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Resumo

Introducao: A doenca disbarica é causada pela formacao de bolhas de gases inertes devido a
diminuicdo da pressao hidrostatica durante o mergulho. Esta doenca inclui duas entidades
clinicas: a doenca da descompressdao, quando as bolhas sdo formadas in situ apos a
supersaturacao do tecido em gases inertes dissolvidos, e a embolia gasosa arterial, em que
ocorre a entrada de gas a nivel pulmonar e a sua posterior passagem para a circulacao
arterial. A doenca é caracteristica do mergulho auténomo, no entanto, estudos recentes tém
revelado que embora a sua incidéncia seja rara, particularmente no mergulho em apneia, esta

a aumentar e deve ser prevenida, pela sua apresentacdo neurologica potencialmente fatal.

Material e Métodos: O caso clinico que se descreve foi tratado no Centro de Medicina
Subaquatica e Hiperbarica da Marinha. Toda a informacao bibliografica foi obtida através da
pesquisa de publicacdes relacionadas na plataforma online PubMed, em inglés, sem restricdes
de data de publicacao, recorrendo aos seguintes termos: “doenca disbarica”, “sindrome de
taravana”, “doenca de descompressao”, “mergulho em apneia”, “scooter subaquatica”,

“foramen oval patente”.

Resultados: Um individuo do sexo masculino, de 38 anos, recorreu ao servico de urgéncia de
um centro hospitalar apos desenvolver um quadro neuroldgico agudo no contexto de
realizacao de mergulhos em apneia sucessivos, com scooter subaquatica, com a duracao de 2-
2.5min, a uma profundidade de 29-32m, perfazendo um total de 5h de mergulho sem
intervalos de superficie. Durante a avaliacao médica, foi detectado que o doente apresentava
um foramen oval patente, sinais microembdlicos no doppler transcraniano, e a imagem de
ressonancia magnética cranioencefalica evidenciou uma lesao hiperintensa em T2/FLAIR na
substancia branca subcortical, na regido subcentral frontal a esquerda. O individuo foi
submetido a uma sessdao de oxigenoterapia hiperbarica de emergéncia com a Tabela 6 da
Marinha Norte-Americana, seguida de um esquema terapéutico com 4 sessdes de
oxigenoterapia hiperbarica de rotina, a 2.5 ATA, durante 75 min. O doente teve evolucao

clinica favoravel, com remissao da sintomatologia.

Conclusédo: O quadro clinico apresentado é concordante com o desenvolvimento de doenca de
descompressao no mergulho em apneia, também conhecida como Sindrome de Taravana.
Contudo, continua ainda por clarificar o mecanismo fisiopatologico que originou esta
sindrome, tal como em outros casos semelhantes descritos na literatura. Atualmente
mantém-se as diversas limitacdes a prevencao e diagndstico da sindrome de Taravana, tais
como a falta de ensaios clinicos, auséncia de modelos fisiopatoldgicos preditivos e

redundancia de classificacoes.
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Abstract

Introduction: Decompression illness or dysbaric illness is caused by the development of inert
gas bubbles as consequence of a reduction in hydrostatic pressure while diving. The disease
includes two clinical entities: decompression sickness, in which the bubbles are formed
locally from the supersaturation of the inert gases dissolved in the tissues; and arterial gas
embolism, where gas is introduced into the arterial circulation through pulmonary
barotrauma. Usually, dysbaric illness is associated solely to assisted diving, and its incidence
is rare in breath-hold diving. However, recent studies have shown that this incidence is rising
and must be prevented from growing further, since its typical neurological presentation is

potentially fatal.

Materials and Methods: The clinical case here presented was treated in the Underwater and
Hyperbaric Medical Centre of the Portuguese Navy. All references were found using the online
platform PubMed, using the following search terms, in English, and without any publication
date restriction: “decompression sickness”, “decompression illness”, “dysbaric illness”,

“taravana syndrome”, “breath-hold diving”, “underwater scooter”, “patent foramen ovale”.

Results: A 38 year-old man was admitted to the emergency department of a central hospital
after developing an acute neurological episode immediately after undergoing breath-hold
diving using an underwater scooter. The activity lasted a total of 5h, with dives lasting 2-
2.5min, reaching between 29-32m in depth, and without any surface intervals. While in
evaluation, it was detected that the patient had a patent foramen ovale observable through
echocardiography, microembolic signals in the transcranial echodoppler, and a hyperintense
lesion in the subcortical white matter of the subcentral left frontal region in T2/FLAIR in the
magnetic resonance imaging of the brain. Following clinical suspicion, the patient underwent
an emergency hyperbaric oxygenotherapy therapy session using United States Navy Table 6,
followed by four routine sessions with 2.5 ATA for 75 min. The patient exhibited a favourable

clinical evolution, with full remission of symptoms.

Conclusion: The case described is in accordance with the development of decompression
sickness in breath-hold diving, also known as Taravana Syndrome. Its pathophysiology is still
not fully understood, as its causal relationship to clinical cases similar to this. Moreover,
there are still many obstacles to the prevention and diagnosis of such occurrences, as there is
little scientific and clinical research available, and disagreement about the adequate
classification to employ. It is necessary to construct predictive pathophysiological models so

we can prevent adverse events such as decompression sickness in breath-hold diving.
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Doenca de Descompressao no Mergulho em Apneia

1. INTRODUCAO

1.1. Contexto Historico

0 mergulho faz parte da historia da Humanidade. Desde a antiguidade que o mergulho
€ um recurso utilizado para a sobrevivéncia e subsisténcia das populacdes. Devido a escassez
de conhecimento e de materiais disponiveis, o mergulho comecou por ser bastante
rudimentar (Figura 1). As comunidades recorriam ao mergulho em apneia para pescar ou
recuperar objetos do fundo do mar, e esta descrito na literatura, como profissao, desde ha
mais de 5000 anos, assim como a sua utilizacdo em operacbes militares em meio nautico.(1)
Com o aparecimento de tubos de respiracdo primitivos, tal como canas ocas e tubos
extensiveis até a superficie, passou a ser possivel mergulhar durante mais tempo, embora

esse tipo de mergulho estivesse limitado a profundidade de aproximadamente 1m.(1)
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Figura 1: Friso Assirio do séc. IX com saco de pele de
animal insuflavel.(1)

Apesar das limitacdes impostas pelo meio aquatico, este era contudo, um meio valido
de sustento. Assim, diversas comunidades costeiras especializaram-se na apanha de pérolas,
corais, esponjas, e até mesmos tesouros perdidos em embarcacdes naufragadas, que
pudessem trazer riqueza ao mergulhador. Este sentido de utilidade selecionou o mergulho
para ser um alvo de desenvolvimento tecnoldgico, e ao longo dos séculos, inventores
brilhantes aperfeicoaram e diversificaram a pratica de mergulho.

Os sinos de “imersao” surgiram, e sofreram evolucdes e aperfeicoamentos entre 1500-
1800, com contributos de William Phipps, Edmund Halley e John Smeaton (Figura 2).(1,2)
Caracteristicamente, o sino de “imersdo” consiste numa camara abobadada em que o ar da
superficie se acumula no seu interior durante a sua submersdo. Assim os mergulhadores
podem descer dentro do sino até maiores profundidades, tendo um reservatorio de ar
disponivel dentro do sino. Ao atingir a profundidade ou local pretendido, podem entao sair do

sino para procurar ou resgatar algum objeto, regressando ao sino assim que precisem de

1
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respirar novamente. Isto permite aos mergulhadores permanecerem debaixo de agua nao
apenas minutos, mas horas.(1) Modelos mais avancados passaram a dispor também de
sistemas de renovacao de ar dentro do sino enquanto este estava submerso. (3)

Em 1790 surgiu o sino de “imersao” de John Smeaton, apelidado de “Caisson” (caixas
grandes em Francés), o qual tinha sido aperfeicoado no tamanho, forma e com uma bomba de
ar manual integrada, que transmitia ar da superficie para o fundo do mar, onde estava o
mergulhador.(2) Este sino continua a ser utilizado nos dias de hoje. Com esta tecnologia
surgiu a Doenca de Caisson, na qual o mergulhador desenvolvia um quadro de vertigens,
dificuldade respiratoéria e dor incisiva nas articulacdes ou abdomen, assim que regressava a
superficie. Em geral o doente recuperava completamente mas também podia manter algumas
sequelas. Esta mesma doenca foi mais tarde apelidada de “the bends” (curvatura em Inglés)
quando surgiu nos construtores da ponte de Brooklyn em Nova lorque (1,2), e que caracteriza

a posicdo antialgica adotada pelos individuos afetados.(2)

Figura 2: Sino de “Imersao” de Halley.(1)

O mergulho semi-auténomo surgiu com John Lethbridge em 1715, com o
desenvolvimento do seu fato de mergulho rigido (Figura 3).(1,2) Em 1828, os irmaos John e
Charles Deane transpuseram a tecnologia de combate a incéndios, para o mergulho e criaram
um “fato aberto” de mergulho, com capacete rigido com mangueiras injetoras de ar da
superficie acopladas.(2) Em 1837, Augustus Siebe aperfeicoou o fato dos irmaos Deane e selou
o capacete, de maneira a ndo entrar agua, acrescentado também uma valvula de escape e um

fato impermeavel.(1-3)
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Figura 3: Fato de mergulho de Lethbridge.(1)

Na sequéncia desta evolucdo técnica gradual, surge entdo o mergulho autonomo
(SCUBA) em 3 fases distintas (2), e com 3 tipos de circuitos diferentes (1): Numa primeira
fase, em 1864 com Benoit Rouquayrol e Auguste Denayrouze, continuada com os avancos de
Henry A. Fleuss em 1876, e Yves Le Prieur em 1933; Rouquayrol e Denayrouze construiram o
primeiro equipamento de respiracao de ar em circuito aberto, patenteado como “aeroforo”
ou “aerdfago”.(2) No circuito aberto, o ar é retirado de um reservatorio (ou cilindro) e o ar
expirado é entao libertado diretamente para a agua através de uma valvula de escape.(1)
Neste caso, o reservatorio tinha ar comprimido a baixa pressdo, e com regulador de débito a
pedido inspiratorio.(2) Fleuss construiu o primeiro equipamento de mergulho em circuito
fechado, ou seja, em vez do ar expirado ser libertado pela valvula de escape, o oxigénio é
continuamente filtrado e recirculado. O equipamento de Le Prieur era também em circuito
aberto, no entanto este tinha ja uma regulacao manual do débito proveniente do reservatério
de ar comprimido a alta pressao (2); A segunda fase, acontece em 1942 com Emile Gagnan e
Jacques Cousteau, com a combinacdo da tecnologia ja existente e criacdo do “aqualung”.
Este sistema de respiracdo artificial € também em circuito aberto, com débito de ar “a
pedido”, fornecido ao menor esforco inspiratorio, apos adaptacdao de um regulador e tanque
de ar a alta pressao (1,2); E por Gltimo, surgiu a fase final do mergulho auténomo com o
mergulho de saturacao, e com diferentes misturas gasosas. (2)

Desde entao o desenvolvimento tem-se direcionado para prevenir os riscos do

mergulho profundo e longo que o SCUBA permite.
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1.2. Meio Subaquatico e Principios Fisicos

O meio subaquatico € um meio adverso para o Homem, na medida em que este nao
esta funcionalmente adaptado para sobreviver neste meio e precisa assim de recorrer a meios
artificiais de sustentacao.

Por ser composto por agua, o ambiente aquatico é anaerobio para o Homem. Para
além disso, possui uma densidade cerca de 800 vezes superior a atmosférica.(1,2)
Consequentemente estas caracteristicas impdem determinadas limitacoes geograficas e
fisiologicas ao ser humano. O meio subaquatico difere do atmosférico de tal forma que
existem grandes e rapidas variacdoes pressurimétricas e térmicas (1,2), o que limita a
tolerancia do organismo humano a este meio, apenas dentro de certos limites suportaveis.

A densidade superior da agua faz com que exista uma resisténcia ao movimento, um
aumento do trabalho motor e reducao do rendimento muscular. Existe uma alteracao na
propagacao do som, com a velocidade do som aumentada assim para 1.531 m/s
comparativamente aos 343 m/s no ar, o que provoca uma alteracao da percecao sonora e da
orientacao espacial, resultando em alteracdes cognitivas. Estas alteracoes sao potenciadas
pela sensacdo de auséncia gravitacional que o meio subaquatico proporciona. A energia
luminosa atua de maneira diferente no meio subaquatico, existindo alteracdes de refracdo da
luz, turvacdo, salinidade da agua e até poluicdo. Assim a percecéo visual do mergulhador fica
comprometida. Para os mergulhadores o meio de transmissdo de calor mais importante é a
conducao, e é esta a razao da existéncia de fatos de mergulho. Um mergulhador comeca a
sentir frio a uma temperatura da agua abaixo dos 21°C porque a esta temperatura o corpo nao
consegue compensar adequadamente o calor perdido para a agua. (1)

Para entender o meio subaquatico é preciso compreender as leis da fisica que o
regem. E importante salientar que o meio aquatico possui caracteristicas fisicas diferentes do
meio atmosférico que influenciam a maneira como os seus elementos interagem, e também
como o ser humano interage com este meio. Nomeadamente, a densidade é uma medida de
massa por unidade de volume e é calculada pelo quociente da massa total de um objeto pelo
seu volume total. Esta medida torna-se relevante pois a densidade de um gas influencia a
resisténcia a inspiracao dos diferentes gases respirados. A pressao € a medida equivalente a
aplicacao de forca limitada a uma determinada area. Existem varias unidades equivalentes
(Tabela 1) utilizadas pela comunidade cientifica atualmente, sendo neste caso as mais
relevantes, atm e ATA.(1)

Durante a pratica do mergulho, com o aumento da profundidade, uma maior
quantidade de agua exerce pressao sobre o mergulhador. Assim, a pressao aumenta 1 atm por
cada 10 m de profundidade. Segundo a lei de Boyle-Mariotte (Figura 4) nao s6 a pressao
aumenta com a profundidade, mas para uma temperatura constante, o volume de ar contido
nas cavidades organicas ocas de um mergulhador diminui proporcionalmente. Isto significa
que se aumentar 10 m em profundidade, aumenta-se 1 atm em pressao e diminui-se o volume

em %.(4,5) Enunciado de outra forma, para uma temperatura constante, a pressao e o
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volume de um gas sao inversamente proporcionais. E o inverso é verdadeiro para a ascensao.
Quando um mergulhador ascende a superficie, o volume de gas contido nos seus pulmoes
aumenta proporcionalmente a reducéo de pressao a que esta sujeito. E assim que todo o gas

contido numa cavidade do organismo pode provocar traumatismo - barotrauma.(6)

Tabela 1: Unidades de pressao. (6)

1 Pa Pascal (ST unit) = 1 Newton/m? (= N/m?)
1 kPa Kilopascal (ST unit) = 1,000 N/m?
1 MPa Megapascal (ST unit) = 1,000,000 N/m?
100,000 Pa
100 kPa
1 bar bar (accepted by SI) = 0.1 MPa
750.06 mm Hg
14.5 psi
1.013 bar
760 mm Hg
1 atm physical atmosphere 1.033 kp/em? (= at)
= 14.696 psi
| ata atmospheres absolute 10.08 metres sea water
33.07 feet sea water (= fsw)
33.90 feet fresh water
Il mm Hg  millimetres of mercury = 133.32 Pa
1 psi povunds per square inch _ 0.069 bar
1 psig psi gauge pressure

E também verdade que ao aumentar a pressdo, aumenta-se a solubilidade de um gas
até um novo estado de equilibrio, sendo este gas dissolvido num meio liquido. Ou seja, a
pressao parcial de um gas determina o conteldo tecidual de gas(es) dissolvido(s), como nos
diz a lei de Henry, que postula que a solubilidade de um gas dissolvido num liquido é
diretamente proporcional a pressao parcial do gas acima do liquido.(5) E o mesmo é valido
para uma mistura de gases, ja que a lei de Dalton (Figura 4) nos diz que a pressao parcial de
uma mistura de gases € igual a soma das pressdes parciais dos gases constituintes da
mesma. (3)

A lei dos gases inclui formulacoes de Boyle, Mariotte, Charles e Gay-Lussac e assim
correlaciona as variacdes das trés caracteristicas dos gases - a pressdo, temperatura e volume
- entre elas, para assim se conseguir prever o comportamento destes.(1) Apesar do
mergulhador necessitar respirar apenas um dos gases (necessariamente oxigénio) da mistura
gasosa para suprir as suas necessidades fisioldgicas, este pode tornar-se toxico com a pressao.
Assim o comum ¢é utilizar-se uma mistura de gases, equivalente ao ar atmosférico, estando

esta mistura sujeita as mesmas leis enunciadas, pela lei de Dalton (Figura 4).(1)
(A) pxV = const.,para T = const. <
= plxV1 = p2xV2,para T = const.

(B) Ptot=pl+p2+--+pn&e
< pl = Ptot X F1

Figura 4: (A) Lei de Boyle-Mariotte e (B) Lei de Dalton. p, pressao; V,
volume; T, temperatura; tot, total; F, fracao de de gas na mistura.
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A difusao de gases € o processo de misturar moléculas de gas através dos movimentos
destas particulas. Um determinado gas atravessa uma membrana permeavel dependendo da
pressao parcial dos gases de cada lado da membrana. Se a pressao parcial € maior de um
lado, essas moléculas vao difundir-se através da membrana para o lado de menor pressao, até
se atingir um equilibrio, ou seja, a mesma pressao parcial em ambos os lados. O corpo
humano é composto por membranas permeaveis e por isso os gases difundem-se por todo o
organismo a taxas de difusao diferentes, conforme a diferenca de pressées parciais. O mesmo
acontece entre gases e liquidos. Quando os dois entram em contacto, uma porcao de gas
dissolve-se no liquido. Importa mencionar que certos gases sdo mais sollveis que outros. A
temperatura e a pressao também afetam a solubilidade dos gases. Esse movimento cria uma
tensao gasosa, cuja diferenca com a pressao parcial do mesmo gas, se chama gradiente de
pressao e indica a taxa a qual o gas entra ou sai da solugdo. (1)

Para qualquer gas respirado, a uma pressdo constante, o gas dos tecidos corporais
esta em equilibrio com o gas dos pulmées, regidos pela respetiva pressao parcial do gas. Se
absorver ou eliminar mais gas, tera de se atingir um novo equilibrio. Estes gases permanecem

em solucao desde que a pressao se mantenha constante. (1)

1.3. Condicionamentos do Mergulho

Podem ocorrer varios tipos de acidentes durante o mergulho, que sdo comummente
classificados em acidentes disbaricos ou em acidentes nao disbaricos, sendo os primeiros
causados pela variacao de pressao ambiente, enquanto os segundos nao.(1,2)

Os acidentes nado disbaricos sdao os mais comuns e incluem traumatismos, lesdes
produzidas pela fauna e flora subaquatica, hipotermia, esgotamento fisico, sincope vagal,
agravamento de doenca pré-existente e manifestacdo inaugural de doenca previamente
desconhecida. (2)

Os acidentes disbaricos podem ser ainda diferenciados em nao bolhares e bolhares. Os
primeiros correspondem a eventos barotraumaticos, devido a variacbes de pressdo em
cavidades ocas organicas, ou toxicos, causados pela respiracdo de gases a pressdes parciais
que nao as fisiologicas. Sao tipos de acidentes disbaricos nao bolhares toxicos, a narcoses de
gases inertes, hipo/hiperoxia, hipo/hipercapnia, sindrome nervosa das altas pressées, edema
pulmonar apneico das profundidades extremas e intoxicacdo por monoxido de carbono ou
carbonarcose.(2)

Por ultimo, os acidentes disbaricos bolhares compreendem a doenca disbarica, ou
seja, a doenca da descompressdo e embolia gasosa arterial, associada a sindrome de
hiperpressao intratoracica.(2,3,6) Este tipo de acidentes sera descrito posteriormente neste

documento.
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1.4. Mergulho em Apneia ou Mergulho Livre

O conceito de mergulho consiste na imersao de um individuo num qualquer
reservatorio de agua, expondo-o a um ambiente de elevadas pressdes e impossibilitando a
respiracdo. Quando em apneia, o mergulhador sustém a respiracdo durante a totalidade do
mergulho, fator que limita a profundidade e duracdo do mesmo.(7,8) E porém, o tipo de
mergulho mais antigo, e existem descricbes de mergulho em apneia como meio de
subsisténcia em comunidades Ama japonesas e Haenyeo Coreanas com cerca de 2000
anos.(3,8,9) Um individuo em condicbes fisiologicas normais consegue suster a respiracdao
durante 30 a 90 segundos, no entanto, mergulhadores profissionais conseguem fazé-lo durante
mais de 6 minutos.(4) Isto implica que apesar de o ser humano ter capacidades fisioldgicas
que possibilitam o mergulho prolongado e repetido, estas podem ser treinadas e melhoradas.
No mergulho em apneia ha que ter em consideracao trés condicbes distintas: apneia, imersao
em agua fria e exposicao a pressoes gradualmente mais elevadas.(3) Os fatores principais que
limitam o tempo de apneia sdo o volume pulmonar, taxa de consumo de oxigénio e tolerancia
ao didxido de carbono.(4) Para além disso, o mergulhador esta sujeito a uma maior pressao
subaquatica, diretamente proporcional a profundidade. (3)

A maioria dos estudos sobre mergulho em apneia foram desenvolvidos com base em
mergulho a uma profundidade minima apenas suficiente para submergir a cabeca do
mergulhador, chamado mergulho simulado.(3) Desta forma grande parte da literatura sobre a
fisiopatologia do mergulho em apneia baseia-se em modelos conceptuais tedricos e necessita

estudos complementares.

1.4.1. Resposta ou Reflexo do Mergulho

O reflexo do mergulho é um reflexo existente em todos os vertebrados que respiram
ar ambiente. O estimulo desencadeante é a apneia, e consiste em vasoconstricdo periférica
mediada pelo sistema nervoso auténomo simpatico associada a hipertensdo, e bradicardia
induzida pelo sistema nervoso auténomo parassimpatico com reducao do débito cardiaco. Para
além disso, existe um aumento da concentracdo de hemoglobina através de um reflexo
simpatico que resulta em contracdo esplénica. Esta resposta a apneia € potenciada pela
diminuicdo da temperatura da face e/ou hipoxia. Estas alteragcdes tém como objetivo desviar
a irrigacdo sanguinea, e assim oxigénio e nutrientes, para o coracado e cérebro, os 6rgaos mais
sensiveis a isquemia (Figura 5).(3,8,9)

Um reflexo da resposta ao mergulho mais pronunciado, implica uma maior duracédo do
tempo maximo em apneia. Este é no entanto, extremamente variavel entre individuos, e
alias, existem diversos fatores que o influenciam, nomeadamente: volume pulmonar, pressao
intratoracica, hipoxia, hipercapnia, exercicio fisico, experiéncia prévia em mergulho, idade e

fatores psicoldgicos.(3,9)
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Este mecanismo parece ter como objetivo a conservacao das reservas de oxigénio em
animais semi-aquaticos, diminuindo o seu metabolismo durante o mergulho prolongado. A
bradicardia reduz o consumo de oxigénio a nivel central enquanto a vasoconstricao periférica
diminui o seu consumo a nivel periférico; esta menor perfusdao muscular faz com que exista
uma preferéncia por oxigénio derivado da mioglobina, e posteriormente pela producao de
acido lactico. A contracao esplénica faz aumentar o hematocrito, aumentando assim a
capacidade de reserva tanto de oxigénio como de dioxido de carbono, e consequentemente
adiando o ponto de rutura fisiolégico.(3,8)
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Figura 5: Esquema representativo das reacdes fisiologicas que se iniciam aquando mergulho em apneia.
Setas cheias correspondem a influéncias positivas. Setas ponteadas correspondem a influéncias
negativas. As caixas de texto representam alteracdes fisiologicas importantes no processo de resposta ou
reflexo do mergulho. SA, sinoatrial; Medull, medular; Circ, circulatorio. (9)

1.4.2. Alteracoes Fisiologicas

Todos os animais que necessitem de mergulhar repetidamente para sobreviver e
conseguir de retirar recursos suficientes do meio, tém obrigatoriamente de adaptar o seu
organismo. Nomeadamente, tém de ser capazes de controlar voluntariamente a sua
respiracdo, aumentar a capacidade de armazenamento de oxigénio e didxido de carbono,
limitar a sua taxa metabolica transitoriamente através do reflexo do mergulho, tolerar

pressdes parciais baixas de oxigénio e altas de didxido de carbono, e ter a capacidade de
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recuperar rapidamente ap6s um periodo de asfixia. Assim é o caso do ser humano. O Homem,
por ser um animal de sangue quente, precisa também de ser capaz de tolerar um meio com
temperaturas mais baixas. (8)

O ser humano tem uma funcionalidade 6tima apenas num estreito envelope a
superficie terrestre, e fora desse envelope, o meio é hostil e a sua sobrevivéncia depende da
sua capacidade para contrariar as forcas agressoras.(1)

Aquando da imersao o organismo humano passa a estar sob a acao combinada da
pressdo atmosférica e hidrostatica.(10) E essa pressdo total que vai influenciar os tecidos e
cavidades do mergulhador, provocando uma série de condicdes ndao 6timas no organismo que
requerem respostas adaptativas para a sobrevivéncia.(11) Com a imersdo, o volume dos
pulmdes diminui com o aumento da profundidade e pressao, e vice-versa, de acordo com a lei
de Boyle. Como ja foi referido acima, o ser humano, como mamifero, possui ainda um reflexo
de mergulho que desencadeia bradicardia, vasoconstricao periférica, libertacdo de hemacias e
difusdo de plasma no toérax, aquando a imersdao da cabeca.(11) Assim o volume sanguineo
intratoracico aumenta, assim como o débito cardiaco e pressao venosa central. Existe também
um aumento de péptido natriurético atrial (ANP), através do reflexo de Gauer-Henry, e uma
diminuicdo da secrecdo da hormona antidiurética (ADH) pela neurohipofise, provocando um
aumento da diurese.(3,4,7) Simultaneamente existe uma diminuicdo da circulacdo periférica
devido a vasoconstricao nessas areas induzidas pelo reflexo do mergulho, com um aumento de
36.6% no fluxo sanguineo na artéria carotida e um aumento de 100% na circulacao cerebral. A
intensificacdo da circulacao cerebral é secundaria a vasodilatacao provocada pelo aumento da
concentracao de diéxido de carbono no sangue durante a apneia. Com a redistribuicdo da
irrigacdo sanguinea para salvaguardar os 6rgaos “nobres”, os restantes tecidos ficam sujeitos
as consequéncias do metabolismo anaerdbio e acumulacao de acido lactico. (3)

As trocas gasosas pulmonares sao influenciadas pela pressao ambiente, e influenciam
o resto do organismo.(3) Durante o mergulho em apneia, € possivel retirar oxigénio do ar
acumulado nos pulmdes mas € impossivel eliminar o dioxido de carbono. Assim este é
acumulado inicialmente nos pulmdes e sangue, e mais tarde no musculo e restantes orgéos,

assim como os restantes gases inspirados e nao metabolizados.

1.4.3. Aspetos Clinicos

Apesar de o mergulho em apneia apresentar menor incidéncia de efeitos adversos
para a saude que o mergulho auténomo, existem ainda alguns aspetos clinicos relevantes, a
nivel cardiovascular, respiratorio, neurolégico e musculoesquelético.(3)

E também possivel a ocorréncia de acidentes nao disbaricos e disbaricos no mergulho
em apneia. Durante a fase de ascensao a superficie, pode desenvolver-se barotrauma
pulmonar. Gases podem ficar retidos em zonas da arvore pulmonar durante a subida a
superficie, causando distensao localizada e eventual ruptura, desenvolvendo-se pneumotorax,

pneumomediastino e embolia gasosa arterial. O quadro clinico pode complicar-se com
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sintomatologia neurolégica quando ha um embolismo secundario ao barotrauma pulmonar, em
particular durante ascensdoes muito rapidas a superficie.(3,12) Possivelmente, diferencas de
compliance entre regides pulmonares com patologias prévias ou lesdes sequelares pré-
existentes podem estar na origem do quadro clinico; assim como uma discrepancia entre o
retorno sanguineo a periferia e a expansado toracica durante a subida, causando uma
diminuicdo da compliance pulmonar e um maior estreitamento das vias aéreas. (3)

Em 1965, E.R. Cross(13) descreveu pela primeira vez a Sindrome de Taravana (em
portugués, “cair loucamente” ou “enlouquecer”)(3,13), uma patologia neurologica
caracteristica da populacao nomada do arquipélago Tuamotu, e caracterizada por vertigem,
paralisia parcial ou completa, e mesmo perda de consciéncia. Este povo da polinésia francesa,
chamado Paumotan, vive do mergulho em apneia para conseguir retirar alimento e riqueza do
oceano (em particular pérolas), e assim, ao longo do tempo aperfeicoou uma técnica e perfil
de mergulho repetitivo e prolongado. Contudo Cross demonstrou que o estilo de vida
caracteristico tinha efeitos adversos a longo prazo, e toda a comunidade era conhecida pelas
suas mentes simples. No mesmo ano, P. Paulev (13) teorizou que a Sindrome de Taravana
poderia ser causada pela acumulacao de azoto devido a mergulhos em apneia prolongados sem
intervalos de superficie suficientemente grandes que permitissem eliminar os gases inertes
acumulados.(3,13) Ainda, E.H. Lanphier(13) equiparou a cinética de gases do mergulho em
apneia com o mergulho auténomo e assim desenvolveu tabelas de descompressido
adaptadas.(13) Existem também relatos de tal sintomatologia neurologica em outras
comunidades semelhantes, com perfis de mergulho equiparaveis, como os Ama japoneses e as
Haenyeo coreanas.(3,8) Atualmente estes problemas tém-se estendido a populacdo geral
devido ao desenvolvimento tecnolégico e a possibilidade de se mergulhar cada vez mais

fundo, mais depressa e durante mais tempo.(3)

1.5. Doenca Disbarica

A doenca disbarica corresponde a um conjunto de sintomas associados aos efeitos da
descompressao no organismo. A sua etiologia ndo esta ainda hoje completamente esclarecida,
no entanto, admite-se que os principais agentes causadores sao bolhas de gas que surgem no
organismo devido a descompressao.(6) O termo doenca disbdrica (Figura 6) engloba tanto a
embolia gasosa arterial (AGE) na qual émbolos de gas alveolar ou venoso sao introduzidos na
circulacdao arterial; como a doenca de descompressao (DCS), em que se formam bolhas
localizadas a partir de gases inertes (em particular, azoto) dissolvidos nos tecidos durante a
fase de descompressao.(14,15) AGE também pode estar associada a uma forma severa de
DCS.(4)

10
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1.5.1. Epidemiologia

Existem diversos fatores de risco associados a DD, e que podem ser divididos em
fatores relacionados com o mergulhador, com o mergulho em si e com o periodo apds o
mergulho.(16)

Os fatores de risco relacionados com o mergulhador incluem a sua condicao fisica, em
gue uma pior condicao fisica, sedentarismo e obesidade, predispéem ao desenvolvimento de
DD. O envelhecimento, desidratacao e a presenca de um foramen oval patente (FOP)
aumentam também a probabilidade de DD.(5,6)

Durante a fase de mergulho, existem diversos fatores influenciadores do
desenvolvimento de DD, nomeadamente baixa temperatura corporal, esforco fisico durante o
mergulho, auséncia de um nimero apropriado de patamares de descompressao, alcance de
uma maior profundidade e a velocidade de ascensao a superficie.(3,6)

Ainda assim, a incidéncia de DD ¢ relativamente baixa, sendo de 2.7 em 10000
mergulhos.(6,17) A sua baixa incidéncia tem beneficiado muito da utilizacdo de tabelas de
descompressao e computadores, que permitem ao mergulhador tanto profissional como
recreativo, efetuar o seu mergulho dentro dos limites de seguranca. A incidéncia de DD
aumenta em comunidades indigenas dedicadas profissionalmente ao mergulho em apneia,

passando para 1 em 245 mergulhos. (15)

1.5.2. Classificacao

Tipo | (Moderado)

Doenca de .
Descompressao (DCS) LpolliGmve)

Tipo Ill {Combinado
Classificacdo de Golding Embolia Gasosa s ( )

(Tradicional) Arterial (AGE)

Classificacdo de Francis-Smith

Classificagdo Clinica (Descriptiva)

Classificagdo Internacional de
Doengas, 102 Edigdo
(CID-10)

Figura 6: Atuais sistemas de classificacdo da DD. Atualmente existem trés sistemas diferentes para
classificar a DD de acordo com a sintomatologia (clinica): a classificacao tradicional ou de Golding, a
classificacao descritiva ou de Francis/Smith e a classificacao ICD-10. A Tradicional assenta no
pressuposto de que a DD é bicausal, sendo provocada por gases inertes (doenca da descompressao - DCS)
ou por embolia (embolia gasosa arterial - AGE). O sistema diferencia ainda trés tipos de DCS de acordo
com a severidade dos sintomas, nhomeadamente Tipo | (moderado), Tipo Il (grave) e Tipo Il (forma que
combina DCS e AGE). Ao contrario, a Classificacao de Francis/Smith baseia-se na apresentacao clinica da
DD, podendo ser mais util na avaliacdo diagndstica, da evolucdo e prognostico. A10* edicdao da
Classificacao Internacional de Doencas (CID-10) codifica diversas categorias gerais relacionadas com a
Doenca da Descompressao. (6)
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Existem trés sistemas de classificacao da DD, tendo em consideracao a clinica (Figura
6). Porém tem existido uma grande inconsisténcia na classificacdo da doenca devido a fatores
como a grande variabilidade interpessoal da doenca, a dificil distincao entre AGE e DCS pela
possivel arterializacdo de gas venoso, e a inexisténcia de teste diagnéstico definitivo,
confiando apenas na possivel correlacdo com a descompressao e prevaléncia de envolvimento
neurologico. (6)

Pode dizer-se, de acordo com a classificacdo de Golding, que a DD compreende a
doenca da descompressao (DCS) e embolia gasosa arterial (AGE), e ambas as condicdes sao
provocadas pelo aparecimento e acumulacdao de bolhas de gas provenientes dos tecidos
circundantes do organismo ou de barotrauma pulmonar (Figura 7), respetivamente. Contudo,
a DCS e a AGE sao frequentemente indistinguiveis clinicamente e o tratamento é equivalente

numa primeira fase.(16)
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Figura 7: Barotrauma pulmonar durante a
ascensao a superficie.(14)

1.5.3. Fisiopatologia da Doenca Disbarica

Como foi referido anteriormente, a DD engloba a AGE e a DCS.

A primeira é causada pela rutura dos capilares pulmonares, devido a expansao de gas
dissolvido durante a descompressao.(14) Ocorre entdao a entrada de ar alveolar a nivel das
veias pulmonares, e assim para a circulacao arterial, podendo causar embolia paradoxal

(Figura 7).(4) Certas patologias pulmonares, como por exemplo a asma grave e a Doenca
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Pulmonar Obstrutiva Cronica (designadamente na presenca de bolhas enfisematosas), podem
predispor a retencao de gas no parénquima.(12,14) A sintomatologia resultante é semelhante
a DCS, mas surge mais rapidamente (durante a ascensdo ou ja mesmo a superficie) e tem
predominancia neuroldgica.(4)

A segunda consiste na formacdao e acumulacao de bolhas gasosas intra- ou
extravasculares quando é atingido um estado de supersaturacdo dos gases dissolvidos no
organismo.(14) Quando a soma das pressoes parciais dos gases dissolvidos num tecido excede
a pressao ambiente - que pode surgir durante a descompressao, quando a pressao ambiente
diminui mais depressa do que o organismo elimina os gases inertes dos tecidos - atinge-se um
estado de supersaturacao.(4,14) Assim ocorre a formacao de bolhas gasosas com gas que
estava previamente dissolvido. Quanto maior a quantidade de gas dissolvido, mais facilmente
se atinge este estado de supersaturacao, e consequentemente se formam bolhas.(4) Estas
bolhas de gas podem ter efeitos mecanicos, biogquimicos e embolicos (14), podendo provocar
uma embolia gasosa tanto na circulacao venosa como na arterial, sendo a venosa mais comum
e associada a fase de descompressao no mergulho.(6) Normalmente forma-se um ndmero
reduzido de bolhas, clinicamente assintomaticas, pois sao eficientemente filtradas pelo
pulmao saudavel.(14) Se pelo contrario existir uma grande quantidade de bolhas embdlicas,
estas podem conseguir atravessar o filtro capilar pulmonar e causar uma sintomatologia mais
agressiva. A embolia gasosa arterial apesar de rara, é frequentemente limitada ao cérebro. A
existéncia de um FOP ou algum outro tipo de comunicacdo entre compartimentos cardiacos ou
vasos sanguineos, com shunt direito-esquerdo, pode possibilitar a transposicao das bolhas da
circulacdo venosa para a arterial.(4,14) As bolhas podem ter manifestacoes clinicas

igualmente variaveis em intensidade e gravidade.(3,14)

Barotrauma Pulmonar Tecido Perivascular

Gaps endoteliais

Bolhas Extravasculares
(autochthonous)

l

Leucotrienos
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LesSes de reperfusdo e vasoespamo Ligacdo de leucdcitos a bolha

Bolhas Intravasculares

I

Embolizacdo

Isquémia a jusante

Atravessam capilares e lesionam endotélio
(transholismo)

Figura 8: Efeitos de bolhas intra- e extravasculares no sistema vascular.
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Apesar de estabelecido que a causa de DD sdao bolhas de gas formadas intra- ou
extravascularmente durante a descompressao, ¢ desconhecido ainda qual o evento iniciador
do processo de formacao destas e de que forma estas condicionam o bom funcionamento do
organismo. (6)

A classificacdao de bolhas intra- ou extravasculares nao determina a sua origem,
apenas a sua localizacdo. E desconhecido o local exato da formacdo destas bolhas mas é
possivel que provenham do tecido perivascular e alcancem os vasos sanguineos através de
gaps endoteliais, assim como secundariamente a barotrauma pulmonar. Apesar da origem das
bolhas ter pouco impacto nas manifestacdes clinicas da doenca, o facto de se acumularem no
espaco intravascular ou no extravascular provoca manifestacdes clinicas bastante diferentes.
As bolhas gasosas intravasculares podem embolizar e causar isquémia dos tecidos a jusante,
podem atravessar os capilares sanguineos e lesionar o proprio endotélio (transbolismo), e por
Ultimo, podem também causar lesdoes de reperfusdao e vasoespasmo. Estas bolhas podem
também causar estase venosa, hemorragia e interacées entre proteinas plasmaticas. Em
contraste as bolhas extravasculares espontaneas (autochthonous) podem lesionar os tecidos e
vasos sanguineos circundantes, podendo romper ou aumentar a pressao do compartimento
tecidular (Figura 8).(6)

Bolha de gas . )
Formacdo de capsula

= Superficie de Ligacdo de trombdcitos
) ) L de prc‘Eellnas T contacto activa e leucdcitos
Glicoproteinas plasmaticas plasmaticas
Fibrinogénio vacio de ol
Agregacdo e acumulacdo a / Activagdo de plaquetas
Gamaglobulinas volta da bolha
/\/ Activacdo do factor de Hageman
fibrina Activacdo da cascata inflamatdria

Difusdo dificultada pela membrana formada Leucotrienos Gamaglobulinas Complemento

Estabilizac3o e perpetuagdo da bolha Ligacdo de leucécitos a bolha

Interagem directamente com a bolha
Interagem com o endotélio lesionado
Figura 9: Microambiente intravascular da bolha gasosa.

Ao atingirem os locais de destino, as bolhas gasosas interagem com o meio causando
entidades clinicas diversas. Uma bolha na circulacdo sanguinea causa a criacdo de uma
camada protetora de proteinas plasmaticas, como glicoproteinas, fibrinogénio e
gamaglobulinas, que serve de superficie biologicamente ativa, e que permite a ligacdo de

trombocitos e leucdcitos. Assim da-se a ativacao de plaquetas e do factor de Hageman,
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provocando a agregacao e acumulacdo de mais elementos sanguineos a volta da bolha. A
cascata inflamatodria € também ativada, e com a libertacao de leucotrienos, gamaglobulinas e
elementos do complemento, os leucdcitos sdo também atraidos para a bolha.(6) Os vasos
sanguineos podem ser lesionados diretamente por contacto fisico com a bolha gasosa,
resultando em alteracdes do tonus vasomotor, lesdo de células endoteliais com exposicdo da
membrana basal a proteinas plasmaticas e plaquetas, adesao plaquetaria ou leucocitaria,

disrupcao da barreira hematoencefalia (Figura 9).(5,6,14)

1.5.4. Manifestacoes Clinicas

A sintomatologia da DD manifesta-se maioritariamente dentro dos primeiros 30
minutos apds o mergulhador ascender a superficie, e 95% dos casos ocorrem dentro das
primeiras 3h de superficie. Contudo, a DD foi ja documentada mesmo 24h ou mais apds o

mergulho. (6)

Dor nos membros

Doenga Disbdrica Tipo | da Classificagao | —
Ligeira de Golding Alteragdes linfaticas
Alteracdes cutdneas

Doenga Disbarica Pulmonar
Classificag¢do Clinica

Doenga Disbarica Neuroldgica

Doenca Disbérica

Tipo Il da Classificagdo Constitucional/
de Golding Fadiga Extrema
Chogque

Doenca Disbarica
Moderada a Grave
Dor no tronco

Tipo lll da
Classificagdo de —— Doenga Disbdrica Espinal
Golding

Figura 10: Classificacao de DD de acordo com a intensidade de sintomas.

De acordo com a intensidade dos sintomas (Figura 10), a DD pode ser dividida em duas
categorias, a DD ligeira e a DD moderada a grave.(5,6) A primeira categoria inclui
manifestacoes especificas da DD tipo | da Classificacdo de Golding, em particular, dor nos
membros, manifestacoes linfaticas e cutaneas. A dor pode compreender apenas um ligeiro
desconforto transitério ou, pelo contrario, uma dor excruciante, profunda e constante.
Normalmente a dor nao tem relacao com o movimento, pode estar associada a algum edema
local e dorméncia relativa. As bolhas gasosas podem ainda obstruir capilares linfaticos e
consequentemente podera causar dor e aumento de dimensdes (adenomegalias) dos ganglios

linfaticos afetados assim como edema na area drenada pelos respetivos ganglios. Para além
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disso, a DD sistémica pode provocar prurido com ou sem alteracdes na coloracao cutanea da
pele ou urticaria. Pode ocorrer marmoreamento da pele (cutis marmorata) apds obstrucao
venosa cutanea pelas bolhas, sendo identificada por uma area de eritema, mais
frequentemente localizada no topo das costas e peito. Estas lesoes eritematosas podem
migrar pela superficie corporal espontaneamente ou com a sua palpacéo. (6)

0 sistema musculoesquelético pode também ser afetado pela doenca disbarica. Os
ossos longos do esqueleto sdao principalmente afetados na forma aguda da doenca, pois
contém cavidades medulares gordurosas que servem de reservatério para gases inertes. A dor
desencadeada é normalmente localizada, e podera ser causada por diversos mecanismos, tais
como pela distensao ou inflamacao de terminais nervosos nas articulacdes ou no espaco peri-
articular (tenddes e musculos), expansao gasosa dentro do osso ou dor referida.(6)

A categoria de DD moderada a severa corresponde ao tipo Il (e Ill) da Classificacao de
Golding e qualquer DD é classificada como tal desde que se apresente com mais do que dor
no(s) membro(s) e sinais cutaneos. Estas manifestacdes adicionais normalmente estao
associadas a DD pulmonar, neurologica, choque, dor no tronco (regidao abdominal, toracica ou

lombar) e fadiga extrema.(6)

1.5.4.1. Doenca de Descompressdo Pulmonar

Este tipo de DCS é causado pela obstrucao dos capilares pulmonares por bolhas
gasosas venosas, e assim desenvolve-se uma doenca intravascular bolhar oclusiva.(6,14) A
obstrucdo dos capilares esta associada a lesdo concomitante do endotélio, acumulacdo de
leucocitos, libertacdo de leucotrienos e tromboxanos, lesdao da barreira alveolocapilar e
libertacdo de substancias vasoativas. Por conseguinte, existira um aumento da pressdao na
artéria pulmonar, com possivel diminuicdo do débito cardiaco, hipoxemia devido a
desequilibrio ventilacdo-perfusao ou edema pulmonar, sintomatologia apelidada de “the
chokes” em inglés.(3,6) A DD pulmonar é caracterizada pela triade patognomoénica de dor

retroesternal, tosse e insuficiéncia respiratoria progressiva e dispneia. (5,6)

1.5.4.2. Doenca de Descompressao Neurologica

Na DD neurologica as manifestacées sao geralmente imprevisiveis, e podem variar
entre ligeiras alteragbes sensoriais, perda de consciéncia e morte, e sdao em regra
consideradas lesbes centrais até prova em contrario. Sao considerados 3 tipos de DD

neurologica: medular, cerebral e nervosa periférica. (6)

6.5.4.2.1. Medular

Ocorre devido a formacao de bolhas gasosas na medula espinal através de embolia

gasosa, enfarte venoso, ocorréncia espontanea in situ, hemorragia ou inflamacao.
Normalmente afeta a medula a partir do nivel de T11-T12.(5) Paraplegia faz parte da
apresentacdo tipica, que ¢é frequentemente acompanhada de retencdo urinaria e

incontinéncia fecal. (6)
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6.5.4.2.2. Cerebral

E possivel a formacdo in situ espontdnea de bolhas gasosas ap6s descompressio,

apesar desta ser limitada pela extensa perfusao cerebral. Outra possibilidade é a embolizacao
gasosa arterial paradoxal, de bolhas formadas na circulacao venosa. O evento inicial neste
caso, é a chegada de bolhas, através das artérias carotidas e vertebrais, a circulacdo cerebral
(poligono de Willis), rapidamente acumulando e acumulando leucécitos no local.(3,6) Um
sintoma frequente em mergulhadores é a hemiparésia. A perda de consciéncia é mais comum
quando existe injecdao rapida de gas e nao uma gradual supersaturacdo de gases. O
prognostico depende da localizacdao anatomica, volume de gas, taxa de difusao, saturacao
gasosa pré-embolica, assim como outras comorbilidades, como hipotensao. (6) E considerada
uma das formas mais graves de acidentes de mergulho, tanto autbnomo como em apneia, pois

pode deixar sequelas a longo prazo.(18)

6.5.4.2.3. Nervosa Periférica

Existe uma grande variedade clinica, no entanto, o prognostico é bom. (6)

1.5.5. Diagnostico

O diagnostico de DD é de exclusdo, baseando-se principalmente na histéria do
mergulhador (pratica recente de mergulho) e na probabilidade clinica de DD de acordo com os
sinais e sintomas apresentados, pois nao existe ainda nenhum marcador de lesao induzida por

bolhas de gas e a imagiologia apresenta uma sensibilidade insuficiente. (6)
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1.5.6. Tratamento

A abordagem terapéutica é similar para a DCS e para a AGE, no entanto as tabelas
terapéuticas recompressivas podem ser distintas. Esta recomendado tratamento de suporte
assim como a colocacao do doente em posicao supina, pois esta poténcia a eliminacdo de
gases inertes. O tratamento definitivo é composto por recompressdao com administracao de
oxigénio hiperbarico concomitantemente.(3,19)

O objetivo da recompressao € reduzir o volume das bolhas de gas presentes e
promover a sua resolucdo, assim revertendo os efeitos agudos da DD e prevenindo possiveis
efeitos secundarios, e por isso deve ser efetuada o mais brevemente possivel. Recompressao
imediata é preditiva de sucesso terapéutico, enquanto um atraso é indicador de mau
prognostico.(3)

E preferivel oxigenoterapia hiperbarica a utilizacido de ar comprimido, devido
simplesmente ao risco de aumentar a quantidade de azoto acumulado no segundo caso, sendo
este um dos constituintes do ar ambiente. Assim utiliza-se oxigénio pois este & metabolizado
pelos tecidos e por isso nao se acumula no organismo, favorecendo a difusao dos gases inertes
da bolha para o meio envolvente aquando a diminuicao da pressao gasosa total local. Acresce
que, a oxigenoterapia hiperbarica permite a oxigenacdo de tecido isquémico, reducao de
edema do CNS e provavelmente inibe a acumulacdo de leucdcitos no endotélio. Esta
terapéutica pode ser administrada até uma pressao maxima de 3 ATA com oxigénio a 100%,
limiar para se evitar a toxicidade neurologica do oxigénio. Outras misturas gasosas podem ser
utilizadas, no entanto, nao existe ainda consenso quanto ao seu beneficio e é assim preciso
avaliar o contexto médico de cada doente e custos inerentes.(3)

Existem esquemas desenvolvidos teoricamente em tabelas de recompressao. As mais
utilizadas sao as da Marinha Norte-Americana (USN), Haldane e Buhlmann. No geral, as
tabelas de tratamento 5 e 6 da USN sao as mais utilizadas. A Tabela 5 é reservada para casos
de DD cutaneos ou apenas com quadro algico osteo-articular, e cujos sintomas devem resolver
apos 10 minutos de oxigenoterapia hiperbarica a 18m. Para todos os outros casos, € utilizada
a Tabela 6 (Figura 11), podendo ser utilizada com todos os subtipos de DD. Normalmente uma
Unica sessdao de recompressdo e oxigenoterapia é suficiente, sendo pode ser tentada uma
recompressao mais profunda ou a repeticao do esquema uma a duas vezes por dia.(3) A
Tabela 6-A da US Navy (6 ATA) esta reservada para alguns casos de AGE e de outras situacoes

cujo quadro clinico nao teve evolugao favoravel apos tratamento inicial com a Tabela 6.(1)
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Terapéutica adjuvante deve focar-se no controlo da glicémia, pressao arterial, dor e

temperatura corporal; ndo existe ainda consenso quanto ao beneficio da administracdao de

lidocaina ou anticoagulantes, enquanto os corticosteroides ndo sdao recomendados como

adjuvantes na DD.(3,6,15)

0
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=
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. b Ascent rate |
45 : Lo 1ft/min !
Descent rate : Ascent rate 1 : : :
20 ft/min 1 ft/min
60—t t i t f i i
3 20 5 205 20 5 30 15 60 15 60 30

Total elapsed time:

285 min
4 h45min

(not including descent time)

Time at depth (min)
[J 100% oxygen
3 Air
[J Oxygen or air

Figura 11: Tabela 6 da Marinha Norte-Americana.(13) Duracao total de 285min (4h45min),
com fase compressiva de 5min a 2.8 ATA e com 4 ciclos de oxigenoterapia durante 20min

intercalados com ar;

seguidamente,

fase descompressiva novamente com ciclos de

oxigenoterapia de 60min cada, com regresso gradual a superficie.(19)
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2. Metodologia

O caso clinico que se descreve foi tratado no Centro de Medicina Subaquatica e
Hiperbarica da Marinha, sediado no campus de salde militar do Lumiar.

Toda a informacao bibliografica foi recolhida através da pesquisa de publicacoes
relacionadas na plataforma online PubMed, em inglés, recorrendo aos seguintes termos:
“doenca disbarica”, “sindrome de taravana”, “doenca de descompressdao”, “mergulho em
apneia”, “scooter subaquatica”, “foramen oval patente”. Foram selecionadas e analisadas
determinadas referéncias bibliograficas da literatura para identificacdo de outras fontes
relevante.

Nao foram impostas quaisquer restricoes de data de publicacdao, tendo sido

consultadas e estudadas publicacoes desde o ano de 1965.
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3. Resultados

3.1. Caso Clinico

Doente do sexo masculino de 38 anos, deu entrada no Servico de Urgéncia (SU) do
Hospital do Litoral Alentejano (HLA) (Santiago do Cacém) com instalacdo de afasia de
expressao, alteracdo da linguagem caracterizada por pausas anomicas e dificuldade na
nomeacao sem défice de compreensao, 20 a 30 minutos apds a realizacdo de mergulhos
repetidos em apneia a 29-32 metros de profundidade, sem intervalos de superficie, com
recurso a uma scooter subaquatica modelo Apollo av2. Cada mergulho teve a duracdo de
cerca de 2-2.5 minutos, perfazendo um total de 5h de mergulho em apneia. Ao recuperar
espontaneamente, teve alta médica com diagndstico de sindrome neurologico agudo
secundario a hipoxémia, com a indicacdo para regressar ao Hospital caso ocorresse
reemergéncia dos sintomas. Durante a admissdao nao foram referidas quaisquer outras queixas
ou antecedentes pessoais e familiares de relevancia.

Dois dias apods o incidente, o doente recorreu ao SU do Hospital de Santa Maria (HSM)
com queixas de cefaleia frontotemporal ligeira a esquerda, tipo moinha, desde essa manh3, e
dor moderada na coxa direita, desde as 12h desse mesmo dia. Apresentava um exame
objetivo' normal, sem sinais neuroldgicos aparentes, e sinais vitais dentro dos pardmetros de
normalidade. Face a historia apresentada, foi elaborado um plano terapéutico
sintomatoldgico (paracetamol oral 1gr) e com requisicio de exames complementares de
diagnostico para esclarecimento da patologia.

Assim o doente realizou uma TC cranioencefalica (CE) de urgéncia que revelou uma
lesdo cortico-subcortical (predominantemente subcortical) na média convexidade frontal
esquerda, que se estendia a coroa radiada homolateral, sem efeito de massa. Foi programada
a realizacao de RMN-CE no dia seguinte para esclarecimento da lesao detetada. O respetivo
relatorio descreve uma lesdo em T2/FLAIR na substancia branca subcortical da regidao
subcentral frontal esquerda com extensao ao centro semioval, medindo cerca de 30mm de
maior diametro no sentido transversal, poupando as fibras U subcorticais, sem restricao a
difusdo, realce anomalo ou significativo efeito de massa (Figura 13A). O exame nao
evidenciou quaisquer outras alteracdes e, sugeria correlacdo com restantes dados clinicos e

estudo evolutivo.

! Apresentava uma pontuacdo de 15 na Escala de Glasgow, uma temperatura timpanica de 36°C e
caracterizou a dor na coxa direita com 5 em 10 valores na Escala Numérica de intensidade de dor.
Apresentava-se consciente e orientado no tempo e no espaco, com mucosas hidratadas e coradas. Tinha
uma pressao arterial sistolica e diastolica de 126/67mmHg, respetivamente, com uma frequéncia
cardiaca de 70 batimentos por minuto. A auscultacdo cardiopulmonar revelou S1 e S2 ritmicos, sem
sopros cardiacos, murmurio vesicular mantido bilateralmente e sem ruidos adventicios pulmonares. Os
membros inferiores ndo se encontravam edemaciados, e apenas foi palpavel um micronédulo doloroso
na face posterior da perna esquerda. Ao exame neurolégico apresentava-se sem sinais neuroldgicos
focais aparentes. Referiu antecedentes pessoais de rinite alérgica e anemia ferropénica, efetuando
medicacdo habitual com sulfato ferroso e acido folico (2.47mg+0.35mg).
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Nesse mesmo dia foi também efetuado um doppler transcraniano (DTC), que nao
relevou alteracdes da permeabilidade, morfologia ou velocidade e sentido de fluxo nas
artérias carotidas e vertebrais. Contudo, o estudo das artérias cerebrais médias com software
especifico para a deteccao de sinais microembolicos (MES) registou a presenca de 4-10 MES
sem manobra de Valsava e 15-20 com manobra de valsava. Estes achados sao sugestivos de
pequeno shunt direito-esquerdo.

Ao ser avaliado pela Neurologia, e sem apresentar alteracdes ao exame neuroldgico?,
radiografia do térax e analises sanguineas, foi discutido o caso com o Centro de Medicina
Subaquatica e Hiperbarica (CMSH). Foi entdo decidido transferir o doente para o Centro, a fim
de realizar tratamento de recompressdao com oxigenoterapia hiperbarica de urgéncia, com a
Tabela 6 da USN. O tratamento decorreu sem intercorréncias, € ainda no mesmo dia de
internamento, o doente foi reavaliado pela Neurologia® e agendada realizacdo de nova RMN-
CE para analisar evolucdo da lesdo apos tratamento. E estabelecido um diagndstico diferencial
de défice neurologico transitorio pds-mergulho em apneia, causado ou por embolismo gasoso

por shunt direito-esquerdo ou Sindrome de Taravana.

2.5 ATA's |

o,

PRESSAO (BAR)

1 ATA

10' 75' 15'
TEMPO (MINUTOS)

Figura 12: Protocolo terapéutico com a Tabela de rotina utilizada no Centro de Medicina
Subaquatica e Hiperbarica.

No segundo dia de internamento, o doente nao apresenta queixas de novo, enquanto
o resultado da RMN-CE demonstrava manutencao da lesao. Foi entao proposta a realizacao de
ecocardiograma para exclusao de comunicacao interauricular/foramen oval patente
(CIA/FOP). Nesse dia, mais tarde, o doente teve nova consulta no CMSH e foi estabelecido
plano terapéutico com 4 sessoes de rotina (Figura 12), 75 min de recompressao com

oxigenoterapia hiperbarica a 2.5 ATA, a iniciar no proprio dia.

2 Exame Neuroldgico: Doente consciente, vigil, calmo, orientado no tempo e no espaco, nomeia 6/6,
repete 6/6, cumpre ordens simples e complexas. Pupilas isocoricas e isorreactivas, sem limitacao dos
movimentos oculares conjugados, sem defeitos de campo visual por confrontacao. PBE e Mingazzini sem
queda. Reflexo Cutaneo-Plantar em flexao bilateralmente, Reflexos osteotendinosos normais. Sem
alteracao da sensibilidade, sem alteracao das provas de coordenacao, sem cefaleias atuais.

3 Exame Neurologico: vigil, orientado no tempo e no espaco, nomeia 5/5, repete 5/5, cumpre ordens
complexas. Sem neglect. Pupilas isocoricas e isorreactivas, fundo ocular sem edema, movimentos
oculares conjugados mantidos, campos visuais mantidos, sem nistagmo ou diplopia, mimica facial
mantida. PBE e Mingazzini sem queda. Reflexo Cutaneo-Plantar em flexao bilateralmente, Reflexos
osteotendinosos normais. Sensibilidade algica mantida, sem ataxia apendicular.
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As 4 sessoes de tratamento decorreram sem intercorréncias, e 10 dias depois do inicio
do quadro, foi efetuada nova RMN-CE de controlo. O exame complementar apresentava uma
discreta reducdo da lesdao em T2/FLAIR, previamente identificada na substancia branca da
regido subcentral e no centro semi-oval a esquerda, com contornos menos bem definidos e
com discreta “insuflacdo”. Mantinha-se a auséncia de realce anomalo da lesao, restricao a
difusao ou significativa alteracao das fibras no estudo de tensores de difusao. Estes resultados
eram sugestivos de lesao desmielinizante a merecer estudo evolutivo a curto prazo. Nao
existiam outras alteracdes no exame e os restantes aspetos eram globalmente sobreponiveis
as RMN-CE anteriores.

Na sua Gltima consulta no CMSH, 14 dias apds o inicio do quadro, o doente
encontrava-se sem queixas, com resolucao completa do quadro e sem sequelas. Ficou
agendada nova consulta de Neurologia e nova RMN-CE de controlo para o més seguinte. A
imagem de RMN obtida revelou novamente involucao da lesdao, agora com aspeto
provavelmente cicatricial (Figura 13B). E reforcada a hipotese de diagndstico de Sindrome de

Taravana com lesdao desmielinizante ou secundaria a doenca de descompressao.

Figura 13: Imagens de RMN-CE (A) efetuada no dia do internamento no HSM, e (B) 1 més
depois; Visivel evolucao da lesao hiperintensa da matéria branca frontal esquerda em
T2/FLAIR.

Apos a alta clinica, o doente realizou um ecocardiograma transesofagico (ETE) com
contraste para confirmar a presenca de CIA/FOP. O exame revelou um FOP de dimensdes
moderadas sem shunt espontaneo e com shunt direito-esquerdo induzido por manobras de
valsava. Foi realizado cateterismo cerca de 2 meses apoés o incidente, nao tendo sido
efetuado encerramento de FOP por dificuldade de visualizacao do mesmo.

Atualmente o doente permanece assintomatico, sem sequelas ou lesdes de novo, e

continua a praticar mergulho em apneia.
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4. Discussao

0 caso apresentado descreve a instalacdo subita de um quadro neuroldgico agudo
apos a realizacao de mergulho em apneia durante um total de 5h, com recurso a uma scooter
subaquatica. O mergulhador efetuou inUmeros mergulhos a 29-32 m de profundidade com a
duracdo média de 2-2.5min, sem intervalos de superficie (Figura 14). Recorreu ao SU por
afasia de expressao, desenvolvida 20-30min ap6s o mergulho, e posteriormente cefaleia 48h
apos o mergulho. No servico, o doente realizou um ECG, radiografia do torax (RXT), avaliacao
analitica com hemograma e bioquimica, DTC, TC-CE, RMN-CE e gasimetria. Apenas
posteriormente a alta clinica realizou o ETE. Nenhum exame complementar de diagnostico
evidenciou qualquer alteracao pulmonar ou disfuncdo hemodinamica. A TC-CE apresentou
uma lesdo, confirmada por RMN-CE como lesdao hiperintensa da matéria branca frontal

esquerda em T2/FLAIR, enquanto o DTC detetou a presenca de MES sugestivos de shunt

direito-esquerdo. O ETE revelou também a presenca de FOP.
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Figura 14: Exemplo do perfil de mergulho efetuado pelo individuo.

A apresentacao clinica € assim compativel com DD, nomeadamente de DCS por
formacado de bolhas gasosas de gases inertes previamente dissolvidos nos tecidos, pois até
entdo, ndo existe traducao imagioldgica de AGE (RXT sem alteracdes). Para mais, nao foram
registados quaisquer sinais ou sintomas respiratorios sugestivos de patologia pulmonar de base
ou disbarica que pudesse justificar a ocorréncia de AGE. Em suma, existem indicios
suficientes para afirmar que o mergulho efetuado pelo doente levou a supersaturacao do seu
organismo com azoto, e aquando a descompressao houve a formacao de bolhas de gas que

embolizaram no CNS.
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Inferimos assim, que durante as 5h de mergulhos consecutivos, sem intervalos de
superficie, ocorreu a formacao de bolhas gasosas, ou diretamente no parénquima do CNS ou
na circulacdo venosa. As duas patologias possuem manifestacoes clinicas muito

semelhantes. (3)

4.1. Argumentacao e Limitac6es do Caso

As imagens de RMN-CE obtidas revelaram lesoes hiperintensas (que podem estar
presentes em individuos saudaveis), cuja prevaléncia aumenta com a idade e esta presente
em 10-20% dos idosos>60 anos. No entanto a sua elevada prevaléncia em mergulhadores como
os Ama, nao se deve apenas a existéncia de CIA ou ao envelhecimento.(18) Esta tese é
aplicavel ao caso relatado, tendo em conta que o individuo em questao tinha apenas 38 anos.

O alivio sintomatico apds oxigenoterapia hiperbarica ndo é confirmatoria de DD
porque existem outras patologias que beneficiam de HBOT e a DD frequentemente resolve
espontaneamente.(3) Ao mesmo tempo, a nao resolucao dos sintomas ap6s HBOT nao exclui
DD, pois as bolhas gasosas podem ter produzido lesdes secundarias permanentes,
especialmente apos um atraso longo no inicio da terapéutica. Caso tenha ocorrido shunt
direito-esquerdo deveria apresentar gasimetria com hipoxémia, hipercapnia e acidose
metabolica. (3)

Para além da IRM em ponderacdes FLAIR e T2, poderiam ser tentadas outras, como
DWI e ADC. Matsuo et al. 2014(17) sugere o diagndstico de DCS cerebral e a sua diferenciacao
de AGE através de RMN-CE com DWI e ADC mapping. Caso esses parametros de difusao
estejam elevados, pode sugerir edema vasogénico causado por disfuncdo endotelial e

consequente lesdo da barreira hematoencefalica, com extravasamento de eritrocitos. (17,20)

Tabela 2: Padrao de mergulho e sintomas tipo DCS em mergulhadores em apneia.(22)

Diving  Surface Cases of
dumtion intervals Diving Number of decompression

Srudy Parricipants (n) Depth (m) (min) (min) session (h) dives per hour illness Symproms

Domard (1957) 43 20-50 1.8-25 2-6 6 10 13 Vertigo, nausea, paralysis

Cross (1962) 4 40 2 4 8 13 4 Vertigo, nausea

Cross (1965) 235 30 1.8-25 34 6 10 47 Vertigo, nausea, mental anguish, partial or complete paralysis,
temporary unconsciousness, mental affection, death

Paulev (1965b) 1 20 3 2 5 40 1 Dizziness, vertigo, emesis, visual disurbances, paresis in the nght
arm and severe thomacic pain

Spencer & Okino (1972) 1 15 1 1 1 30 [i] But bubbles detected

Héran (1990) 1 30 2 2 ] 15 1 Paraesthesia and weakness

Héran (1991) ] 40-45 2 4 58 10 4 Lethargy, insomnia, sensory deficits, skin pain, paralysis, asthenia,
“heavy neck™

Radermacher et al. (1992) 9 36 7 1 0 No DCS, PN; low

Fanton et al. (1994) 1 40 2 2 3 13 1 Unconsdousness, coma

Oblare & Pascfiial (1995) 1 25-35 15 3 6 10 1 Neurological CT disorders

Mohri et al. (1995) 8 717 0.5-1 2 8 10 [\] No DCS symptoms

Boussuges et al. (1997) 10 24-40 34 2.5 2-6 12 1] No bubbles or signs detected (grade 0 Kisman-Masurel)

Mede et al. (1997) 1 8 1 1 1 20 1 Visual impairment attributed to DCS

Kohshi et al. (1998) 2 15-25 1 1-3 4.5-5 20 2 Cerebral infarctions, hemiparesis, sensory deficit, loss of
consciousness

Kohshi et al. (1998) 15 25 1 1 4 20 8 Multiple cerebral infarctions

Tochimoto et al. (1998) 44 9 Chiyamasi: panic-like disorder, reversible hemiplegia, and dysarthria

Batle (1999) 35 40-63 2 2 8 15-20 25 Neurological symptoms

Mango et al. (1999) 4 25-30 2 2 2-4 10 4 Hemiplegia, araxia, dysarthria, diplopia, colour blindness

‘Wong (1999) 2 27-29 2-3 2 ] 8 2 Diziness, cerebellar signs, vertigo, nausea, blurred vision

Kohshi et al. (2000) 2 15-25 1-1.5 1 [ 20 2 Cerebellar infarcts (hemianopsia, hemiparesis, sensory deficit)

Kohshi er al. (2001) 16 8-30 2 1 5 26 9 Hemiparesis, dizziness, euphoria, nausea, sensory deficis,
hemianopsia, loss of consciousness

Volpe (2001) 4 20 2 0.8 2 25 4 Visual problems, hemiplegia, dysarthria, aphasia

Hamms et al. (2006) 2 37 or 70 2 Hemiparesis with Broca’s aphasia or central vestibular syndrome

Gempp & Blarteau (2006) 1 10-18 2 5-6 2 10-12 1 Dizziness, visual disturbance, ighmess of the chest accompanied by

dyspnoea, flushed face
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Enquanto a DCS no mergulho autonomo é predominantemente musculoesquelética, no
mergulho em apneia a DCS é frequentemente neuroldgica (Tabela 2). A incidéncia de DCS no
mergulho auténomo é 3.7 vezes maior durante os primeiros 5 mergulhos, do que nos
seguintes, fendmeno chamado de aclimatizacdo.(3) A intensidade da doenca depende do
tempo e profundidade do mergulho, e da auséncia de paragens de descompressao.(22) No
mergulho em apneia, a DCS neurologica é mais comum apos mergulhos curtos, sucessivos e

profundos (3);

4.2. Doenca de Descompressao no Mergulho em Apneia

Em 1956 Lanphier(13) afirmou que é impossivel existir doenca da descompressdao no
mergulho em apneia porque este ndo possibilita a acumulacao de azoto suficiente. No entanto
esta afirmacado é valida apenas para mergulhos isolados ou ocasionais, € 0 mesmo nao se
verifica para multiplos mergulhos curtos e profundos, consecutivos.(13,21)

No mergulho em apneia, os Unicos gases envolvidos sdo os da Gltima inspiracao antes
da submersao. Sera essa a composicdo influenciadora do periodo de mergulho. E apesar de
nao existir um fornecimento de ar continuo como é o caso do mergulho autonomo, existe
azoto no organismo, embora numa quantidade limitada. Se o mergulhador nao for a superficie
tempo suficiente para eliminar essa quantidade diminuta de azoto retida, esse gas podera
acumular-se gradualmente até existir o suficiente no organismo para supersaturar os tecidos,
como se fosse um mergulho continuo e nao varios mergulhos.(13,21) A fracdo de gas que
entra e sai dos tecidos é assim limitada pela tensao parcial desse mesmo gas, dependendo da
profundidade a que individuo se encontra e do tempo passado a essa pressao ambiente. (21)

Independentemente onde as bolhas gasosas se formam, todas constituem uma
potencial agressao ao organismo. No entanto, a sintomatologia da DCS no mergulho em
apneia, implica que independentemente onde as bolhas se formam, existe uma predilecao
pela afetacao do sistema nervoso central (Tabela 3). Assim as bolhas teriam de se formar
localmente, ou chegar a circulacao arterial e posteriormente ao CNS, independentemente do

local da sua formacao.

a. Na primeira hipotese, em teoria se a formacao de bolhas ocorrer localmente no tecido, a
abundante perfusao cerebral autolimitaria a supersaturacao de gases inertes localmente,

e assim a formacao de bolhas (3,23);

b. Em contrapartida, se houve a formacao de bolhas venosas apos multiplos mergulhos em
apneia, estas sdo retidas pelas artérias pulmonares de pequeno calibre. A
microvasculatura pulmonar constitui assim um filtro as bolhas gasosas formadas no
organismo. Estando estas bolhas retidas no pulmao, quando o mergulhador volta a
respirar, elas vao ser finalmente expelidas. Se o intervalo de tempo a superficie nao for

suficiente para expelir as bolhas de gas no pulméao, elas permanecem retidas. E no
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mergulho subsequente, a descida em profundidade e correspondente aumento da pressao
ambiente, faz comprimir estas bolhas de forma a conseguirem passar pelos capilares
pulmonares e atingir a circulacao arterial.(18,21,24) Durante a ascensao estas bolhas vao
voltar a expandir e embolizar, causando lesdes isquémicas locais.(18,21) Pontualmente
existe algum tipo de ligacao anormal entre a circulacao venosa e a arterial que possibilita
a embolizacao paradoxal, como a presenca de CIA/FOP que podem desencadear shunts
direito-esquerdo intracardiacos. Cerca de 10-30% de adultos saudaveis possuem um FOP
(5,18,21,25), que permite a passagem de sangue entres as auriculas em ambas as
direcbes. Mais frequentemente, da-se a passagem da esquerda para a direita, da zona de
maior pressao para a menor, de forma benigna. A direcao deste fluxo pode variar de
acordo com a fase do ciclo cardiaco.(26) Contudo, um shunt que permita a passagem de
sangue da direita para esquerda, constitui uma via direta para a passagem de bolhas
intravasculares venosas para a circulacao arterial. Em particular, a DD ocorre em 0.005-
0.08% dos mergulhos recreativos. Este valor aumenta para 5-6% se o mergulhador possuir
um FOP.(26) Ainda assim, nem todos os mergulhadores tém um maior risco de desenvolver
DD devido a um FOP, no entanto estes tém uma maior suscetibilidade em desenvolver
sintomas neuroldgicos.(27,26) Em geral, o risco de desenvolver DD devido a um CIA
correlaciona-se com a saturacao do organismo em azoto, o tamanho e caracteristicas da

comunicacao e outras comorbilidades relacionadas. (26)

E improvavel que as bolhas de gas se tenham formado diretamente na circulacdo arterial
pois o pulmao equilibra rapidamente as pressoes parciais alveolares e arteriais num so
ciclo cardiaco.(3) E mais facil a sua formacéo na circulacdo venosa pois existe uma menor
pressao hidrostatica e maior pressao parcial de azoto.(3) Contudo, o filtro da vasculatura
pulmonar podera estar sobrecarregado por um excesso de bolhas venosas, e assim
algumas podem passar gradualmente e lentamente para a circulacao arterial, e
desencadear o processo enunciado no paragrafo anterior.(3) Outros factores poderao ter o
mesmo efeito, como aumento da pressao da artéria pulmonar, diminuicdo da pressao
arterial média, recompressao, administracdo de aminofilina e toxicidade pulmonar pelo
oxigénio.(3) No entanto, caso tenha existido embolizacdo arterial paradoxal de bolhas
intravasculares venosas, deveria existir evidéncia de bolhas no ventriculo direito,

ventriculo esquerdo, artéria carétida, ou vasculatura cerebral.(28)

Outro mecanismo possivel é o desfasamento da reversao da redistribuicdo sanguinea para
a cavidade toracica e da expansao toracica durante a ascensao. Apos a imersao, o reflexo
de resposta ao mergulho causa uma redistribuicdo sanguinea da periferia para os orgaos
nobres centrais, enquanto o aumento da pressao hidrostatica poténcia essa redistribuicao
e causa também uma diminuicdo do calibre das vias aéreas. Se a expansao pulmonar é
mais rapida que a reversao das alteracées hemodinamicas, pode causar uma retencdo de

bolhas gasosas e posterior passagem para a circulacao arterial.(21) Mais, este desvio do
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sangue para a cavidade toracica pode por em risco outros mecanismos de defesa do
organismo durante o mergulho. Tal como em outros mamiferos, os pulmdes humanos
colapsam de forma a reduzir a area de superficie de trocas gasosas pulmonares e a
entrada de azoto nos pulmodes, assim reduzindo a probabilidade de supersaturacao em
azoto. Este processo previne que os pulmdes atinjam niveis excessivos de stress vascular e
limita o risco de desenvolvimento de doenca de descompressao. A concentracao
sanguinea na cavidade central inicialmente pode prevenir o colapso total do pulmao, a
medida que a profundidade aumento. No entanto, a combinacao destes dois processos
pode eventualmente criar um shunt pulmonar, que permite a passagem de bolhas entre a

circulacao venosa e arterial.(21)

Independentemente da fisiopatologia implicada no desenvolvimento de DCS
neurologica no mergulho em apneia, esta aparenta ser limitada ao cérebro (poupando a
medula espinal, mais afectada na DCS em SCUBA). Esta patologia apresenta-se tipicamente
por hemiparesia ou hipoestesia no hemicorpo, assim como alteracdes neurologicas transitorias
que resolvem em horas, ou mesmo espontaneamente (Tabela 2).(18)

Tabela 3: Caracteristicas do mergulho efectuado por
praticantes de mergulho em apneia.(22)

Mean + s Minimum Maximum
Age 35.0+ 8.8 21.0 48.0
Maximal depth (m) 31.4 4+ 15.7 6.0 70.0
Maximal diving 2.04+06 1.0 3.0
duraton (min)
Interval between 254+ 1.4 0.8 6.0
dives (min)
SD ratio 1.24 0.6 0.4 3.0
Duration of dive 484 2.1 1.0 8.0
session (h)
Dives per hour 16.0 + 7.7 8.0 40.0

Foram identificados dois fatores importantes no desenvolvimento da DCS no mergulho
em apneia: a razao entre intervalo de superficie e a duracdo do mergulho (5/D) e taxa de
ascensao a superficie; Quanto maior a razao S/D, maior o tempo de superficie e menor o risco
de doenca de descompressdo; e uma taxa de ascensao a superficie rapida constitui um risco
acrescido. Mergulhos em apneia com a duracao de 3-5h excedem facilmente o limiar de
tempo de mergulho que nao precisa de paragens de descompressao e tém um grande risco de
desenvolver DCS neurologica.(13,20,21) O perfil de mergulho efetuado no caso apresentado
(Figura 14) permitiu o individuo mergulhar 20-30 vezes consecutivas, com uma velocidade de
cruzeiro de 0.83m/s (3km/h) e maxima de 1.25m/s (4.5km/h)(29), de acordo com as
especificacoes da mota utilizada. Assim, a scooter pode ter acrescentado uma velocidade
significativa aos mergulhos realizados, embora o individuo tenha realizado um perfil de
mergulho caracteristico de acordo com as tabelas definidas para o mergulho em apneia
(Tabela 3).
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Fahlman e Bostrom (2006)(21,30) estimaram que 88% e 97% da pressao parcial maxima
de azoto (saturacao) é atingida entre o primeiro e sexto mergulho, respetivamente, e sugeriu
que um maior tempo de superficie (dobro do tempo total de mergulho) poderia ajudar a
reduzir a pressao de azoto excessiva.(21) Neste caso, estima-se que o individuo deste caso
tenha efetuado 20-30 mergulhos (Figura 14). Thorsen, Zubieta-Calleja e Paulev (2007)(21,31)
por sua vez analisaram as tabelas de mergulho da USN e de Buhlmann, e a sua eficacia na
prevencao da doenca de descompressao no mergulho em apneia, concluindo que facilmente
se excede a pressao maxima. Nao sdo necessarios mergulhos muito prolongados ou muito
profundos para se exceder a saturacdo maxima de azoto.(21) As tabelas de descompressao do
mergulho auténomo nao sao entdo Uteis para o mergulho em apneia, e sdo necessarias tabelas

adaptadas ao mesmo.

4.3. Sindrome de Taravana

De acordo com o perfil de mergulho apresentado, conseguimos estabelecer algumas
comparacoes com o tipo de mergulho em apneia efetuado, e patologia associada, pelos Ama
japoneses, as Haenyeo coreanas e os Paumotan da Polinésia Francesa.

Como ja foi mencionado, certas comunidades tornaram-se famosas pela cultura de
mergulho que desenvolveram, desde a apanha de esponjas na Grécia Antiga, a apanha de
pérolas pelo povo Ama Japonés, as mulheres Haenyeo da Coreia do Sul, como os Paumotan do
arquipélago Tuamotu na Polinésia Francesa.(8) Estad descrito na literatura que estas
populacdes adquiriram alteracdes fisiologicas adaptativas vantajosas para conseguirem
realizar as suas atividades profissionais da melhor maneira.(8) Outras sao reconhecidas pelos
efeitos a longo prazo que possivelmente advém de tal estilo de vida. Assim é o caso dos
Paumotan.

Em 1965, E. R. Cross(13) observou e reportou pela primeira vez as particularidades
destes individuos. Os indigenas deste arquipélago vivem da apanha de pérolas entre os
diferentes atéis. E uma atividade anual, embora com picos sazonais, e provoca a migracio de

inUmeros locais, tanto para trabalhar na area como para comprar estas preciosidades. (13)
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Figura 15: Técnica de mergulho Paumotan. Mergulhador prepara-se para submergir, primeiro
hiperventilando com um peso entre os pés.(13)

Os mergulhadores do arquipélago trabalham em equipas de dois elementos numa
Unica canoa, ficando um a superficie a dar assisténcia enquanto o outro mergulha.(3) O
mergulho é efetuado com recurso a uma pedra entre os pés para facilitar a descida ao fundo
do mar, oculos de mergulho ou equivalente, e uma corda de ligacdo a superficie (Figura
15).(13) Geralmente, um mergulho dura em média cerca de 1.5 minutos, com uma
profundidade para la dos 40 m (13,32) e tempo no fundo de 30-60 segundos (24); no total, o
mergulhador mergulha durante 6h num dia, com intervalos minimos entre mergulhos.(3,24) O
mergulhador hiperventila durante 3-10 minutos antes de mergulhar, e assim que submergido,
comeca a descer para o fundo do mar, com a duracao geralmente de 30-50 segundos,
dependendo da equalizacdo da pressdao no ouvido interno.(13) O regresso a superficie é
sempre muito rapido, nunca durando mais de 20 seg. Os mergulhos a estas profundidades e
velocidades repetem-se a cada 4-10 minutos, e um dia de trabalho normalmente dura cerca
de 6h.(13,24,33)

Tabela 4: Sintomatologia encontrada nos mergulhadores
da Ilha Tuamotu.(22)

Prevalence

breath-holding Prevalence
Manifestation (%) scuba diving (%)
Vertigo 43.3 7.2
Nausea 39.7 4.7
Paresis 36.2 8.1
Dizziness 19.1 7.2
Loss of consciousness 12.8 1.9
Visual disturbance 7.1 1.6
Fatgue 7.1 6.8
Cerebral infarction 3.5 /
Mentally affected 2.1 0.3
Death 1.4
Total cases 447 11471
Total manifestations 141 3495
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Assim é frequente o povo Paumotan sofrer de uma doenca chamada de Taravana em
que o individuo refere inimeros sintomas, mais comummente vertigem, confusdo, dores
articulares, e até mesmo parésia e perda de consciéncia (Tabela 4).(13) A prevaléncia de
sintomatologia neurologica é de 95-98% nos Paumotan.(13) Por exemplo, na ilha de Hikueru,
em apenas um dia de trabalho cerca de 20% dos mergulhadores desenvolveram a
sindrome. (24,33)

Pelo contrario, os residentes da ilha de Mangareva nao desenvolvem a doenca e
utilizam a mesma técnica de mergulho, apenas diferem num maior intervalo de superficie

entre mergulhos, com cerca de 12-15 min.(13,24,33)

As Haenyeo sao uma comunidade coreana de mulheres praticantes de mergulho em
apneia, equivalente a comunidade Ama japonesa. Em 2016, sua cultura foi inscrita como
Patriménio Cultural Imaterial da Humanidade da UNESCO. Atualmente estas mulheres ndo sao
conhecidas pela prevaléncia de Sindrome de Taravana, mas sim pela sua capacidade

extraordinaria de adaptacao a baixas temperaturas ou aclimatizacao. (34)

Figura 16: Técnica Ama de mergulho em apneia. (13)

Outras comunidades semelhantes sdo os Ama japoneses, que também recorrem ao
mergulho em apneia para retirar recursos do mar (Figura 16). Existem dois tipos de técnicas
de mergulho utilizadas pelos Ama: Cachido, mergulho livre sem qualquer assisténcia técnica;
e Funado, mergulho completamente ou parcialmente assistido (Figura 16). Nao existiam
quaisquer relatos de Taravana nesta populacdo até ser publicado o resultado de um
inquérito(35) desenvolvido na localidade de Yamaguchi, Japdo, que detetou a patologia em
mais de metade dos Amas Funado.(35) O mesmo artigo(35) relatou que a sindrome é exclusiva
dos mergulhadores que tinham assisténcia técnica e esta correlacionada com a profundidade
atingida, tempo de mergulho e intervalo de superficie; e sugere uma acumulacao de gases
inertes com o tempo de permanéncia em profundidade. O grupo(35) classifica a DD em
contexto de mergulho em apneia como uma entidade clinica independente, em tudo

equivalente a sindrome de Taravana de Cross. Inicialmente pensava-se que esta patologia
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ocorria apenas quando os Ama prolongavam os mergulhos para la das 3h consecutivas e acima
dos 20 m de profundidade.(18) Existe assim uma predominancia de sintomatologia neurologica
sem atingimento da medula espinal, em que a manifestacdo mais comum é a paresia ou
mesmo paralisia.(18,24,35).Tal como no caso apresentado, as lesdes isquémicas cerebrais
apresentadas pelos Ama sao localizadas a matéria branca cortical e subcortical, e sao
sugestiveis de disfuncao circulatoria ao nivel da juncao corticomedular das artérias cerebrais.
Estas, e outras alteracdes menos frequentes, sao em conjunto classificadas como low-flow
cerebral infarcts, desenvolvidas apds baixa pressao de perfusao em zonas cerebrais de

irrigacao terminal.(18,20,23,24)
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5. Conclusodes Finais

Pela informacdo apresentada é possivel afirmar que o caso discutido representa uma
situacdo de doenca disbarica no mergulho em apneia, nomeadamente, de doenca de
descompressao. Contudo, de momento ainda nao € possivel clarificar qual o processo
fisiopatologico desencadeante. Existem caracteristicas inerentes a este caso concordantes
com varios mecanismos possiveis, e que nao permitem a exclusdo de alguma patologia com
um acentuado grau de certeza.

No caso apresentado houve um atraso até ao recurso de servicos hospitalares
adequados, o que reduz a probabilidade de identificacdo precoce da patologia. Para além
disso, nao existe um processo clinico relativo ao doente, que contenha toda a informacao
relativa a historia da doenca atual de forma pormenorizada. O relato esta incompleto e pouco
esclarecedor quanto as hipoteses de diagnosticos ponderadas, quanto aos exames
complementares de diagndstico realizados e quanto a terapéutica adjuvante efetuada.

Como foi referido anteriormente poderia ter existido uma avaliacdo imagioldgica mais
exaustiva, como a utilizacdo de outras técnicas de RMN. Seria assim necessario que os
profissionais de salide envolvidos no caso, estivessem sensibilizados para tal.

A presenca de um FOP neste doente, associada a falta de evidéncias imagioldgicas, tal
como a realizacao de TC toracica, constitui um fator de incerteza para a fisiopatologia da
doenca atual. Contudo, nao esta recomendada a descontinuacdo de mergulho em apneia pela
sua baixa incidéncia na populacdo. Mas ao ter sido detetado um FOP no contexto de DCS
neurologica, o doente deveria ser aconselhado a parar a atividade. (4,18)

A scooter subaquatica atinge velocidades que permitem reduzir acentuadamente o
tempo de mergulho e aumentar a profundidade alcancada. E facil desenvolver doenca

disbarica se a isto se associar um curto intervalo de superficie.

5.1. Perspetivas Futuras

Apesar da resisténcia da comunidade cientifica em aceitar o mergulho em apneia
como uma possivel causa de doenca de descompressao, existe evidéncia que, de facto, este
tipo de mergulho pode aumentar a pressao parcial de azoto no organismo. Consequentemente
a doenca de descompressao pode surgir em funcao do nimero de mergulhos, a profundidade
alcancada, a velocidade de ascensao a superficie, o intervalo de superficie entre mergulhos,
atividade fisica efetuada durante os mergulhos (18) e a duracao do préprio mergulho. (35)

Na literatura, existe uma tremenda confusdo quanto a nomenclatura e classificacao
da doenca disbarica.(36) E necessario rever a literatura e redefinir conceitos de acordo com o
conhecimento obtido até entdo. Seria também proveitoso classificar a DCS no mergulho em
apneia como uma entidade singular.(18,35) Para ambas, seria necessario ter presente uma

compreensao total do processo fisiopatoldogico da doenca disbarica em todos os seus
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contextos, e seria assim necessario mais estudos em animais e ensaios clinicos em humanos, e
estudos imagiologicos.

A dificuldade de diagndstico e de desenvolvimento de ensaios clinicos aplicados a
doenca de descompressao em apneia sdo obstaculos importantes a aceitacao desta patologia.
Contudo, é de realcar a extrema importancia na prevencao de uma sindrome que se manifesta
por sintomas claramente severos mas reversiveis. Existem relatos tanto de pacientes como de
profissionais de salde que menosprezaram a doenca de descompressao no mergulho em
apneia como diagndstico diferencial por tomarem como verdadeira uma afirmacao mais de 60
anos(13), apesar da literatura mais recente.

E necessaria uma analise pormenorizada de todos os casos disponiveis para se
estabelecer, ou adaptar, e testar, tabelas de descompressao semelhantes as do mergulho
SCUBA que tenham em atencao as condicées de acumulacao de azoto aquando o mergulho em
apneia. SO0 assim sera possivel a criacdo de um modelo preditivo que permita controlar a
incidéncia de DCS. A prevencao é essencial e indicada nos grupos mais suscetiveis como os
praticantes de mergulho livre de competicao e de caca submarina com arpao. Nao deixa de
ser indispensavel que o mergulhador conheca as suas limitacdes fisiologicas e esteja educado
para a possibilidade de acidentes no mergulho.

Reforca-se a recomendacdo de que todos os individuos que efetuem mergulho em
apneia devem-se abster de realizar exercicio fisico extenuante ou manobras respiratorias para
prolongamento do tempo de apneia, durante e apos o mergulho, e evitar multiplos mergulhos
consecutivos. Caso exista sintomatologia neurologica apdés o mergulho, o individuo deve
procurar ajuda médica imediatamente. Por Gltimo, é recomendado que o mergulho em apneia
repetido seja limitado em profundidade e tempo para que seja um perfil de mergulho

conservador e preventivo para o desenvolvimento de doenca disbarica.(27)
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7. Anexos

Anexo 1: Analises laboratoriais realizadas no HSM, no dia do internamento.

HEMATOLOGIA

HEMOGRAMA

Entrocitos, contagem
Hemoglobina
Hematécrito
Volume globular médio
Hemoglobina globular média
Conc, média da Hb globular
Dispersao dos volumes (RDW)
Eritroblastos
Leucocitos, contagem
Neutrdfilos
Eosinofilos
Basolilos
Linfocitos
Monocitos
Plaquetas, contagem
Plaquetocrito
Volume plaquetario médio
Dispersio dos volumes (PDW)
TEMPQ PROTROMBINA
Tempo do doente
lempo do controle
INR
TEMPQO TROMBOPL.PARC.ACT
Tempo do doente
Fempo do controlo
D-Dimeros

Resultado,
i BIOQUIMICA
Indice Lipémia
Resultado.

Indice Hamaolize

Resultado,

(o)
Ay

2016-08-15 18.23

4.44 x 107121
134 gL
384 %

86.5 L

30.2 pe

349 wdL
15.5 V%
0.00 7100 Leuc.
7.03 X100

60.5/425 %
53/037 %
0.2/0.01 %
29.3/206 %

4.7/033 %
195 X9
0.15 &
7.5 fL
48.5 %
11.5 seg
11.6 seg.
0.99

343 seg
29.0 seg
<().15 ug/ml

20F6-08-18 18:33

Nao
revelou

Nao
Revelou

Valor Referant
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u BICQUIMICA

Indice Ictaricia
Resultado.
GLICOSE
Resultado,
LUREIA
Resultado.
Resultado,
CREATININA

Resultado.
Resultada.

Taxa de filtragda glomerular estimada
L F T R SO,

1016-08-18 18

Nio
Revelou

102
E

28

84.1

Unidada

13

mz/dL
mamo bl

mg/dL

rg/dl

mLfmin'l, 73
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Valor Relerancia

16 - 49

0120

&0

Formula de cilculo CKD-EPLp/ caucasianos maiores de 18A;0a raga negra x 1.159
ATENCAD AS LIMITACOES DE UTILIZACAD

0010
Resuliado.

POTASSIO
Resuliado,

OSMOLALIDADE SERICA

Resultado,

ALT - ALANINA AMINOTRAMSFERASE

Resultado.
Resultado.

AST- ASPARTATO AMINDTRANSFERASE

Resulade.
Resultado.

L BIOQUIMICA

LDH - DESIDROGENASE LACTICA

Resul (ado.

Resultade,
PH + GASES

pH

plO2

po2

502

ps0

HCO3

BE
OXIMETRIA

tHB

O2HE

HHE

COHE

Mct HB
ELECTROLITOS

K

MA

CL

Ca++

Anign Gap
METABOLITOS

Cilucose

Lactatos

Bilirrubina

143

44

291

24.0

19

Data Podido
Resultada

2016-08-18 13:

a5

7.405
35.2
101.0
98.1
26.17
24.4

13.0
96.5
19
1.2
04

4.0

140
109
1.17
1.7

106
4.0
0.0

mmalL

manol/L

mOamol Ky
L/L

un
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33

UL

mmilg
mmHg
o
mmHy
vl

mmal/L
oL

%

%

%

]
ol L
mmall.
mmol/L

mmol/L

mmol/L

mgfdl
mgfdl
mygdl.

138145

3541

fakor Raferancia

=230

TAA0-T A0
3500450

M 0-104
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Anexo 2: Sinais vitais avaliados no HSM, no dia do internamento.

¢l
Temperatura
timpanica

Frequéncia
respiratoria
(2 registos)

1° valor registado

114/71 mmHg
19-Ago-2016
03:52h

36 °c
18-Ago-2016
15:52h

58 batmin
19-Ago-2016
03:52h

16 ciclos/min
19-Ago-2016
21:19h

97 %
19-Ago-2016
03:52h

Valor mais baixo } Valor mais alto Ultimos trés registos

N/A

35.6 °C
20-Ago-2016
07:1%h

58 batmin
19-Ag0-2016
03:52h

16 ciclos/min
19-Ago-2016
21:19h

97 %
20-Ago-2016
13:15h

N/A

36.7 °C
19-Ago-2016
21:19h

81 bat/min
19-Ago-2016
21:19h

20 ciclos/min i
20-Ago-2016 $
00:02h

100 %
19-Ago-2016
21:1%h

117/68 mmHg
20-Ago-2016
07:19h

36.3 °C
20-Ago-2016
00:02h

67 batmin
20-Ago-2016
07:13h

NIA

98 %
20-Ago-2016
07:19h

121/67 mmHg
20-Ago-2016
08:58h i

35.6 °C
20-Ago-2016
07:1%h

60 batmin
20-Ago-2016
08:58h

16 ciclos/min
19-Ago-2016
21:1%h

97 %
20-Ago-2016
08:58h

116/71 mmHg
20-Ago-2016
13150

36.2 °C
20-Ago-2016
08:58h

61 batmin
20-Ago-2016
13:15h

20 ciclos/min
20-Ago-2016
00:02h

97 %
20-Ago-2016
13:15h

@ reg

)
Caracteristicas

do pulso
(3 registos)

5 (0-10) Régua de dor
(numérica)
18-Ago-2016

120/62 mmHg
20-Ago-2016
00:02h

Ritmico
19-Ago-2016

117 mg/dL
19-Ago-2016
07:18h

0 Umin
19-Ag0-2016
07:15h

Regular
19-Ago-2016
21:10h

Vigil
19-Ago-2016
03:52h

15
18-Ag0-2016
15520

Isocoria
19-Ago-2016
11:51h

0 (0-10) Réguadador | 5 (0-10) Réguade dor | O (0-10) Régua da dor
6

20-Ago-2016 (numérica) 19-Ago-201
07:19h 18-Ago-2016 21:19h
NIA N/A N/A
N/IA NIA Ritmico
19-Ago-2016
09:33h
87 mg/dL 181 mg/dL | 90 mg/dL
20-Ago-2016 20-Ago-2016 | 19-Ago-2016
: 00:02h :
0 Umin 0 Umin 0 Umin
20-Ago-2016 20-Ago-2016 19-Ago-2016
08:58h 08:58h 09:33h
NIA NIA | NIA
N/A N/A I Vigil
20-Ago-2016

07:19h

15 15 | 15

20-Ago-2016 20-Ago-2016 20-Ago-2016

08:58h 08:58h 00:02h
NIA N/A Isocoria
19-Ago-2016

11:51h

20-Ago-2016
00:02h

N/A

Ritmico
19-Ago-2016
14:03h

181 mg/dL
20-Ago-2016
00:02h

0 Umin
19-Ago-2016
14:03h
NIA

vigil |
20-Ago-2016 {
08:58h

15
20-Ago-2016
07:19h

Isocoria
20-Ago-2016
00:02h

| 0 (0-10)Régua dador | O (0-10) Régua da dor

20-Ago-2016
07:19h

120/62 mmHg
20-Ago-2016
00:02h

Ritmico
20-Ago-2016
08:58h

87 mgrdL
20-Ag0-2016
07:18h
0 Umin

20-Ago-2016
08:58h

Regular
19-Ag0-2016

Vigil
20-Ago-2016
13:15h
15
20-Ago-2016
08:58h

Isocoria
20-Ago-2016
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Anexo 3: Relatorio Doppler Transcraniano, realizado no HSM, no primeiro dia de

internamento.

RELATORIO TECNICO
[caRPRIMITIVA | BULBO | CARINTERNA [ ART.VERTEBRAL |
DT? ESQ® DT ESQ* DT® ESQ?* DT? ESQ*

MORFOLOGICO
NORMAL . X X X X X X X
ESPESSAMENTO 064 | 076
PLACA

NODULAR

FIBROSA/HOMOGENEA

HETEROGENEA

CALCIFICADA

PLACA > 30%
SUPERFICIE

REGULAR

IRREGULAR
TORTUOSIDADE
DISSECCAO

HEMODINAMICO
NORMAL X X X X X X X X
ESTENOSE 50%-69%
ESTENOSE > 70%

OCLUSAO [

COMENTARIOS TRIPLEX CAROTIDEO - Permeabilidade do sistema carotideo com morfologia e
velocidades de fluxo normais.
Artérias Vertebrais permeaveis com morfologia, velocidades e sentidos de fluxo
normais
ECOIDTC - Permeabilidade de todos os segmentos estudados com velocidades e
sentidos de fluxo normais.
DTC-c - Foi efectuada monitorizagéo bilateral de ambas as Artérias Cerebrais Médias
por Doppler Transcraniano, com software especifico para a detecgdo de sinais
microembolicos (MES), com injec¢éo de solugdo salina agitada numa veia periférica,
registando-se a presenga de 4 a 10 MES sem manobra de Valsalva.
Apos realizagdo de Valsalva aumenta discretamente a presenga de MES surgindo
cerca de 15 a 20 MES.
Estes achados sao sugestivos de pequeno shunt direito/esquerdo.

Anexo 4: ECG realizado no HSM, no dia do internamento.

A18/2016 6:31:09 PM

Vent rate: 62 BPM
PRint: 167 ms
dur. 102 ms
anare 386/392 ms
P-R-T axes: 65 49 48
vg RR: 955 ms

25mmfs 10 mmimV 40 Hz HSM suc 216648
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Anexo 5: Relatorio RMN-CE realizada no HSM, apds alta clinica.

RM Cranio-encefalica

Informagdo clinica: Doente com lesdo desmielinizante (vs neoformativa menos provével) com
semiologia neuroldgica consistente com a lesdo apés mergulho em profundidade. Pede-se RM de
controlo apos discussdo do caso com Hospital Militar para programagdo de O2 hiperbarico.

Sequéncias efectuadas: T1 sagital 3D, antes e apés administragdo endovenosa de gadolineo e com
posteriores reconstrugdes nos planos axial e coronal, DP/T2/FLAIR/T2* axial, T2 coronal, estudo de
tensores de difusdo e espectroscopia (single voxe/ com TE curto).

Relatério:

Comparativamente ao anterior cstuds de RM Crinio-encefédlica datada de 18/08/2016 salienta-se
discreta reducdo da intensidade de sinal em T2/FLAIR da lesdao previamente identificada na
substancia branca da regido sub-central e no centro semi-oval a esquerda, com contornos menos
bem definidos e com discreta “insuflagdo”. A lesdo continua a ndo ter realce anémalo no estudo
apds administragdo endovenosa de gadolineo, restrigdo a difusdo ou significativa alteracdo das
fibras no estudo de tensores de difusdo. No estudo de espectroscopia ndo se identifica significativa
alteracdo, nomeadamente ndo se observa redugdo do NAA ou pico de colina.

Estes aspectos evolutivos da lesdo favorecem a hipotese de lesdao desmielinizante (lesdo de
descompressao?), a merecer estudo evolutivo a curto prazo.

N&o se observam outras alteragdes da normal morfologia ou evolugdo de sinal do parénquima
encefalico, em particular ndo ha evidéncia de lesGes focais com efeito de massa, areas de realce
anomalo ou de restri¢do a difusdo.

O sistema ventricular tem aspectos morfo-dimensionais dentro da normalidade para o grupo etdrio,
sem sinais de hidrocefalia.

Os sulcos corticais, as cisternas da base e as valas silvicas estao permeéveis bilateralmente.

Nao se observam desvios das estruturas medianas.

Estdo mantidos os voids vasculares nos grandes eixos arteriais e venosos.

Restantes aspectos globalmente sobreponiveis aos identificados no estudo RM prévio.
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