergulho e com os problemas médicos relacionados com a sua pra-
tica e, mais recentemente, na aplicacao clinica da oxigenoterapia hiperbarica.

Portugal ndo foi excepgao, tendo a Marinha desenvolvido um papel pioneiro
no desenvolvimento da Medicina Subaquatica e Hiperbarica no nosso pais, contri-
buindo activamente, no decurso do Ultimo século, para o aperfeicoamento da
pratica do mergulho e para a sua instrugao e, mais recentemente (no decurso da
segunda metade do século XX), para a implementacdo da terapéutica hiperbarica.

Constituem exemplos, a ndo rara prestacdo de servicos publicos,
nomeadamente através de operacdes de salvamento submarino, do apoio dado
pelos Mergulhadores Sapadores da Armada na tentativa de resgate dos corpos
aquando do colapso da ponte de Entre-os-Rios, em 2001, e nas obras de am-
pliacao da rede do metro de Lisboa, assim como o apoio terapéutico prestado
pelo Centro de Medicina Subaquatica e Hiperbarica da Marinha ao sector civil
da nossa comunidade.

AGRADECIMENTOS: o autor agradece a inestimavel colaboracdao da Escola de
Mergulhadores — Esquadrilha de Submarinos da Marinha Portuguesa, disponi-
bilizando documentagao e informacao relativa ao mergulho militar e respectivos
equipamentos.
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Netherlands, 2006.
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NAVAL FORCES UNDER THE SEA: THE REST OF THE STORY. Sponsored
by: Office of Naval Research/Undersea & Hyperbaric Medical Society,
James T. Toiner, Arthur J. Bacharach, Blair H. Barrett, Don Chandler,
Marshall L. Nuckols, James Vorosmarti (Eds.), Best Publishing Company,
2007.

HYPERBARIC PHYSICS WITH BUBBLE MECHANICS AND DECOMPRESSION
THEORY IN DEPTH. Bruce R. Wienke, Best Publishing Company, 2008.
HYPERBARIC MEDICINE PRACTICE. Eric P. Kindwall, Harry T. Whelan, Best
Publishing Company, 2008.

HYPERBARIC MEDICINE PROCEDURE: The Kindwall HBO Handbook Sth
Edition. Eric P. Kindwall, Jeffrey A. Niezgoda, ACHM, 2008.

PHYSIOLOGY AND MEDICINE OF HYPERBARIC OXYGEN THERAPY.
Neuman & Thom, Saunders Elsevier, Philadephia, 2008.

TEXTBOOK OF HYPERBARIC MEDICINE. Jain K.K. (Eds.), Hogrefe & Huber
Publishers, 2009.

THE ECHM COLLECTION, VOLUME 1. Alessandro Marroni, Daniel Mathieu,
Francis Wattel. ISBN: 1-930536-25-9, Best Publishing Company.

THE ECHM COLLECTION, VOLUME 2. Alessandro Marroni, Daniel Mathieu,
Francis Wattel. ISBN: 1-930536-28-3, Best Publishing Company.

THE ECHM COLLECTION, VOLUME 3. Alessandro Marroni, Daniel Mathieu,
Francis Wattel. ISBN: 1-930536-48-8, Best Publishing Company.

BREVE HISTORIA DO TEMPO. Stephen Hawking, Gradiva, Lisboa, 2009.
COSMOS. Carl Sagan, Lisboa, Gradiva, 2009.

O ESPECTACULO DA VIDA. Rlchard Dawklns Casa das Letras, Alfragide,
2009.

THE GRAND DESIGN. NEW ANSWERS TO THE ULTIMATE QUESTIONS O F
LIFE. Stephen Hawking & Leonard Mlodinov, Bantam Press, 2010.

BREVE HISTORIA DE QUASE TUDO, Bill Bryson, Bertrand Editora, Lda,
Lisboa, 2010.

AOS OMBROS DE GIGANTES. Stephen Hawking, Texto Editores Lda.,
Alfragide, 2010.

EPISODIOS “AHA". INSPIRACOES SUBITAS E PALPITES FELIZES EM
CIENCIA (O CASO DE ALBERT EINSTEIN). Daniel Duarte de Carvalho,
Esfera do Caos Editores, Lisboa, 2011.

NAS FRONTEIRAS DO UNIVERSO, Rita Rebelo de Andrade (Coord.),
Fundacdo Calouste Gulbenkian I Servico de Ciéncia / Gradiva, Lisboa,
2011.

VIDA: ORIGEM E EVOLUCAO. André Levy, Francisco Carrapigo, Helena
Abreu, Marco Pina (Dir. Cient?@), Esfera do Caos Editores e Autores, Lisboa,
2011.
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CADERNOS NAVAIS

Volumes Publicados

1. A Marinha e a Revolugao nos Assuntos Militares
Vice-Almirante Antonio Emilio Sacchetti.

2. Papel das Marinhas no Ambito da Politica Externa dos Estados
Contra-Almirante Victor Manuel Lopo Cajarabille

3. Conceito Estratégico de Defesa Nacional
Vice-Almirante Antonio Emilio Sacchetti,
Contra-Almirante Victor Manuel Lopo Cajarabille

4. O Contexto do Direito do Mar e a Pratica da Autoridade Maritima
Dr. Luis da Costa Diogo

5. Consideracgoes sobre o Sistema de Forcas Nacional
Vice-Almirante Alexandre Reis Rodrigues

6. Portugal e a sua Circunstancia

Professor Doutor Adriano Moreira,
Vice-Almirante Antonio Emilio Sacchetti,

Dr. Jodo Soares Salgueiro,

Professora Doutora Maria do Céu Pinto,
Professora Doutora Maria Regina Flor e Almeida

7. O Poder Naval. Missoes e Meios
Capitao-de-Mar-e-Guerra Carlos Nélson Lopes da Costa

8. Sobre o Vinculo do Militar ao Estado-Nagao.
Breve Abordagem Filosofico-Estatutaria
Tenente Carla Pica

9. Portugal e os EUA nas Duas Guerras Mundiais:
a Procura do Plano Bi-Lateral
Professor Doutor José Medeiros Ferreira
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10. A Estratégia Naval Portuguesa

Vice-Almirante Antonio Emilio Sacchetti,
Professor Doutor Antonio José Telo,
Vice-Almirante Magalhdes Queiroz,
Almirante Vieira Matias,
Contra-Almirante Lopo Cajarabille,
Comandante-Mar-e-Guerra Marques Antunes,
Dr. Nuno Rogeiro,

Vice-Almirante Ferreira Barbosa,

Dr. Tiago Pitta e Cunha,

Vice-Almirante Reis Rodrigues,
Contra-Almirante Melo Gomes,
Vice-Almirante Alexandre Silva Fonseca,
Vice-Almirante Pires Neves,
Vice-Almirante Rebelo Duarte

11. O Direito Humanitario, as Regras de Empenhamento e a
Conducao das Operacoes Militares

Capitdo-de-Mar-e-Guerra José Manuel Silva Carreira

12. As Forgas Armadas e o Terrorismo
Contra-Almirante José Augusto de Brito

13. O Mar, um Oceano de Oportunidades para Portugal
Almirante Vieira Matias

14. Opgoes Estratégicas de Portugal no Novo Contexto Mundial

Professor Doutor Hernani Lopes,
Professor Doutor Manuel Lopes Porto,

Dr. Jodo Salgueiro,

Professor Doutor José Carlos Venancio,
Dr. Salgado Matos,

Dr. Félix Ribeiro,

Professor Doutor Fernando Santos Neves,
Dr. Joaquim Aguiar,

Professor Doutor Adriano Moreira

15. A Security em ambito maritimo. O Cadigo ISPS
Dr. Luis Manuel Gomes da Costa Diogo,
Capitdo-Tenente José Antdnio Velho Gouveia

16. O Mediterraneo, Geopolitica e Seguranca Europeia
Vice-Almirante Anténio Emilio Ferraz Sacchetti
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17. As Grandes Linhas Geopoliticas e Geoestratégicas da Guerra e da Paz

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

Capitao-Tenente José Antonio Zeferino Henriques

A Nato e a Politica Europeia de Seguranca e Defesa. Em Colisdao
ou em Convergéncia?

Vice-Almirante Alexandre Reis Rodrigues

Seguranca e Cidadania. Conceitos e Politicas
Dr. Antdnio Jorge de Figueiredo Lopes

Continentalidade e Maritimidade.
A Politica Externa dos Impérios e a Politica Externa da China
Professor Doutor Antdnio Marques Bessa

O Poder na Relagao Externa do Estado

Professor Doutor Luis Fontoura
Embaixador Leonardo Mathias

Seminario “Uma Marinha de Duplo Uso”
Intervengdes dos Conferencistas

A Definicao de Agressao da Assembleia-Geral das Nagoes Unidas:
Histdria de uma Negociacao
Dr.@ Maria Francisca Saraiva

Uma Visao Estratégica do Mar na Geopolitica do Atlantico

Coordenadores:
Professor Doutor Antdnio Marques Bessa
Professor Doutor Pedro Borges Graga

A Europa da Seguranca e Defesa
Vice-Almirante Antdnio Rebelo Duarte

19 Simpdsio das Marinhas dos Paises de Lingua Portuguesa

Formulagao da Estratégia Naval Portuguesa. Modelo e processo
Contra-Almirante Antdnio da Silva Ribeiro
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28. O Sistema de Planeamento de Forcas Nacional. Implicacoes da
Adopgcao do Modelo de Planeamento por Capacidades.
Capitao-de-Mar-e-Guerra Carlos César Martinho Gusmao Reis Madeira

29. Reflexodes sobre o Mar.
Uma Homenagem ao Vice-Almirante Antdnio Emilio Ferraz Sacchetti

30. A “Guerra as Drogas”
Capitao-de-Mar-e-Guerra MN J. Margalho Carrilho

31. Contributos para uma caracterizacdao da Geopolitica Maritima de
Portugal
19 Tenente Humberto Santos Rocha

32. 60 anos da Alianca Atlantica. Perspectivas navais
Almirante Fernando José Ribeiro de Melo Gomes
Vice-Almirante José Carlos Lima Bacelar

33. A Plataforma Continental Portuguesa e o Hypercluster do Mar
Vice-Almirante Victor Lopo Cajarabille
Vice-Almirante Antonio Rebelo Duarte
Dr.@ Patricia Viana Afonso

34. Estratégia Naval Portuguesa - O processo, o contexto e o
conteudo
Contra-Almirante Antdnio Silva Ribeiro
Capitao-de-Mar-e-Guerra Francisco Braz da Silva
Capitao-de-Mar-e-Guerra Jorge Novo Palma
Capitao-de-Fragata Nuno Sardinha Monteiro

35. O Papel da Uniao Europeia e da Unido Africana na Prevencao e
Gestao de Conflitos

em Africa
Capitao-de-Mar-e-Guerra Edgar Marcos bastos Ribeiro

Nota: Os Cadernos Navais encontram-se disponiveis na internet, no site da
Marinha: www.marinha.pt
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