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RESUMO

A parada cardiorrespiratéria constitui-se em situacao dramaética, especialmente na
gravidez, em que mais de uma vida esta envolvida. Possui baixa incidéncia entre as
gestantes, entretanto, a sua recuperacao pode ser menos do que a esperada em pacien-
tes ndo gravidas. Algumas medidas simples podem culminar com desfecho positivo,
baseadas no conhecimento das alterac¢oes fisiologicas da gravidez, dos principios de
viabilidade fetal e organizagcao da equipe multidisciplinar em seu atendimento.
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ABSTRACT

Cardiac arrest is in dramatic situation, especially in pregnancy, where more than a life
is involved. It has a low incidence among pregnant women, however, the recovery may
be less than expected in non-pregnant patients. Some simple steps can lead to positive

outcome, based on knowledge of the physiological changes of pregnancy, fetal viability of

the principles and organization of the multidisciplinary team in your care.
Key words: Heart Arrest; Cardiac Arrest; Pregnancy, Emergency.

INTRODUCAO

A prevaléncia da parada cardiorrespiratoria (PCR) durante a gestacao é baixa,
2-5 casos entre 100.000 gestacoes!, respondendo por cerca de 10% da mortalidade
materna®. As situacoes que podem levar a esse desfecho podem ser divididas em

causas obstétricas e nao obstétricas (Tabela 1).

Tabela 1 - Principais causas de PCR de origem obstétrica e ndo-obstétrica

Causas Obstétricas Causas Nao Obstétricas
Hemorragia Embolismo Pulmonar
Pre-eclampsia Choque Séptico
Sindrome HELLP Doenca Cardiovascular
Embolo de Fliido Aminidtico Infarto do Miocardio
Cardiomiopatia Periparto Disfunc&@o Enddcrina
Complicacdo Anestésica Doenca Vascular do Coldgeno
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As alteragoes fisiologicas associadas a gestagcao
configuram situacao excepcional, que contribuem para
alterar os resultados na assisténcia da PCR. O conheci-
mento dessas alteracoes é fundamental para a ressus-
citacao cardiorespiratéria (RCP) simultanea a gravidez.

Alteracdes fisiologicas

Varias modificagoes fisiologicas podem alterar a
forma como o organismo se adapta diante da gravi-
dez e que decorrem de:

Adaptacoes respiratorias

A gravida apresenta niveis de estrégenos aumen-
tados, além de elevado volume plasmatico, o que
cursa com hiperemia das mucosas, incluindo da ca-
vidade nasal. Em associagcao com a pré-eclampsia,
essas modificagoes se tornam mais pronunciadas, o
que aumenta o risco de sangramento de intubacao.
Esse risco se torna mais aumentado diante de trom-
bocitopenia, como ocorre na sindrome HELLP. Além
desses fatores, o edema de cordas vocais, da faringe
e da laringe pode dificultar a passagem do tubo en-
dotraqueal, sendo mais um fator complicador.

Com essas alteracoes, as vias aéreas superiores
podem ser menores no terceiro trimestre em gravidas
com ou sem pré-eclampsia em comparagao com as
nao gravidas ou no pés-parto imediato. Portanto, a in-
tubacao nessas pacientes € mais dificil e geralmente
€ necessario tubo endotraqueal menor.

A acao hormonal que relaxa ligamentos das cos-
telas, juntamente com o movimento do diafragma
por compressao uterina, causa diminuicao da capa-
cidade residual funcional de cerca de 20%, chegando
a 45% perto do trabalho de parto em posicao supina.

A presenca do feto gera aumento da taxa metabolica,
para suprir adequadamente seu desenvolvimento. Além
disso, ocorre diminuigao da pressao arterial do PaCO,,
além de discreta alcalose metabolica. Por isso, a paciente
tem menos reserva de oxigénio, podendo causar redugao
rapida na saturacao, em caso de hipoventilagao.

Apesar do feto possuir alguns mecanismos de
protecao em caso de hipoxia, como centralizacao do
fluxo e mais afinidade por oxigénio por sua hemo-
globina, eles nao resistem por muito tempo diante de
alteracoes metabolicas agudas, o que se constitui em
importante fator de risco de morte.
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Adaptacdes cardiovasculares

A resisténcia vascular diminui desde a sexta se-
mana de gestacao, cursando com diminuicao da
pressao arterial. A frequéncia cardiaca aumenta em
torno de 20-30% e o volume circulante em 30-50%,
causando aumento do débito cardiaco em torno de
30-60%. Esses fatos tém importancia ao se observar
a intensa demanda da placenta, que corresponde a
17% de todo o débito cardiaco. Portanto, em caso de
baixo débito, como pode ocorrer em compressao
aorto-cava ou em PCR, o organismo materno respon-
deréa de forma diferenciada, tendo menos capacidade
de proteger seus 6rgaos vitais.

Adaptacoes gastrintestinais

As principais alteragcoes sao pH gastrico reduzido e
aumento da pressao gastrica e do risco de refluxo. Além
disso, o esfincter esofagiano inferior esta mais relaxado.
Essas alteracoes cursam com aumento do risco de aspi-
racao, piorando com a utilizagcao de balao de ventilacao.

Adaptacdes hematoldgicas

A anemia relativa, que ocorre pela hemodiluicao
das hemécias, e a diminuigao da pressao oncética, ve-
rificada em pré-eclampsia, pode causar deplecao do
volume intravascular. A anemia se agrava ainda pela
deficiéncia de ferro, o que pode diminuir a oxigenacao.

RESSUSCITACAO

Existem algumas particularidades para a paciente
gravida e que devem ser seguidas estritamente para
que sejam evitadas complicacoes durante a ressusci-
tacao cardiopulmonar, como:

Via aérea

A oxigenioterapia deve ser feita com fragao ins-
pirada de 100%, para evitar dessaturagao, ao mesmo
tempo em que deve ser reduzido o volume, devido a
diminuicao da expansibilidade toracica materna.

A mascara de ventilacao geralmente € mal utili-
zada, causando hiperventilagao, o que é indesejado,



principalmente na gravida, por poder cursar com
alcalose. Essa alteracao do pH sanguineo materno
pode provocar vasoconstricao das artérias uterinas,
cursando com acidose e hipo6xia fetal.

Devido a diminuicao do diametro da traqueia e
ao alto risco de sangramento e de aspiracao, deve-
-se ter mais cuidado para realizar a intubac¢ao endo-
traqueal. O tubo a ser utilizado deve ser ligeiramente
menor que o recomendado para mulher nao gravida
e deve ser realizada em sequéncia rapida, com pres-
sao e deslocamento da cartilagem cricoidea.

Compressdes toracicas

A posicao da mao para a compressao toracica deve
ser ligeiramente deslocada em sentido cranial, para
acomodar o deslocamento do diafragma e do estdmago
causado pelo ttero.” As compressoes devem ser realiza-
das pouco acima do centro do esternos e a relagao entre
compressoes toracicas-ventilagao deve ser de 30:2.5

Acesso venoso

E de fundamental importancia ter acesso veno-
so disponinel para administracao de drogas. Nao ha
diferencas entre o atendimento de gravidas e nao
gravidas no que se refere aos acessos venosos, uma
vez que esta € a via preferencial de administracao de
medicacao em situagoes de trauma.

Evitar compressao aortocaval

A compressao da veia cava inferior diminui o re-
torno venoso e piora a resposta a RCP. Para melho-
rar essa situacao, pode-se realizar o deslocamento
manual do tutero para a esquerda. A paciente pode
também ser posicionada em dectbito lateral esquer-
do em cerca de 30 graus. Para isso, pode-se usar uma
pessoa como apoio ou equipamento proprio.

Parto perimorte x viabilidade fetal

Diante da PCR em gravida, deve ser considerada
a necessidade da cesariana de urgéncia. As melho-
res taxas de sobrevivéncia para o recém-nascido
com idade gestacional maior de 24 semanas ocorrem
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quando a cesariana acontece até cinco minutos de-
pois de constatada a PCR.

Poucos estudos falam sobre a cesariana perimor-
te. A idade gestacional é grande preditor do suces-
so neonatal. Apesar de alguns casos relatados com
idades gestacionais inferiores, consideram-se viaveis
fetos com 24 semanas. Porém, essa delimitacao de-
pende muito se o hospital esta preparado para pres-
tar cuidados ao recém-nascido. Em muitas situagoes
nao havera tempo/condicoes de saber com precisao
a idade gestacional, portanto, a medida da altura ute-
rina tem fundamental importancia.

De forma geral, no tocante a idade gestacional,
considera-se que:
= abaixo de 24 semanas a gestacao € inviavel, sen-

do todos os esforcos no sentido da salvacao da

vida da gestante;
= entre 24 e 32 semanas ha possibilidade de sobre-
vida fetal, devendo ser considerada a cesariana.

Levar em consideracao a disponibilidade de UTI

neonatal e as causas da parada cardiaca;
= apo6s 32 semanas a cesariana deve ser precoce-

mente considerada. Além da aproximacao da
maturidade pulmonar do feto, nesse momento ele
apresenta mais chance de RCP.

E importante lembrar que muitas vezes ha so-
frimento fetal sem que haja instabilidade materna,
como ocorre diante de choque hipovolémico levan-
do a PCR, em que o feto sofre com hipéxia por longo
tempo. Portanto, a cesariana perimorte seria mais
bem indicada quando a causa da PCR nao levou a
sofrimento fetal prolongado.

O tempo da cesariana é determinante no desfecho
materno-fetal. A realizacao de cesariana perimorte traz
grandes beneficios para a mae e diminui signifiicamente
a mortalidade materna. Quanto maior a idade gestacio-
nal, maior parece ser o beneficio, ja que a compressao
da veia cava sera mais pronunciada, assim como maior
serd o volume de sangue que chega ao Utero. Deve ser
realizada em até quatro a cinco minutos ap6s a PCR.

Uso de drogas

O uso de drogas deve seguir o mesmo protocolo
de nao gravidas. Algumas alteracoes metabdlicas
permitem que as gravidas recebam doses mais altas
de medicamentos, caso a dose ideal nao faca efeito
(ex: vasopressina).
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Das drogas para sedacao, o efeito colateral do mi-
dazolam no feto € menor, se comparado ao fentanil.

O uso de sulfato de magnésio é preconizado para
pré-eclampsia grave, entretanto, se a alta concentra-
cao de magnésio contribui para a PCR, podem ser
usados derivados do calcio.

Desfibrilacao precoce

Tao logo haja disponibilidade do desfibrilador e
seja identificado ritmo cardiaco que se reverta com
o estimulo elétrico (ritmo chocavel), recomenda-se a
desfibrilacao precoce, que ao ser integrada a RCP de
alta qualidade, melhora a sobrevivéncia a PCR. A fi-
brilacao ventricular s6 é revertida com o choque €, a
cada minuto de demora, a possibilidade de reversao
do ritmo andmalo se reduz 10%.”

CONCLUSAQ

A assisténcia a gestante em PCR requer conheci-
mentos sobre as mudancas na fisiologia da gravidez,
os provaveis diagnosticos que a levaram e a tomada
de decisao de procedé-la, sempre levando em consi-
deracao o bem-estar materno-fetal.
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RESUMO

A doenca falciforme (DF) é a enfermidade hereditaria mais comum no Brasil. Faz parte ! Académico (@) do curso de Medicina da Faculdade de
. e . . _ . - Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —
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mala, causada pela substituicao de uma adenina por uma timina (GAG->GTG). A ano-

malia do eritrécito pode levar a complicacoes, sendo a sindrome toracica aguda (STA),

uma das mais graves. As principais manifestacoes clinicas da DF incluem a hemolise e

as sindromes dolorosas e suas complicagoes que envolvem varios 6rgaos. A STA consiste

em combinacgao de sinais e sintomas, incluindo dispneia, dor toracica, febre, tosse e

um novo infiltrado pulmonar a radiografia de térax. E uma forma de doenca pulmonar,

potencialmente muito grave, que pode progredir para sindrome da angustia respiratoria

do adulto (SARA). Durante a gravidez, mulheres com doenca falciforme podem expe-

rimentar aumento na frequéncia e gravidade das crises algicas e de sindrome toracica

aguda, além de exacerbac¢ao da anemia O tratamento da STA consiste em altas doses de

opioides para controle adequado da dor, fisioterapia respiratoria, antibioticoterapia de

amplo espectro, hidratacao cuidadosa e transfusao de sangue, com o objetivo de dimi-

nuir a porcentagem de HbS. Os casos de sindrome toracica aguda devem ser conduzidos

de forma mais precoce, no inicio dos sintomas, com acompanhamento em servi¢co de

pré-natal de alto risco por uma equipe multidisciplinar.

Palavras-chave: Anemia Falciforme; Sindrome Toracica Aguda; Cuidado Pré-Natal;
Gravidez de Alto Risco.

ABSTRACT

Sickle cell disease (SCD) is the most common hereditary disease in Brazil. This desease is
part of the hemolytic anemia group, that is characterized by the production of abnormal he-
moglobin, caused by the substitution of adenine for thymine (GAG ->GTG). The anomaly can
lead to complications, such as acute chest syndrome (ACS), which is one of the most serious.
The main clinical manifestations of SCD include hemolysis and pain syndromes, and com-
plications that involve multiple organs. The ACS consists of a combination of signs and symp-
toms, including dyspnea, chest pain, fever, cough and a new pulmonary infiltrate seen on
chest radiography. It is a potentially serious form of lung disease, that may progress to adult
respiratory distress syndrome (ARDS). During pregnancy, women with sickle cell disease
may experience increased frequency and severity of pain crisis and acute chest syndrome
and, moreover, exacerbation of anemia. Treatment of STA consists of high doses of opioids
for adequate pain control, respiratory physiotherapy, broad-spectrum antibiotics, careful

Institui¢ao:
hydration and blood transfusion, with the goal of reducing the percentage of HbS. Cases of Faculdade de Medicina da UFMG
acute chest syndrome should be conducted as early as possible, on the onset of symptoms, Belo Horizonte, MG Brasil
monitoring the pregnancy at a Prenatal of High Risk, by a multidisciplinary team service. Autor correspondente:

. . . . Daniel Messias Martins Alves Neiva
Key words: Sickle Cell Disease; Acute Chest Syndrome; Prenatal Care; Pregnancy, High-Risk. E-mail: gob@medicina.ufmg.br
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INTRODUCAO

A doencga falciforme é causada pela substitui-
cao de adenina por timina, codificando valina em
vez de acido glutamico, na posi¢cao 6 da cadeia da
B-globina, com producao de hemoglobina S (HbS).
Essa pequena modificagao estrutural € responsavel
por profundas alteracdes nas propriedades fisico-
-quimicas da molécula da hemoglobina no estado
desoxigenado. Essas alteracdes culminam com um
evento conhecido como falcizacao, que é a mudanca
da forma normal da hemaécia para a forma de foice,
resultando em alteragoes dos globulos vermelhos e
da membrana eritrocitaria. A falcizacao dos eritr6-
citos ocorre pela polimerizacao reversivel da HbS
dentro da célula, sob condi¢coes de desoxigenacao.
Sob completa desoxigenacao, formam-se células no
formato de foice, classicas da anemia falciforme.
Essa configuracao anomala do eritrocito pode levar a
complicagoes, sendo a sindrome toracica aguda uma
das mais graves. Embora existam miltiplas causas
de STA em elevado nimero de casos, nao é possivel
definir a etiologia, sendo que essa, frequentemente, é
multifatorial. Geralmente, as causas podem ser classi-
ficadas em nao infecciosas e infecciosas.

Varios fatores contribuem para a vasoclusao e
lesdao cronica nos 6rgaos na doenca falciforme. Pri-
meiramente, os eritrocitos que chegam a circulacao
pulmonar contém polimeros HbS e estao desoxige-
nados. Dessa forma, qualquer desordem pulmonar
que provoque hipoxia estimula a polimerizagcao
intracelular e a falcizagao, potencializando o feno-
meno vaso oclusivo. Além disso, a hipdéxia dimi-
nui a velocidade de transito capilar dos eritrocitos,
aumentando sua adesao ao endotélio. Isso se da
pelo aumento da sintese de VCAM-1 (molécula de
adesao) e diminuicao da producao de 6xido nitri-
co, seu inibidor. Apesar da sua baixa produgao, o
oxido nitrico se acumula, uma vez que a sua capta-
cao pelos poucos eritrocitos circulantes é minima.
Assim, nao ha vasoconstricao pulmorar secundaria
a hipodxia, o que promove desequilibrio da relacao
ventilacao-perfusao, agravada pelas atelectasias
decorrentes de infartos costais e vertebrais. Além
dos fatores nao infecciosos (embolias), as infec¢oes
também sao citadas como causas de STA. Os prin-
cipais agentes etiologicos sao C. pneumoniae, M.
pneumoniae, S. pneumoniae, E. coli, H. influenzae,
Legionella, Cytomegalovirus, S. aureus, Eritrovirus
BI19 e virus sincicial respiratorio.
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MANIFESTACOES CLINICAS

As principais manifestacoes clinicas da DF in-
cluem a hemolise e as sindromes dolorosas e suas
complica¢oes que envolvem véarios 6rgaos. A doenca
esta associada ao grau variado de anemia, dependen-
do do genétipo, sendo mais grave na HbSS e mais leve
nas formas heterozigotas. Apés cinco anos de idade,
o nivel basal de Hb mantém-se estavel, mas, espora-
dicamente, ocorre queda, como na hiper-hemdlise,
no sequestro esplénico agudo e na crise aplastica. A
anemia hemolitica cronica € a principal caracteristica
da DF. A crise aplasica caracteriza-se pela supressao
da eritropoiese, causada por infeccao ou processo in-
flamatério, com queda de reticul6citos para valores
absolutos inferiores a 50.000/mm?, levando a anemia
grave. A dor na DF € a Unica caracteristica padrao da
doencga, que tem inicio na infancia e permanece por
toda a vida. Pode ser aguda, subaguda, cronica ou
episodica. Os pacientes experimentam dor somatica,
visceral, neuropatica ou mesmo iatrogénica, embora
quase sempre sejam espontaneas. A sindrome dolo-
rosa falciforme varia de intensidade dependendo da
localizagao e gravidade da lesao tecidual. Nao existe
teste diagnostico disponivel para definir a extensao,
localizagao ou gravidade da lesao tecidual causada
pela vasoclusao. O episodio vasoclusivo, que leva a
dor por isquemia tecidual, é a complicagao mais co-
mum da DF. A vasoclusao ocorre em uma variedade
de leitos vasculares, mas aqueles localizados nos
musculos, periésteo e medula 6ssea parecem ser mais
frequentemente afetados. Esses locais sao muito iner-
vados e, por isso, mudangas neurologicas em respos-
ta a persisténcia da dor podem causar alteracao da
sensibilidade e aumentar o sofrimento. Os sintomas
da dor sao, em parte, reflexos da atividade da doencga,
sendo a melhor compreensao da sua patogénese um
importante aspecto para o seu controle.

As lesoes agudas e cronicas da DF incluem a sin-
drome toréacica aguda (STA), que pode estar acompa-
nhada de pneumonia tipica e atipica, sequestro esplé-
nico agudo, crise aplasica, autoesplenectomia (anemia
falciforme), esplenomegalia (nas formas variantes),
acidente vascular encefdlico (AVE), hepatomegalia,
Ulceras de perna, infarto pulmonar, osteonecrose da
cabeca do fémur e do imero, lesao na medula renal e
suscetibilidade a infeccoes, principalmente por bacté-
rias encapsuladas. A STA consiste na combinagao de
sinais e sintomas incluindo dispneia, dor toracica, fe-
bre, tosse e um novo infiltrado pulmonar a radiografia
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de térax. E uma forma de doenca pulmonar, potencial-
mente muito grave, que pode progredir para sindrome
da angustia respiratéria do adulto (SARA). O apareci-
mento de alteracoes radioldgicas pode ser tardio, difi-
cultando o diagnostico da sindrome.

A sindrome toracica aguda € a segunda causa
mais frequente de morbidade e hospitalizagoes em
portadores de DF. Eventos repetidos podem predis-
por ao desenvolvimento de doeng¢a pulmonar cronica
e morte precoce. E considerada a causa mais comum
de morte nos pacientes com doenca falciforme. Os
fatores associados sao niveis elevados de hemoglo-
bina e niveis elevados de leucécitos basais. Em adul-
tos, os sintomas predominantes sao: dispneia e dor
toracica, em geral, precedidos por crise algica, com
acometimento radiolégico preferencial em lobos in-
feriores, multilobar e derrame pleural. Estima-se que
aproximadamente metade dos pacientes adultos com
anemia falciforme apresenta pelo menos um episo6-
dio de STA durante a vida, sendo que 13% necessitam
de ventilacao mecanica, com periodo médio de in-
ternagao hospitalar de 10,5 dias. Evidéncias clinicas
de trombose venosa favorecem o diagnéstico de em-
bolia pulmonar; e a ocorréncia de lesoes pulmonares
durante a crise algica aumenta a possibilidade de
embolia da medula 6ssea. Isso pode ser diagnostica-
do pelo encontro de glébulos de gordura no sangue
periférico, saliva ou urina. A sindrome na qual a dor
Ossea grave precede os sintomas pulmonares ou ce-
rebrais tem sido atribuida ao embolismo de tecido
necrotico da medula 6ssea e parece ser mais comum
na hemoglobinopatia SC.

STAE A GESTACAO

Durante a gravidez, mulheres com doenca falcifor-
me podem experimentar aumento na frequéncia e gra-
vidade das crises algicas e de sindrome toracica aguda,
além de exacerbagao da anemia e aumento na incidén-
cia de infeccao urinéria e pré-eclampsia grave, espe-
cialmente no terceiro trimestre e pos-parto. Até 40% das
gestantes com DF apresentam sindrome toracica agu-
da. Episodios recorrentes podem levar a doenca pul-
monar cronica restritiva associada a vasculopatia arte-
riolar e hipertensao pulmonar. Um terco dos pacientes
desenvolve hipertensao pulmonar, o que aumenta o
risco de morte siibita e nao existe terapia eficaz.

O diagnostico de tromboembolismo pulmonar em
pacientes com DF &, particularmente, dificil, porque os

achados de tromboembolismo pulmonar e STA pela
tomografia computadorizada do pulmao e cintilografia
sao idénticos, ja que ambos se manifestam como infar-
to pulmonar. Quando o quadro clinico da STA é mais
grave, existe hipoxia acentuada e alta taxa de mortali-
dade, com evolucao rapida nas primeiras 48 horas de
hospitalizacao. Essa sindrome é considerada a causa
mais comum de 6bito materno nas gestantes com DF.

Um ponto importante para o sucesso da gestacao
nessas pacientes € a monitorizagao do feto. Avalia-
cao do bem-estar fetal durante os episédios de crise
algica é dificultada pelos usos de opiaceos para tra-
tar a crise, pois essas substancias afetam o resultado
dos testes de vitalidade fetal como cardiotocografia e
perfil biofisico fetal. Deve-se ter cautela na interpreta-
cao dos resultados desses testes durante os episoédios
de crises algicas, pois eles podem nao ser preditivos
de morbidade perinatal aumentada e mortalidade, se
nao existem outros dados associados.

Ap6s 24 a 28 semanas, ultrassonografia mensal é
recomendada para controlar crescimento fetal. As pa-
cientes deverao ser instruidas a monitorar o feto diaria-
mente (mobilograma). Testes de cardiotocografia basal
e perfil biofisico fetal deverao ser realizados semanal-
mente entre 32 e 34 semanas. Ultrassonografia com do-
ppler realizado entre 28 e 30 semanas para monitorar
o fluxo sanguineo da artéria umbilical é preditiva de
restricao do crescimento fetal intrauterino. E importan-
te, também, que essas pacientes sejam acompanhadas
em servico de pré-natal de alto risco, com equipe multi-
disciplinar capacitada. Além disso, é fundamental que
haja treinamento da equipe sobre a fisiopatologia da
doenca e reconhecimento precoce da sindrome toraci-
ca aguda e demais complicagoes da doenca, a fim de
que se possa fazer o tratamento precoce.

E crucial que as gestantes tenham conhecimento e
educacao sobre a doenca falciforme, a fim de que pos-
sam evitar fatores desencadeantes da crise vasoclusiva
(controle da dor, manuten¢ao do aquecimento, evitando
hipotermia, acidose e hipoxemia) e que procurem ime-
diatamente suporte hospitalar no inicio dos sintomas.

TRATAMENTO

O tratamento consiste em altas doses de opioides
para controle adequado da dor, fisioterapia respirat6-
ria, antibioticoterapia de amplo espectro, hidratagao
cuidadosa e transfusao de sangue, com o objetivo de
diminuir a porcentagem de HbS. Repetidos episédios
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podem levar a doenca pulmonar cronica. A hidro-
xiureia pode prevenir a recorréncia de STA, mas nao
pode ser usada durante a gravidez. Se houver evidén-
cia clinica de trombose venosa ou se novas areas do
pulmao forem afetadas, anticoagulacao com o uso
de heparina também devera ser considerada.

A sindrome toracica aguda devera ser tratada ini-
cialmente como pneumonia, com antibiéticos apro-
priados, como macrolideo (azitromicina ou claritro-
micina) + amoxacilina-clavulanato (1 g IV cada 8h),
ou macrolideo + cefalosporina de 4* geracao (cefepi-
me 1 g IV cada 8h) ou fluoroquinolona (levofloxaci-
na ou moxafloxacina). E fundamental que se suspeite
dessa sindrome o mais precocemente possivel para
que se inicie a antibioticoterapia de amplo espectro
e, se necessario, que a exsanguineotransfusao par-
cial seja prontamente instituida. A medida mais im-
portante utilizada na conduc¢ao da sindrome toracica
aguda parece ser a exsanguineotransfusao parcial. O
efeito imediato e benéfico da transfusao é aumentar
o nivel de hemoglobina A e diminuir o de HbS, redu-
zindo a hip6xia e a proporcao de células falciformes.

E importante evitar e tratar os fatores que precipi-
tam a falcizacao microvascular, tais como hipoxia, hi-
potermia, acidose, desidratacao, estresse e infecgoes.
A exsanguineotransfusao parcial, se realizada preco-
cemente, antes da sindrome ser deflagrada, costuma
reverté-la, com melhora do quadro clinico. Pode ser
feita manualmente ou por eritrocitoférese automatiza-
da. Em situacoes agudas, com esse precesso € possi-
vel diminuir rapidamente a porcentagem de HbS, en-
quanto mantém a volemia e evita a hiperviscosidade.
Heparina intravenosa ou subcutanea terap€utica tem
sido administrada em casos de comprovacao de trom-
bose venosa profunda ou em casos graves, em que
nao se obteve melhora com o tratamento instituido.

O tratamento da crise vasoclusiva durante a gesta-
¢ao devera seguir os mesmos principios aplicaveis a
pacientes nao gravidas. A meta é reduzir a falcizagao,
limitar a adesao das hemacias aos vasos e controlar a
dor. Fluidos intravenosos e oxigenoterapia deverao ser
usados para manter o volume intravascular normal e
a oxigenacao. Reconhecimento e tratamento de infec-

¢oes reduzem o estimulo inflamatério. Deve-se evitar
o uso de anti-inflamatérios devido aos efeitos adversos
no feto. Opiaceos nao estao associados a teratogeni-
cidade, malformagoOes congeénitas ou outros efeitos to-
xicos, exceto supressao transitoria dos movimentos e
variabilidade nos batimentos cardiacos fetais.

CONCLUSAO

Tendo em vista a importancia da DF na gestante e
da gravidade de suas complicagoes, como a STA, sao
necessarias medidas para uma abordagem e condu-
cao dos casos de forma mais precoce possivel, com
acompanhamento em servico de pré-natal de alto ris-
co, por hematologistas, obstetras, clinicos, intensivis-
tas e outros profissionais da sauide, trabalhando em
conjunto, em uma equipe multidisciplinar. Medidas
como essa visam a reducao das complicacoes mater-
nas e fetais durante a gestacgao.
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RESUMO

O uso de cerol em linhas de empinar pipa é pratica comum no Brasil e possui o poten- ! Académico @ do curso de Medicina da Faculdade de
. ~ . . . .. Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —

cial de provocar lesoes graves a quem a usa e a terceiros, principalmente motociclistas,  UFMG. Belo Horizonte, MG - Brasil.

ciclistas e pedestres, sendo responsavel por acidentes por vezes fatais. A lesao cervical

é mecanismo comum desse tipo de trauma, sendo sua abordagem delicada, por afetar

regiao de anatomia complexa que abriga estruturas vitais. Apesar de o seu uso ser

proibido por lei, falta conscientizagcao da populagao a respeito de seu risco, para evitar

a sua ocorréncia. Esta revisao aborda as principais condutas em traumas por linha de

cerol com lesao cervical.

Palavras-chave: Ferimentos e Lesoes; Medula Cervical/lesoes; Traumatismos da Medu-
la Espinhal.

ABSTRACT

The use of a combination of ground glass and water soluble paper glue in kite lines,
known as cerol, is a common practice in Brazil and has the potential to cause serious
injury to the user and others, mostly motorcyclists, cyclists and pedestrians, sometimes
accounting for fatal accidents. The neck injury is a common mechanism of this type of trau-
ma, and since it is a region of complex anatomy that houses vital structures, it demands

a delicate approach. Although its use is prohibited by law, we can notice that population
needs to be educated about the risk of this practice in order to prevent occurrence of ac-
cidents. This review addresses the main conduits in cervical trauma caused by cerol line.

Key words: Wounds and Injuries; Cervical Cord/injuries; Spinal Cord Injuries.

INTRODUGCAO

Cerol é 0 nome atribuido a mistura de cola com vidro moido (ou p6 de ferro,
facilmente obtido em serralherias) aplicado em linhas de pipas, também conheci-
dos como papagaios. A cola atua como aglomerante e o p6 de vidro ou ferro como
abrasivo. O resultado é uma linha extremamente cortante, com riscos para quem a
aplica e quem a usa. A presenca do ferro faz com que essas linhas conduzam mais
facilmente a eletricidade, e basta um tnico contato com os fios de alta tensao para
quem a manipula ser eletrocutado. O uso de cerol também ameaca a vida de aves,
pedestres, motociclistas e motoristas de carros conversiveis. A utilizacao do cerol é 'F”asc’ifl”éi‘(’j‘; de Medicina da URMG
proibida em Minas Gerais pela Lei Estadual 14.349 de 2002.! Belo Horizonte, MG ~ Brasil
O jogo de empinar pipas € atividade de lazer muito popular em todo o mundo,  Autor correspondente:

. . . . . . . . ~ Ana Jilia Furbino Bicalho
principalmente entre criangas e jovens. O cerol é aplicado nas linhas de empinacao  E-mail: cir@medicina.ufmg.br
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com o objetivo de cortar a linha de outra pipa, consi-
derada oponente, e nisso resulta a vitoria nesse jogo.
No Brasil, sua ocorréncia aumenta em junho e julho,
periodo com mais ventos e, portanto, propicio a essa
brincadeira. Apesar de julho ser més de férias escola-
res, O recesso nao parece ser determinante, pois essa
pratica nao é muito expressiva em dezembro.?

Essa atividade tem sido relacionada a ocorréncia
de lesOes graves e Obitos, em virtude de eletrocussao
na rede elétrica, quedas e lesoes causadas pela linha,
especialmente quando o cerol é utilizado. As lesoes
produzidas pelo cerol sdao cortantes e 57, 15, 13 e 11%
delas ocorrem nas maos, pescoco, cabeca e mem-
bros inferiores, respectivamente. Em motociclistas e
ciclistas os ferimentos costumam ser mais graves e
atingir o pesco¢o em 49% e a face ou a cabeca em
33% dos casos. Ferimentos nas maos e pernas sao co-
muns em quem usa o cerol na hora do seu preparo
ou ao se enroscar na linha com a mistura. O trata-
mento das lesbes mais simples consiste em sutura e
controle de infec¢oes, que podem ser graves, levan-
do, inclusive, a perda de membros.??

Os ferimentos cervicais sao os de mais gravidade,
principalmente porque o pescoco é area de passa-
gem de via aérea (traqueia), grandes vasos e nervos
(plexo braquial, e outros). A lesao de qualquer uma
dessas estruturas, ou sua combinagao, pode levar a
graves repercussoes na vitima.?

IMPORTANCIA DAS LESOES
PROVOCADAS PELA LINHA DE CEROL __

Ha poucos estudos relacionados a lesoes cau-
sadas diretamente pela linha com cerol. O acome-
timento cervical pela linha com cerol s6 € menos
frequente do que as lesbes em membros superiores,
constituindo-se em 15,6 e 57,3%, respectivamente.?
As principais vitimas sao motociclistas, ciclistas e,
em alguns casos, pedestres. Por ser a area cervical
uma regiao nobre, torna-se essencial a analise por-
menorizada sobre os danos causados por esse tipo
de acidente, para que se possa definir a abordagem
mais adequada e tratamento precoce, para que seu
prognostico seja melhor.

O pescoco é regiao anatémica de pequeno diame-
tro e com muitas estruturas vitais, o que o torna funda-
mental para a manutencao da vida. Componentes neu-
rovasculares, das vias aéreas e digestivos podem ser
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comprometidos de forma a ameacar a vida da vitima.
Dessa forma, decisoes rapidas deverao ser tomadas
nos casos de lesoes nessas estruturas. Além disso, sua
reduzida protecao por 0ssos, misculos e partes moles
deixa suas estruturas internas vulneraveis a traumas di-
retos. Um mecanismo de defesa da regiao cervical é
conferido pelo arcabougo laringotraqueal, mais proe-
minente no sexo masculino. Na iminéncia do trauma,
ocorre flexao reflexa da cabeca, que aproxima o mento
do esterno, ambas as estruturas 6sseas, o que confere
protecao ao impacto. A mobilidade da coluna cervical
também contribui no trauma contuso, sendo sua com-
pressao o principal mecanismo nesse tipo de lesao.!
Na visao anatomica lateral, o pescoco exibe-se
como um quadrilatero, com os seguintes limites: supe-
rior —margem inferior da mandibula e uma linha traga-
da do angulo da mandibula ao processo mastoide; in-
ferior — clavicula; anterior — linha mediana anterior do
pescoco; posterior — margem anterior do musculo tra-
pézio.” Esse quadrilatero é dividido obliquamente pelo
musculo esternocleidomastéideo em dois triangulos,
anterior e lateral. E importante conhecer essa divisao,
j& que as principais estruturas vasculares e viscerais
estao contidas no triangulo anterior bilateralmente.®
Tais estruturas sao também profundas ao musculo
platisma, marco anatomico relevante, uma vez que sua
violagao define o trauma cervical como penetrante.
No estudo do trauma, também é importante a uti-
lizagdo da divisdao craniocaudal do pescoc¢o.’ Nela, o
pescoco é dividido transversalmente em trés zonas:
= zona [, delimitada pela furcula esternal e pelas
claviculas inferiormente e pela cartilagem cricoi-
de no limite superior e contém artérias vertebrais
e carétidas comuns, apice dos pulmoes, traqueia,
esofago, medula espinhal e ducto toracico;
= zona lI, delimitada pela cartilagem cricoide infe-
riormente e pelo angulo da mandibula na parte
superior, contendo as veias jugulares, artérias co-
muns, como também seus ramos externos e inter-
nos, traqueia, esofago, laringe e medula espinhal;
= zona lll, que se estende do angulo da mandibula
a base do cranio, onde estao contidas a faringe,
veias jugulares, artérias vertebrais e a parte mais
cefalica da artéria carétida interna.

Essa classificacao é relevante para a decisao de
condutas e para a definicao do progndstico. Lesoes
na zona l e lll sao de dificil abordagem cirtrgica, pois
as primeiras possuem o risco de acometimento de es-
truturas intratoracicas, conferindo pior prognéstico.’



A conduta no trauma penetrante cervical ainda
gera grandes discussoes entre cirurgioes, especial-
mente em pacientes estaveis e em casos de lesao na
zona II. Atualmente, ha duas op¢oes de abordagem:
exploragao cirdrgica mandatéria e exploragao sele-
tiva. A primeira linha argumenta que ha baixa taxa
de complicagao nas exploracoes negativas; e o retar-
do no diagnéstico das lesoes do trato aerodigestorio
pode ter efeito potencialmente devastador, o que
torna obrigatoria a exploragao da ferida de todos os
traumas que violam o platisma. Os defensores da se-
gunda linha de pensamento citam a alta incidéncia
de exploragoes negativas em pacientes assintomati-
cos e as baixas taxas de complicacao devido ao retar-
do na cirurgia e, portanto, sao aconselhados estudos
de imagem em pacientes estaveis.?®

A abordagem seletiva parece ser mais adequa-
da para a abordagem dos traumas de pescoco.”!! E
importante ressaltar que pacientes instaveis hemo-
dinamica ou ventilatoriamente ou, ainda, com sinais
clinicos de acometimento neurovascular ou aerodi-
gestorio necessitam de exploragao cirurgica.

A linha com cerol, principalmente entre os moto-
ciclistas, possui grande potencial para causar lesoes
cervicais e é responsavel por 48,7% das lesoes cervi-
cais em motociclistas e 50% em ciclistas.? Entre essas
lesdes, 25,7% violaram o platisma,? o que demonstra
a agressividade desse mecanismo de trauma. A gravi-
dade do mecanismo de trauma, em estudo realizado
entre janeiro de 2001 e dezembro de 2008, na regiao
metropolitana de Campinas, contabilizou um caso de
lesao de traqueia, dois de laringe isolada, trés lesoes
combinadas de laringe e algum ramo da veia jugular,
um caso de lesao de veia jugular isolada, um relato
de lesao de tireoide, uma lesao apenas muscular e
uma lesao complexa da traqueia, artérias carétidas
comuns e veias jugulares internas e externas.!?

Independentemente da linha de abordagem esco-
lhida, a exploracao é semelhante, com tratamentos
especificos para cada tipo de lesao. Torna-se impor-
tante ressaltar que a exploracao das estruturas do
pescoco € a estratégia adotada na busca das lesoes, e
nao apenas a abordagem do ferimento em si.? O aco-
metimento laringotraqueal implica, quase sempre,
obtencao de via aérea definitiva,®" para entao serem
realizados o desbridamento e o fechamento prima-
rio. A traqueia poderéa ser mobilizada para a perda de
até dois anéis traqueais.® Técnicas mais complexas
terao de ser consideradas em casos de acometimento
da laringe ou com grandes perdas da traqueia.?

Lesao cervical por linha de cerol: revisao da literatura

O acometimento esofagico, apesar de mais raro,
deve ter reconhecimento precocemente, devido a
alta morbimortalidade na demora em seu diagnosti-
co. Atraso com mais de 12 horas na deteccao de lesao
esofagica pode impedir o tratamento em primeiro
tempo cirlrgico, deixando a drenagem como Unica
opc¢ao de conduta primdria para se tentar uma nova
abordagem em segundo momento.®* Por sua vez, as
lesdes vasculares serao tratadas, em geral, conforme
abordagem de outras partes do corpo.!1¢

CONCLUSAOQ

O uso de linha de cerol no Brasil é ainda prati-
ca comum, apesar de perigosa e provocar lesoes
potencialmente fatais, sobretudo localizadas na re-
giao cervical. O atendimento de vitimas com lesao
cervical é delicado e exige abordagem imediata por
profissionais capacitados em centros com recursos
terapéuticos, a fim de minimizar a morbimortalidade
relacionada a esses eventos.

A principal causa de morte por esse tipo de lesao é
o choque hemorragico, envolvendo ruptura da artéria
carétida. Além disso, qualquer paciente com lesao pe-
netrante cervical pode se instabilizar rapidamente e,
por isso, é fundamental o atendimento pré-hospitalar
adequado, agil, além de transporte seguro. Uma rede
bem estruturada e eficiente de atendimento médico
minimiza a morbimortalidade, por diminuir o tempo
de atendimento e melhorar sua qualidade.

Independentemente da linha de abordagem es-
colhida, a exploracao é feita da mesma maneira,
com tratamentos especificos para cada tipo de le-
sao, sendo recomendada a exploracao das estrutu-
ras do pescoc¢o em busca das lesoes, e nao apenas
do ferimento em si.

Como forma de prevencao primaria desses aci-
dentes, a educacao de criangas e jovens sobre o
perigo do cerol é necessaria. Motociclistas também
devem instalar antenas de protecao na parte diantei-
ra da moto, o que previne esse tipo de sinistro. A Re-
solugao 356 do Conselho Nacional de Transito (Con-
tran) determinou, desde 4 de agosto de 2012, uso
obrigatério da antena de protecao em motos para
quem trabalha com frete ou transportando passagei-
ros. O motociclista que nao cumprir a medida paga
multa e tem o veiculo apreendido. A antena custa,
em média, R$ 10 e é eficaz na protecao de traumas
cervicais por linhas com cerol.
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RESUMO

Crescimento intrauterino restrito (CIUR) é definido pelo peso fetal abaixo do percentil ~ 'Académico @ do curso de Medicina da Faculdade de
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namento placentario; e lesao fetal direta. O tabagismo é fator determinante do CIUR,
podendo ocasionar deplecao da funcao respiratdria materna e circulagao placentaria
deficiente. O diagnéstico inclui calculo adequado de idade gestacional, identificacao
de fatores de risco e altura uterina reduzida. A propedéutica é complementada por per-
fil biofisico fetal, ultrassonografia, cardiotocografia e dopplervelocimetria. A conduta
ainda é controversa, sendo medidas preventivas a melhor escolha.

Palavras-chave: Desenvolvimento Embrionario e Fetal; Habito de Fumar; Indicadores
de Morbimortalidade.

ABSTRACT

Intrauterine growth restriction (IUGR) is defined fetal weight below the 10th percentile
for gestational age (GA). It is important factor for perinatal morbidity and mortality, with
deaths from six to 10 times more frequent compared to infants with normal growth;
besides being associated with increased mortality high rates of intrapartum asphyxia,
hypoglycemia and mental retardation. Among the root causes that can lead to IUGR are:
inadequate maternal supply of nutrients and oxygen; placental malfunction; and direct
fetal injury. Smoking is determinant of IUGR may cause depletion of maternal respiratory
function and impaired placental circulation. The diagnosis includes proper calculation of
gestational age, identification of risk factors and reduced uterine height. The workup is
complemented by biophysical profile, ultrasound, cardiotocography and Doppler velocim-
etry. The pipeline is still controversial, and preventive measures the best choice.

Key words: Embryonic and Fetal Development; Smoking; Indicators of Morbidty and Mortality.
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. 4 . s s34 . e 0 Institui¢ao:
de perinatal e esta associado ao aumento da incidéncia de doengas cronicas e bai- ¢ “ea | L 42 URMG
xo rendimento produtivo no futuro."? Sua incidéncia é estimada entre 3 e 7% dos par-  Belo Horizonte, MG - Brasil
tos dos Estados Unidos da América, com aumento na incidéncia na ultima década.  Autor correspondente:

. . . 43 L. William Schneider da Cruz Krettli
Ha a necessidade de melhor conhecimento sobre o CIUR no Brasil.*E definido como  E-mail: gob@medicina.ufmg.br

Rev Med Minas Gerais 2014; 24 (Supl 11):S19-S21 19



Crescimento intrauterino restrito e tabagismo

20

o crescimento intraidtero abaixo do percentil 10 para
a idade gestacional, segundo a curva de Lubchenco.

MATERIAL E METODOS

Esta revisao foi realizada com base em pesqui-
sa de artigos cientificos publicados nas bases de
dados PubMed, Scielo. Também foi usado como
fonte o periodico New England Journal of Medicine,
além de revisdes disponiveis no UpToDate®, sele-

” 9

cionados com as palavras-chave “‘recém-nascido”,
retardo do crescimento fetal” “Smoking”” Newborn
Infant”*Birth Weight”.

Os idiomas usados como filtro de busca foram o
portugués e inglés.

Os trabalhos foram selecionados por sua abran-
géncia e informagdes pertinentes e aplicaveis a si-
tuacao brasileira e como alerta para o processo de
evolucao do Sistema Unico de Satde.

TABAGISMOEOQCIUR

O tabagismo é das maiores causas de CIUR e seu
efeito se apresenta tanto pela exposicao direta do
feto as substancias toxicas, quanto pela reten¢ao pla-
centdria significativa dessas substancias. O monoxi-
do de carbono, a nicotina e alguns de seus metaboli-
tos, como a cotinina, sao compostos que atravessam
facilmente a placenta humana. Essas substancias
geram diminuicao da capacidade de ligacao da he-
moglobina fetal ao oxigénio, gerando hipoéxia fetal.

O acumulo das substancias nocivas provenien-
tes do tabaco leva, também, a diminuicao do fluxo
sanguineo uteroplacentario por meio de mecanis-
mos vasoconstritores. Além disso, o tabagismo altera
fundamentalmente o desenvolvimento da placenta
a partir da diminuicao da proliferacao do citotrofo-
blasto, bem como sua diferenciacao anormal. Essas
alteracoes geram invasao diminuida do citotrofoblas-
to e consequente falha na ancoragem da placenta a
parede do ttero e no remodelamento da vasculatura
uterina, de modo que o sangue materno nao € efi-
cientemente desviado para o embrido/feto.

O crescimento intrauterino exerce influéncia so-
bre as taxas de mortalidade e morbidade infantil. A
morbidade dos recém-nascidos com CIUR pode ge-
rar transtornos a curto, médio e longo prazo, além de
predispor a varias doencgas cronicas na vida adulta
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como diabetes mellitus tipo 2, hipertensao arterial sis-
témica, obesidade e doencas cardiovasculares.

E provavel que a origem dessas doencas na vida
adulta dependa de restricoes nutricionais e de oxi-
genacao durante a vida fetal, que desencadeiam o
desenvolvimento de mecanismos que garantem a
sobrevida do feto nesse meio intrauterino adverso.
Entre essas adaptacoes, as metabdlicas tentam ajus-
tar o feto para a economia de energia e deposicao de
gordura. Por outro lado, durante o periodo neonatal,
a maior oferta nutricional e a ocorréncia de recupera-
cao do crescimento nos primeiros meses pos-termo
poderao aumentar o risco de desenvolvimento de
obesidade e ao longo do tempo das demais manifes-
tacoes da sindrome metabdlica.

DIAGNOSTICODECIUR

O diagnéstico de CIUR é obtido com a avaliacao
clinica e realizagcao de propedéutica complementar.
Inicialmente, destaca-se a relacao da altura uterina
e idade gestacional (IG). O ganho ponderal insufi-
ciente da gestante é outro fator que merece avaliagao
continua e vigilante.

A partir da suspeita diagnostica, deve-se reali-
zar a ultrassonografia obstétrica morfologica e, em
caso de peso fetal abaixo do percentil 10 para a IG,
outros exames sao necessarios. A biometria permite
a diferenciacao entre os tipos de CIUR, contribuin-
do no direcionamento da propedéutica e terapéuti-
ca. A dopplervelocimetria de vasos materno-fetais
é importante para a avaliacao da funcao placenta-
ria e do risco fetal, apesar de trazer sinais tardios
de sofrimento do feto, sendo parametro mais pre-
coce a avaliacao quantitativa do liquido amniético.
A depender da idade gestacional exames invasivos
podem ser realizados, especialmente na suspeita
de cromossomopatias.

CONDUTADIANTEDE CIUR —

Nos casos de comprometimento da vitalidade fe-
tal evidente, a interrupcao da gestacao é a melhor op-
cao, devido as opcgoes terap€uticas serem limitadas.
Quanto a via de parto, as condigdes maternas, fetais
e hospitalares devem ser avaliadas, porém na maioria
dos casos a cesarea € a via preferencial. A inducao
do trabalho de parto e a via baixa podem ser tenta-



das em casos selecionados, com liquido amniético
em quantidade normal e com rigorosa vigilancia da
vitalidade fetal.

CONCLUSAO

Apesar do efeito prejudicial do tabagismo sobre a
evolucao da gestacao bem determinado, o nimero de
gestantes tabagistas ainda € elevado. Além do taba-
gismo, a assisténcia pré-natal precaria também exer-
ce forte influéncia na morbimortalidade perinatal. O
sinergismo desses dois fatores plenamente evitaveis
contribui para o desfecho desfavoravel da gestacao.
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RESUMO
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Facul%z?s gi Efi}f‘igﬂ&gi lgiﬁ LMA na gravidez. Métodos: pesquisa bibliografica. Discussao: a LMA caracteriza-se

' " por evolucgao stbita, com astenia, hemorragia e febre, sendo potencialmente fatal.
Existem varias complicacoes materno-fetais envolvidas, causadas pela doenca e pelo
tratamento. A quimioterapia tem potencial teratogénico, mas atrasé-la piora o prognos-
tico materno. S6 deve ser empregada a partir do segundo trimestre, sendo prudente
interrompé-la semanas antes do parto. No primeiro trimestre, deve-se aconselhar o
abortamento. Existem diversos esquemas poliquimioterapicos disponiveis. A LMA
associa-se a parto de risco aumentado, alto indice de cesareas e chance de morte
intrauterina. Conclusao: a abordagem da LMA durante a gravidez deve ser individuali-
zada, devido a inexisténcia de evidéncias sobre a melhor conduta.

Palavras-chave: Leucemia Mieloide Aguda; Gravidez; Gravidez de Alto Risco; Quimioterapia.

ABSTRACT

Introduction: Leukemia characterized by clonal expansion disordered leukocytes. Its
occurrence during pregnancy is a rare event. Acute forms are more frequent and the
Leukemia Acute Myeloid (AML) is the most common. The period of greatest incidence of
AML coincides with the fertile phase of the woman. Objectives: LMA approach Update
in pregnancy. Methods: A literature search. Discussion: The AML is characterized by sud-
den evolution, with asthenia, bleeding and fever, and potentially fatal. There are several
maternal-fetal complications involved, caused by disease and treatment. Chemotherapy
has teratogenic potential, but delay it worsens maternal prognosis. It should only be
used from the second quarter, prudent stop it weeks before delivery. In the first quarter,
should be advised abortion. There are several available multidrug regimens. The LMA

is associated with increased risk of birth, highest rate of caesarean sections and chance
of intrauterine death. Conclusion: The approach of AML during pregnancy should be
individualized, due to the lack of evidence on the best approach.

Key words: Leukemia, Myeloid, Acute; Pregnancy; Drug Ttherapy,; Pregnancy, High-Risk.
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as neoplasias malignas' e pode coexistir com a ges-
tacao, o que representa situacao dramatica e desafia-
dora para a gestante, sua familia e a conduta médica.

A associagao entre gravidez e leucemia e com
outras neoplasias malignas ocorre na proporgao
aproximada de um a cada 75.000% e um a cada 1.000°
gestacOes, respectivamente. Sao mais frequentes
as formas agudas de leucemia do que as cronicas’,
sendo as agudas, geralmente, mais agressivas. Das
formas agudas, aproximadamente dois tercos cor-
respondem a leucemia mieloide aguda (LMA) e um
ter¢o a leucemia linfocitica aguda (LLA).*

O aumento da ocorréncia da LMA na idade adulta
coincide com o periodo de idade fértil da mulher, o
que reitera a importancia de se estudar sua relagao
com a gravidez.

OBJETIVOS

Esta atualizacdo visa a avaliar a ocorréncia de
leucemia durante a gravidez e as complicagoes ma-
terno-fetais a ela relacionadas, além de apresentar as
opg¢oes para o manejo clinico dessas pacientes, do
pré-natal até a escolha da via de parto.

METODOS

Foi realizada pesquisa bibliografica com as
palavras-chave “gravidez”, “gestacao”, “leucemia’,
“pregnancy” e “leukemia” nos bancos de dados Pub-
Med (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed), Portal
Capes (http://www.periodicos.capes.gov.br) e UpTo-
Date (http://www.uptodate.com). Foram analisadas
somente publicacoes posteriores ao ano de 2000,
em periddicos revisados por pares, nos idiomas in-
glés, portugués e francés, sendo excluidas as publi-
cacoes referentes a leucemia neonatal e incluidas
as mais relevantes.

DISCUSSAQ

A LMA caracteriza-se pela presenca de blastos na
medula 6ssea e/ou sangue periférico em percentual
maior ou igual a 20% em relagao as células nucleadas.
Além disso, ocorre bloqueio na formagao de leucocitos,
eritrocitos e plaquetas. Nao é hereditaria nem transmis-
sivel. As causas da LMA nao estao bem estabelecidas,

Leucemia mieloide aguda na gravidez: revisao da literatura

mas associam-se a radiagao ionizante, quimioterapia
antiblastica prévia e exposicao ao benzeno.

Seu inicio clinico é abrupto e evolucao rapida para
o 6bito, caso nao seja tratada. Sua triade sintomatica
inclui astenia, hemorragia e febre, associada, respec-
tivamente, a anemia, trombocitopenia e neutropenia,
devido a insuficiéncia hematopoiética medular.

O diagnéstico de leucemia na gravidez impoe
dilema ético e terapéutico, pois 0s quimioterapicos
empregados, em geral, ttm baixo peso molecular e
podem cruzar a barreira placentaria com potencial te-
ratogenicidade. Porém, o atraso no tratamento pode
ser extremamente prejudicial ao prognostico mater-
no.® O diagnéstico da leucemia, entretanto, € mais fre-
quente no segundo e terceiro trimestres de gestacao,
quando seu potencial teratogénico é menor.!?

Tratamento

Devido ao risco materno da LMA, o tratamento
visa a completa remissao da doenca. A poliquimiote-
rapia é a principal op¢ao terapéutica, sendo a citarabi-
na (Ara-C), a daunorrubicina, o &cido transretinélico
(ATRA) e o mitoxantrone as drogas mais usadas. Em
gestantes, entretanto, € necessaria cautela, pois existe
potencial teratogenicidade nas drogas utilizadas. Esse
potencial, entretanto, diminui apos o primeiro trimes-
tre de gestacao, sendo aconselhavel iniciar o trata-
mento da LMA no segundo ou terceiro trimestres.*

A gravidez nao altera o curso da LMA, porém,
quando diagnosticada no primeiro trimestre, a inter-
rupcao da gestacao deve ser considerada, devido ao
potencial teratogénico dos farmacos.?®!" Essa deci-
sao é individualizada e depende da vontade materna,
apos ser informada sobre a leucemia e seu tratamen-
to, inclusive com a participagao de seus familiares.

Em 31 gravidas com LMA, sendo a maioria dos
diagnosticos feita no primeiro trimestre, 10 optaram
pelo abortamento terapéutico e duas tiveram abor-
tamento espontaneo;? 12 chegaram ao parto vaginal
espontaneo e sete foram submetidas a cesariana.
Desses partos, 14 ocorreram a termo e cinco foram
prematuros. Nao foi observada qualquer malforma-
¢ao, mesmo com a administracao da poliquimiotera-
pia. A completa remissao da doenca foi alcancada
na maioria das pacientes, porém o estado delas apos
cinco anos da doenga nao foi conhecido.?

O parto deve ser efetuado, preferencialmente, de
duas a trés semanas ap6s o tratamento com quimiote-
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rapicos, para que a medula 6ssea possa se recuperar
completamente, além de permitir mais tempo para a
liberacao dessas drogas do organismo fetal. *

Até a introdugao da poliquimioterapia atualmente
disponivel, o prognostico de gestantes com leucemia
era bastante reservado, com altas taxas de mortalida-
de materno-fetais. Hoje, existem diversos esquemas
quimioterapicos que podem ser empregados e a sua
escolha deve ser baseada na época da gestagcao em
que foi feito o diagnéstico, na agressividade da sinto-
matologia e na tolerabilidade materno-fetal a terapia.*

Cada caso deve ser abordado individualmente.
Porém, como via de regra, leucemias diagnosticadas
no primeiro trimestre de gravidez indicam inicio do
tratamento convencional e interrupcao terapéutica
da gestacao, devido a alta agressividade materno-fe-
tal da quimioterapia. Os diagnésticos realizados no
segundo ou terceiro trimestres podem ser abordados
sem interrup¢ao da gravidez, mas requerem acompa-
nhamento atento da gestante e do feto.?* Neste caso,
€ importante considerar o adiamento do parto até
que a gestante nao esteja citopénica’l e escolher a via
de parto mais adequada a cada situagao.

Complicacdes

As complicagoes da LMA na gestacao sao oriun-
das tanto da leucemia quanto do tratamento insti-
tuido. A auséncia de evidéncias bem estabelecidas
dificulta o estabelecimento de nexo causal para cada
complicagao especifica.

As principais complicacbes maternas sao pro-
vocadas pela propria leucemia, tais como: trombo-
citopenia, anemia, neutropenia febril e infeccoes.
A infiltracao da medula pelos blastos é responsavel
pela pancitopenia provocada, podendo também
causar: hepatoesplenomegalia, hiperviscosidade e
coagulacao intravascular disseminada (CIVD). E fun-
damental manter a monitorizagao da paciente para
que esses sinais sejam precocemente descobertos e
corretamente abordados, evitando-se problemas ma-
terno-fetais. A gestante, quando devidamente tratada,
nem sempre apresenta sintomatologia grave.

Os fetos podem sofrer complicagdes das repercus-
soes clinicas da doencga materna e dos efeitos adver-
sos e teratogénicos das medicagoes quimioterdpicas.
Isso provoca o aumento de alguns riscos na gestacao,
como: abortamento, restricao de crescimento intraute-
rino e 6bito fetal. O sofrimento fetal pode ser desenca-
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deado pelas alteracoes hematologicas maternas, como:
anemia, CIVD ou prejuizo das trocas placentarias cau-
sadas pela hemoconcentragao.! As drogas antineopla-
sicas podem causar efeitos imediatos, como malfor-
magoes, e efeitos tardios, como hipotrofias gonadais e
imunossupressoes. O primeiro trimestre da gestagcao €
o periodo mais critico, com risco de 10 a 20% de terato-
genicidade. A partir do segundo trimestre, o uso dessas
drogas provoca risco de malformagao semelhante ao
que ocorre usualmente, de 03%. Ap6s duas a trés sema-
nas do uso dos quimioterapicos, a maior parte dessas
drogas ja foi liberada do organismo fetal, o que reduz as
chances de complicagoes pos-parto.'s

Via de parto

Devido ao risco de sangramento e infec¢ao, a
LMA em atividade torna o parto um momento de alto
risco materno-fetal. A LMA é responsavel por alto in-
dice de cesareas, indicadas por doenca materna. A
interrupcao da gestacao deve ser fortemente consi-
derada para diagnosticos feitos no primeiro trimestre
de gestacao. Isso porque os quimioterapicos usados
sao altamente teratogénicos, principalmente entre a
terceira e a décima semanas, e relacionados a estagio
de organogénese ativa do feto.

A morte fetal intrauterina € situagdo comum nos
relatos de caso, que resulta normalmente de hipoxia
causada por infiltracao leucémica e infartos placen-
tarios. Nesse caso, a inducao do parto por via baixa
costuma ser a conduta mais utilizada, por diminuir
a ansiedade da gestante, possibilitar o tratamento
quimioterapico, além de evitar a possibilidade de in-
feccoes e coagulacao intravascular disseminada na
retencao do feto morto.

Para pacientes com completa remissao da LMA
e feto maduro, ha indicacao da indugao do parto ou
cesariana, para interrup¢ao da gravidez.

CONCLUSAO

Apesar de rara na gravidez, a LMA desencadeia di-
lema ético e terap€utico importante, uma vez que a po-
liquimioterapia tem grande potencial teratogénico. No
entanto, o atraso no tratamento pode ser extremamen-
te prejudicial ao prognoéstico materno. Complicagoes
maternas e fetais sao eventos frequentes na gestacao
coexistente a LMA e exigem acompanhamento atento.



A LMA diagnosticada no primeiro trimestre indi-
ca inicio do tratamento quimioterapico e interrup-
cao terapéutica da gestacao; e os diagnosticos mais
tardios podem ser abordados sem interrupcao da
gravidez, com poliquimioterapia e seguimento rigo-
roso da gestante.

O manejo da LMA na gravidez deve ser individuali-
zado, visto que as evidéncias baseiam-se em amostras
pequenas para serem definidores precisos da condu-
ta. A experiéncia de especialistas deve ser sempre
considerada no momento da abordagem da LMA.
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RESUMO

! Academico (@) do Curso de Medicina da Faculdade () traguma constitui a principal causa de morte em adultos jovens, além de ser
de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —
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UFMG. Belo Horizonte, MG - Brasil. ~ Iesponsavel por lesdes incapacitantes para o resto da vida. O controle de dano,
como tratamento de suporte temporario, e nao como reparo definitivo das lesoes,
constitui-se em cirurgia que ocorre para abreviar a laparotomia com controle da
hemorragia e contaminagao, corrigir parametros fisiol6gicos e estabelecer o trata-
mento definitivo das lesoes. Sua realizacao adequadamente indicada e realizada
reduz a mortalidade devido ao trauma, tornando o procedimento determinante para
o prognoéstico do paciente. Esta atualizagao baseada em revisao de artigos avaliados
em bases de dados busca alertar para a abordagem adequada no trauma, com o
objetivo de reduzir sua morbimortalidade.

Palavras-chave: Ferimentos e Lesoes/diagnostico; Ferimentos e Lesoes/terapia; Trau-
matismos Abdominais.

ABSTRACT

Trauma is the leading cause of death in young adults, and is responsible for disabling
injuries for the rest of his life. The damage control as a treatment for temporary suppotrt,
and not as a definitive repair of injuries, is in surgery that occurs for short laparotomy to
control hemorrhage and contamination, correct physiological parameters and establish
the definitive treatment of injuries. Their achievement properly indicated and reduces
mortality due to trauma, making the determining patient prognosis procedure. This based
on a review of articles evaluated in databases, update search alert the proper approach
to trauma care, with the goal of reducing morbidity and mortality.

Key words: Wounds and Injuries/diagnosis;, Wounds and Injuries/therapy; Abdominal Injuries.

INTRODUCAO

A frequéncia de vitimas de trauma que morriam no momento do acidente ou em
seu transporte para o pronto-socorro tem cada vez mais diminuido, observando-se
ainda mais gravidade desses pacientes,seja em relacao aos traumas contusos de alta
energia cinética com fraturas e lesao de miultiplos 6rgaos ou naqueles que sao pe-
netrantes com grande potencial lesivo.! O desafio dessa perspectiva epidemiologica

Faculdade de Me didng”j’a”ﬁ"gﬁ‘é constitui estimulo para a abordagem anatomica adequada das lesoes e da deteriora-
Belo Horizonte, MG -Brasil 30 fisioldgica dos mecanismos de integracdo hemodinamica e da defesa corpérea.
Autor correspondente: () comprometimento clinico das vitimas faz com que o controle definitivo da lesao

Daniel Bicalho Lins Silva _ . L. ) . . P
E-mail: cir@medicina.ufmgbr ~ NAO SO S€ja meflcaz, COmo possa contribuir para o obito.

Rev Med Minas Gerais 2014; 24 (Supl 11):S526-529



Em resposta a essa catastrofica mudanca epide-
miolbgica, surgiu o principio de controle de dano,
como tratamento de suporte temporario, € nao
como reparo definitivo das lesoes. Constitui-se em
cirurgia que ocorre nos seguintes estagios: abrevia-
cao da laparotomia com controle da hemorragia e
contaminacao, suporte clinico para correcao de
parametros fisiologicos e tratamento definitivo das
lesdes.E aplicado as cirurgias do tronco, como de
extremidades e de vasos.?

HISTORICO

Em 1908, Pringle, a partir da descricao de tampo-
namento com compressas de lesoes hepéticas graves,
inaugurou a ideia de se obter controle peroperatério
da hemorragia intra-abdominal.* Essa técnica, modi-
ficada por Halted, passou a usar também faixas de
borracha como forma de protecao do parénquima
hepatico. Durante a Segunda Guerra Mundial, surgiu a
ideia de salvar vidas em detrimento do tratamento de-
finitivo, ja que os hospitais de campanha nao propicia-
vam estruturas para esse objetivo. Madding descreveu
que os tampoes temporarios poderiam ser efetivos no
controle de sangramento, mas enfatizou que eles de-
veriam ser removidos antes do término da operag¢ao.’

A partir dos anos 1970 surgiram operacgoes estade-
adas em pequeno grupo de pacientes, com sucesso.
Em 1979, Calne et al. descreveram quatro casos de
controle temporario de hemorragia hepatica macica
tamponados com compressas e transferidos a cen-
tros mais especializados para o tratamento definiti-
vo.S Em 1983, Stone et al. popularizaram a técnica da
abordagem cirtrgica por etapas, utilizando o tampo-
namento intra-abdominal e tratamento definitivo em
segundo momento, quando os niveis de coagulacao
haviam se normalizado. Obtiveram taxa de sobrevida
de 67% em 17 pacientes tratados.® Durante a década
de 1990, diversos estudos foram publicados a respei-
to do abreviamento da laparotomia, especificamente
em pacientes ensanguinhados. O termo controle de
dano foi inicialmente concebido pela Marinha dos
Estados Unidos para explicar a capacidade de um
navio de absorver injirias e manter sua missao. Essa
terminologia foi adaptada por Rotondo et al’, que
encontrou taxa de sobrevida de mais de 70% em pe-
queno nimero de pacientes tratados com cirurgia de
controle de dano para lesoes vasculares abdominais
e hemorragia macica com hipotermia e acidose.

Controle de dano: atualizacao

INDICACOES

E baseada na gravidade do trauma e na proporcao
do disturbio fisiologico por ele provocado, traduzi-
dos na gravidade de instabilidade hemodinamica. O
cirurgiao deve avaliar todos os dados fisiologicos do
doente, a magnitude de suas lesoes e o mecanismo de
trauma. As experiéncias ruins fizeram com que mui-
tos cirurgioes experientes aprendessem que € melhor
recuar do que presenciar o paciente atingir seu limite
fisiologico. Muitas vezes essa decisao é tomada antes
mesmo de o paciente entrar no centro cirtrgico.’

A indicacao intraoperatéria modifica a condu-
ta da cirurgia de trauma. A opcao é feita de acordo
com a complexidade e gravidade da(s) lesao(0es)
encontrada(s),de forma que a escolha é feita no ma-
ximo nos primeiros 15 a 20 minutos apés o inicio da
cirurgia. Essa atitude é tomada quando ha lesoes que
exigirao tempo cirtrgico longo para tratamento de-
finitivo, associada a deterioracao clinica progressiva
no peroperatorio. O objetivo é impedir que o pacien-
te alcance o estagio de faléncia fisiologica, que pode
determinar o insucesso do procedimento.

ETAPAS

As etapas do controle de danos podem ser consi-

deradas de acordo com:

= selecao do paciente: a instabilidade hemodina-
mica manifestada por hipotensao, taquicardia,
taquipneia e alteracao do estado de consciéncia
deve alertar para a potencial necessidade de rea-
lizar a laparotomia abreviada. Doentes que apre-
sentam coagulopatia e/ou hipotermia sao prova-
veis candidatos a essa abordagem. Essa decisao
deve ser baseada na magnitude das lesoes e no
mecanismo do trauma.’

= operacao rapida e objetiva para controle de
hemorragia e contaminacao: inclui controle
de hemorragia que se origine no corag¢ao ou pul-
moes; manejo conservador de lesoes de 6rgaos
macicos; resseccao de lesdes importantes gas-
trintestinais sem anastomoses; controle da he-
morragia de artérias de grande calibre e veias do
pescoco, tronco ou extremidades. Visa a impedir
o avanco da exaustao metabdlica provocada por
hipotermia, acidose e coagulopatia.

= recuperacdo em unidade de terapia intensiva:
compreende vigoroso reaquecimento do pacien-
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te hipotérmico; restabelecimento da estabilidade
cardiovascular a partir da infusao de sangue e
derivados, fluidos e drogas inotrépicas positivas;
correcao de coagulopatia apos reversao da hipo-
termia; e tratamento suportivo para reduzir lesoes
agudas nefropulmonares.?

m reabordagem ciridrgica: consiste na realizacao de
reparos de maneira definitiva, assim como procu-
rar por lesoes nao percebidas na primeira aborda-
gem cirtrgica.? Nao hd periodo minimo ou maxi-
mo para o retorno do paciente ao centro cirdrgico.
Pode ocorrer 36 a 48h ap6s admissao do paciente
no hospital. Muito mais do que o tempo, sdo as con-
dicoes fisiologicas que determinarao se o paciente
esta apto para ser submetido a nova operagao.’

m fechamento da parede abdominal: o fechamento
definitivo do abdome pode muitas vezes ser grande
desafio para os cirurgioes, especialmente se o inter-
valo entre os dois procedimentos for superior a cinco
dias. Durante esse periodo os musculos e suas fascias
contraem-se lateralmente, deixando grande defeito
na linha mediana, o que impossibilita o fechamento
convencional da parede abdominal. A sutura da apo-
neurose sob tensao nao deve ser realizada.’E preciso
ter em mente a possibilidade de complicacoes caso
essa decisao seja precipitada, como sindrome com-
partimental, deiscéncias, entre outras.?

DISCUSSAQ

O grande desafio do cirurgiao que se depara com
paciente politraumatizado grave é a tomada de decisao
de cirurgia de controle de dano e a correcao da instabi-
lidade fisiolégica durante o procedimento. Neste caso,
a cirurgia deve se restringir a controlar a hemorragia, as
contaminagoes e/ou escapes intestinais, biliares ou ve-
sicais.%” Mesmo com todos os esfor¢os de reanimacao,
a doenca evolui com cascata de eventos, que incluia
acidose metabdlica, hipotermia e coagulopatia. A taxa
de hemorragia secundaria a essa triade pode chegar
a 98%."Essa cascata € desencadeada pelo “duplo in-
sulto”, composto pela resposta inflamatoéria sistémica
decorrente da lesao tecidual do trauma e pelos fatores
exdgenos, como o ato operatorio, que potencializam e
mantém a resposta inflamatdria.® A cirurgia de controle
de dano tem como objetivo, portanto, minimizar esse
segundo insulto sofrido pelo paciente, pela diminui¢ao
do tempo operatorio e controle da hemorragia. O cirur-
giao deve estar sempre atento aos sinais e sintomas do
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paciente para tentar evitar alteragoes fisiologicas limi-
trofes que podem representar a perda do momento ide-
al para a realizacao da cirurgia de controle de danos.?

Hipotermia

A hipotermia ocorre em aproximadamente 57% dos
politraumatizados, em algum momento entre o aciden-
te e o fim da operacao."” A perda de calor do paciente
inicia-se no momento do trauma, devido a ma-perfusao
e ao choque, sendo perpetuada pela exposicao prolon-
gada e imobilizacao do paciente sem o devido cuidado
com o aquecimento, pela infusao de liquidos nao aque-
cidos ou perda da termorregulacio.' E clinicamente
importante quando a temperatura corporal esta abaixo
de 35°C"e a mortalidade é proxima de 100% em tempe-
raturas abaixo de 32°C.” Esse processo se prolonga se
nao forem tomadas medidas preventivas e torna-se de
dificil correcao. E preciso evita-la por meio de: retirada
de roupas imidas, diminuicao da exposicao do pacien-
te, controle da temperatura do ambiente e administra-
¢ao de fluidos aquecidos.® A hipotermia desencadeia
varias repercussoes que agravam o estado do pacien-
te, como coagulopatia, cujo tratamento € ineficaz com
transfusoes sanguineas, sendo revertida apenas com
0 aquecimento.” A hipotermia também provoca hipe-
restimulacao alfa-adrenérgica, que leva a hipoperfusao
periférica e converte a respiracao dos tecidos aerdbi-
cos para anaerdbicos, culminando em acidose.”

Coagulopatia

As vitimas de traumas apresentam parametros de
coagulacao alterados, o que constitui, por si so, fator
de alta mortalidade,® observando-se que o tempo de
protrombina e o de tromboplastina ativado alterados
aumentam o risco de morte de 36 e 326%, respecti-
vamente.’ A principal causa de coagulopatia nesses
pacientes € a hemodiluicao secundaria a administra-
cao excessiva de cristaloides e a hipotermia, devido a
alteracoes na cascata da coagulacao por interferéncia
enzimatica, além de provocar disfuncao plaquetaria e
inibicao do sistema fibrinolitico.!” A acidose também
desempenha importante papel, uma vez que o pH em
valores préximos de sete resulta em diminuicao da
atividade enzimatica dos fatores de coagulagdo.'® A
infusao de plasma fresco, concentrado de plaquetas
e fatores de coagulacdo é fundamental nesses pa-



cientes graves, sendo responsavel pela diminuicao da
mortalidade de pacientes com coagulopatia.*™

A abordagem da coagulopatia é dificil, devido a
sua natureza multifatorial, sendo necessario controle
rapido e agressivo da hemorragia, prevencao de hi-
potermia e otimizac¢ao do controle hemodinamico.'®

Acidose metahdlica

A acidose metabdlica é definida com o pH abaixo
de 7,36, sendo que inferior a 7,2 esta relacionado a
alta mortalidade.”" A perda volémica, a hipotermia e
a faléncia do miocardio levam a disttrbio circulato-
rio e vasoconstricao reflexa que desencadeia aumen-
to do metabolismo anaerdbico, liberagcao de acido
lactico e, consequentemente, acidose metabélica.*!?
O grau de acidose é indicador da necessidade total
de reposicao volémica, da gravidade do trauma e do
prognostico.’ O lactato sérico indica a perfusao tis-
sular e sua normalizacao constitui-se em importante
fator prognéstico nos politraumatizados graves.”

CONCLUSAO

A cirurgia de controle de danos é rotina na abor-
dagem de politraumatizados graves nos servigcos de
pronto-atendimento. Constitui-se em etapa na reani-
macao do paciente, para evitar exaustao ou faléncia
fisiologica. A decisao de sua realizacao deve consi-
derar os seus riscos-beneficios, uma vez que quando
bem indicada e feita de maneira correta reduz a mor-
talidade devido ao trauma, tornando o procedimento
determinante para o prognostico do paciente.

E provével que novas técnicas e formas de aborda-
gem surjam com a finalidade de aprimorar e melhorar
a sobrevida de pacientes traumatizados, cada vez mais
comuns, devido ao aumento da violéncia, da velocida-
de dos carros e da caréncia de agOes preventivas.
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RESUMO

! Academico (@) do Curso de Medicina da Faculdade A gindrome de veia cava superior decorre da obstrugéo parcial ou total do fluxo sangui-
de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —
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UFMG. Belo Horizonte, MG - Brasil.  Ne0 em direcao ao atrio direito. Suas manifestacoes clinicas dependem da sua etiologia,
tempo de evolugao e local da obstrugao e sao caracterizadas por: edema de face, pesco-
co e extremidades superiores, dispneia, tosse e dilatacao de veias cervicais. Associa-se,
em 80-90% das vezes, a neoplasia, especialmente cancer de pulmao; e no restante, a
cateteres intravasculares e marca-passos. O diagnéstico deve ser estabelecido por inter-
médio de exames de imagem e anatomopatolégico para definir prognéstico e terapéu-
tica. A abordagem requer alivio da sintomatologia e tratamento da doenca de base. O
tratamento deve ser imediato diante de hipertensao intracraniana grave e obstrucao de
vias aéreas. Podem ser feitas quimio e radioterapia, implantados stents endovasculares e
cirurgias. E controverso o beneficio de anticoagulantes, diuréticos e corticoides.

Palavras-chave: Sindrome da Veia Cava Superior; Sindrome da Veia Cava Superior/
diagnostico; Sindrome da Veia Cava Superior/terapia; Neoplasias de Cabeca e Pescoco/
complicagoes.

ABSTRACT

The superior vena cava syndrome (SVCS) is due to partial or complete obstruction of
blood flow in the SVC into the right atrium. The clinical manifestations depend on the
etiology, evolution time and site of obstruction, and are characterized by edema of the
face, neck and upper extremities, dyspnoea, cough and swelling of the neck veins. It is
associated in 80-90% of cases the cancer, especially lung cancer; and the remainder to
intravascular catheters and pacemakers. The diagnosis should be established by means
of imaging and pathology to define prognosis and treatment. Their approach requires
relief of symptoms, treatment of the underlying disease. Your treatment should be immedi-
ately facing severe intracranial hypertension and airway obstruction. Chemotherapy and
radiotherapy, endovascular stents implanted and surgeries can be done. It is controversial
benefit of anticoagulants, diuretics and corticosteroids.

Key words: Superior Vena Cava Syndrome; Superior Vena Cava Syndrome/therapy; Head
and Neck Neoplasms/complications.

INTRODUCAO

Institui¢ao: : : . Z =
Faculdade de Medicina da UFMG A sindrome da veia cava superior (SVCS) ocorre quando ha obstrucao do fluxo

Belo Horizonte, MG -Brasil  sanguineo que passa pela veia cava superior (VCS), devido, em geral, a compressao
Autor correspondente:  yvascular extrinseca, invasao tumoral, trombose, dificuldade do retorno venoso ao
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Em 1757, Willian Hunter publicou o primeiro caso
de SVCS, causada por aneurisma sifilitico da aorta to-
racica.! Suas causas principais na era pré-antibitica
eram complicagoes de infecgoes nao tratadas, fibrose
devido a mediastinites e aneurismas sifiliticos de aorta.?
Em 1954, Schedter, em 274 casos, relatou que 40% deles
eram secundarios a sifilis e tuberculose.! Na era antibi6-
tica, as neoplasias tornaram-se a principal etiologia da
SVCS, correspondendo a 90% dos casos; e atualmente,
até 20% associam-se a trombose secundaria a coloca-
¢ao de cateteres intravasculares e marca-passos.>

A SVCS associa-se, em 70 a 75% das vezes, a neo-
plasia maligna de pulmao, em especial o carcinoma
de células nao pequenas (50%),"** linfomas (8-15%),
sendo mais frequente ndo Hodgkin;'?4 e metastases
(menos de 10%), usualmente, o carcinoma de mama."®

A sintomatologia decorre da redugao do retorno
venoso da cabeca, pescocgo, térax superior e mem-
bros superiores.

METODOLOGIA

Foi realizada busca em bases de dados dos sites
médicos: Pubmed, Portal Capes, Uptodate, além de
periddicos. Foram selecionados artigos publicados
entre 2002 e 2013, sendo o inglés, o espanhol e o por-
tugués os idiomas dos artigos selecionados.

FISIOPATOLOGIA

A VCS é o maior vaso responsavel pelo retorno
venoso da cabeca, pesco¢co, membros superiores e
térax superior. E formada pela juncéo das veias bra-
quiocefélicas e localiza-se no mediastino médio, a
direita da aorta e anteriormente a traqueia. Ajunta-
-se, antes de entrar no atrio direito, a veia azigos, que
representa importante referéncia para definir o local
da obstrucao. A VCS, por sua localizacao no medias-
tino cercada por estruturas rigidas como esterno,
traqueia, bronquio direito, artéria pulmonar direita e
linfonodos, é vulneravel a obstrucoes. O sistema de
transporte em baixas pressoes e sua parede fina fa-
cilmente compressivel colaboram para a restricao do
fluxo sanguineo e desenvolvimento da SVCS.?

A SVCS se instala a partir do momento em que
existe restricao total ou parcial do fluxo sanguineo na
VCS. Seus principais mecanismos decorrem de inva-
sao por neoplasias, compressao extrinseca primaria
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ou aumento de linfonodos e trombose.?® Os linfono-
dos proximos da VCS drenam, sobretudo, o pulmao
direito, o que aumenta sua ocorréncia em doencas
desse pulmao.” A medida que ocorre a obstrucao,
veias colaterais se formam e criam vias alternativas
que permitem o retorno venoso ao atrio direito. Essas
veias colaterais se formam a partir das veias azigos,
mamaria interna, toracica lateral, paraespinhal e eso-
fagica.?® Assim, obstru¢oes acima da veia azigos for-
mam sistemas colaterais mais facilmente e essa veia
pode acomodar parte do sangue das regioes drena-
das pela VCS. Por outro lado, obstru¢oes abaixo da
veia azigos cursam com sintomatologia mais grave,
devido ao seu rapido desenvolvimento e ineficiéncia
da circulacao colateral.

O desenvolvimento da SVCS esta relacionado a
doenca de base e a velocidade com que ela determi-
na a obstrucdo.’ A maioria é insidiosa, o que permite
o desenvolvimento da circulacao colateral e retar-
do de sua sintomatologia. Nas doencas fibrosantes,
como histoplasmose e tuberculose, € no bocio tiredi-
deo, a obstrugao pode levar anos para ocorrer, 0 que
contribui para a sintomatologia tardia e pouca sinto-
matologia.* Nas neoplasias, acontece em semanas ou
meses, 0 que gera formacgao de rede colateral menos
desenvolvida. Nos tumores mais agressivos e com al-
tas taxas de replicagao, entretanto, a sintomatologia
pode ser aguda, configurando-se, em alguns casos,
emergéncia oncologica. Na trombose secundéria a
colocacgao de cateteres e marca-passo, também pos-
sui rapida evolugao, com duracao de semanas.®

ETIOLOGIA

A SCVS associa-se a neoplasias e trombose do
vaso?**$ e menos comumente a doencas infecciosas
e fibrosantes (Tabela 1).

Tabela 1 - Principais causas da SCVS

Causas Exemplos
Cancer de pulm@o (70-75%): Carcinoma de nao
Neoplésicas— _Peduenas células (50%), Carcinoma de pequenas
60-90% células (25%); Linfomas ndo Hodgkin (10%); Timomas;
Neoplasia mediastinal de células germinativas;
Tumor de cabega e pescoco; Metastases.
Tiailiass — Implanfagéo de cateteres para d!élise, )
20-40% Implantag@o de cateteres para quimioterapia,

Colocacdo de marca-passo.

Mediastinites
fibrosante

Histoplasmose, Tuberculose, Actinomicose,
Aspergilose, Paracoccidioidomicose

Outras Bécio tiredideo
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As principais neoplasias envolvidas sao as pul-
monares e linfoma nao Hodgkin. A SVCS é mais co-
mum no carcinoma pulmonar de pequenas células,
ocorrendo em quase 10% dos casos, devido ao seu
crescimento rapido e sua localizacao em vias aéreas
centrais.’? O carcinoma pulmonar de nao pequenas
células apresenta incidéncia muito maior e constitui-
-se na causa mais frequente de SVCS. Os principais
linfomas associados sao nao Hodgkin, especialmen-
te os subtipos de grandes células e linfoblastico.?

MANIFESTACOES CLINICAS

As queixas associadas a SVCS independem da
sua etiologia. A dispneia € a queixa mais frequente
e precoce, observada em 63% dos pacientes (Tabela
2).%1 Sao agravadas pelo dectbito dorsal e, em geral,
mais intensas pela manha, podendo melhorar ao lon-
go do dia. A sintomatologia da doenca de base pode
estar presente e sobrepor-se a da SVCS. E preciso in-
dagar sobre neoplasia prévia, algum procedimento
intravascular ou doenca infecciosa.

A primeira manifestacao da SVCS, entretanto,
pode ser de tosse-sincope, em que ha perda de cons-
ciéncia, causada por isquemia cerebral transitoria
durante uma crise de tosse.!

A maioria dessa sintomatologia desenvolve-se de
maneira insidiosa e € aliviada pela formacao de cir-
culacao colateral. Nos casos mais graves e agudos,
entretanto, podem surgir estridor laringeo, indica-
tivo de edema ou compressao laringea e confusao/
obnubilacao que expressam edema cerebral. Nos
casos de evidente comprometimento respiratério e/
ou neuroldgico, a SVCS representa ameaca a vida e
constitui-se em emergéncia médica.>"®

O exame fisico é muito sugestivo (Tabela 2)13¢ e
o aparecimento de circulacao colateral depende do
grau de obstrucao da VCS e da velocidade de insta-
lacao da SVCS.

O estabelecimento de gravidade SVCS é baseado
em escala definida em 2008 e em sinais e sintomas
(Tabela 3).°

DIAGNOQSTICO

O diagnostico da SVCS é principalmente clini-
co.68 A historia clinica pode indicar outros sinais
e sintomas que sugiram neoplasia ou intervencoes
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médicas prévias que envolvam a regiao acometida,
COIMO acessos VENosos centrais.

Tabela 2 - Principais sinais revelados ao exame fisi-
co da SVCS em funcao de sua frequéncia

Achados do exame fisico Frequéncia (%)

Distensdo das veias toracicas 67
Edema facial 60
Distensdo veias do pescogo 58
Esforco respiratdrio 50
Pletora facial 20
Edema de membros superiores 14
Cianose 13
Paralisia de cordas vocais 3
Sindrome de Horner 2

J Bras Pneumol. 2005; 31 (6): 540-50.

Tabela 3 - Escala de graduacao da gravidade da SVCS

Nivel ~ Categoria  Incidéncia Definicao*
Obstrucao da VCS a radio-

0 Assintomatico  10% h : .
logia sem sintomatologia

25% Edema cabeca/pescogo,

1 Leve :
cianose, pletora

Edema cabeca/pescoco,
dispneia, disfagia, tosse,
dificuldade de movimento,
distarbios visuais

2 Moderada 50%

Edema cerebral leve/mod-

erado (cefaleia, tonteira),

ou edema de laringe leve/
moderado, ou diminuicdo da
reserva cardiaca (sincope)

3 Grave 10%

Edema cerebral significante
(confus@o, obnubilag@o), es-
tridor laringeo, instabilidade
hemodinadmica (hipotensao,
sincope, insuficiéncia renal)

Ameacadora 0
4 da vida 5%

Insuficiéncia respiratoria,

0
5 Fatal <1% e

*cada sinal e sintoma deve decorrer da SVCS. Sintomatologia causada por
outros fatores ndo devem ser considerados (Yu JB, Wilson LD, Detterbeck FC.
Superior vena cava syndrome - a proposed classification system and algorithm
for management. J ThoracOncol 2008; 3:811).

A definicao do tempo de progressao e da sua
gravidade deve ser considerada como urgéncia on-
colégica.*® Os dados da histéria, aliados aos sinais
caracteristicos de obstrucao da VCS (edema de face,
pescoco e membros superiores, dilatacao das veias
do pescoco, dispneia, pletora), sao, em geral, sufi-
cientes para o diagnostico.?

A obstrucao de VCS deve ser investigada antes de
ser abordada, a nao ser que seja definida como urgén-
cia oncoldgica, isto €, haja risco imediato de morte.’



A propedéutica inicial consiste na analise do estado
geral do paciente e na determinagao da funcao he-
pética e renal; contagem de hemdcias, leucocitos e
plaquetas; identificagao de biomarcadores inflamato-
rios; e ionograma; com o objetivo de determinar sua
causa ou outras condi¢des que comprometam a re-
cuperacao do paciente. A radiografia de térax pode
auxiliar no diagnoéstico de alargamento mediastinal,
alteracoes pulmonares ou massas que sugiram a etio-
logia para a SVCS. A tomografia computadorizada da
regiao cervical e toracica pode ser ttil na localizagcao
da obstrugao, diferenciacao entre compressao ex-
trinseca por tumor e trombose intravascular. A bron-
coscopia deve ser realizada para permitir pungcao
bidpsia e obtencao de lavado e escovado bronquico.
Podem ser necessarias a realizagao de biépsias pul-
monatr, linfonodal (cervicais, mediastinais e supra-
claviculares) ou mediastinoscopia. A toracotomia
aberta pode ser necessaria, quando o seu beneficio
supera o0s riscos.?

TERAPEUTICA

O tratamento da SVCS depende da gravidade de
sua sintomatologia e da causa da obstrucao. E pre-
ciso definir, em caso de neoplasia, seu tipo histol6-
gico e seu estadio evolutivo. E necessario eliminar a
causa de base, o que requer, em caso de neoplasia,
determinar seu tipo cito ou histolégico, para indicar
a terapéutica definitiva.?

As principais medidas gerais consistem em: ele-
vacao da cabeca, repouso, controle do volume de
liquidos administrado e suplementacao de oxigénio.
A SVCS, apesar de ser considerada emergéncia mé-
dica, nem sempre assim se comporta.® A maioria da
SVCS secundaria a neoplasia maligna é tratada sem
cirurgia, por meio de radio ou quimioterapia ou da
colocagao de stents endoluminais®. A melhora apés
a abordagem terapéutica reflete o restabelecimento
de permeabilidade da VCS ou o desenvolvimento de
colaterais venosas.

As medidas adicionais a serem estabelecidas sao:
= radioterapia: é medida fundamental diante de

SVCS associada a cancer pulmonar de nao peque-

nas células. No cancer de pulmao de pequenas

células, a quimioterapia combinada possui a van-
tagem de tratar a doenca sistemicamente e evitar
altas cargas de radiagcao cardiopulmonar. O tem-
po, a dose e o fracionamento das aplicacoes de
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radioterapia ainda nao foram definitivamente es-
tabelecidos na SVCS. As doses usadas podem va-
riar em fungao da histologia do tumor, utilizagao
ou nao de quimioterapia associada e do objetivo
terapéutico, paliativo ou curativo.? A resposta sub-
jetiva e objetiva ao tratamento pode ocorrer em
91 e 89% dos casos, em até sete e 14 dias ap6s sua
realizagao, respectivamente.'®!! A falha da radio-
terapia em obter alivio da sintomatologia ocorre
em 13% dos casos e parece associar-se a trombos
na VCS. A melhor sobrevida em funcao da radio-
terapia € simultanea ao alivio da sintomatologia e
correlaciona-se com a histologia do tumor;?

quimioterapia: pode ser efetiva como terapia pri-
maria ou com radioterapia na SVCS secundaria a
neoplasia quimiossensivel, como linfoma e o car-
cinoma de pequenas células de pulmao. Sua ad-
ministracado depende do diagnoéstico histologico.
A quimioterapia tornou-se, nas ultimas décadas, a
partir de combinagoes de drogas efetivas, o trata-
mento de escolha na SVCS associada ao carcinoma
pulmonar de pequenas células.> A quimioterapia
isolada ou associada a radioterapia, tratando-se de
linfomas, constitui-se em medida superior a radio-
terapia isolada, seja em relacao a sobrevida geral
ou livre de doenca. A adi¢ao da radioterapia re-
sulta em menor frequéncia de recorréncias locais.
Nos linfomas deve ser feita quimioterapia sistémi-
ca, seguida por irradiagcao local do mediastino,
quando a massa tumoral for maior que 10 cm no
diametro horizontal e for de grandes células;?

dispositivos intraluminais expansiveis (stents):
a implantacao de stents deve ser considerada
diante de falha do tratamento convencional;® e a
angioplastia e colocacao de stent diante de sinto-
matologia grave e aguda, que requer abordagem
imediata, uma vez que a radio e a quimioterapia
nem sempre aliviam imediatamente a sintomato-
logia. A implantacao de stent alivia de forma ins-
tantanea a cefaleia, a cianose e o edema facial em
um a dois dias e o edema de membros superiores
em dois a trés dias.” Sua utilizacdo em doencas
benignas é controversa. Nesses casos, a doen-
ca ocorre em pacientes relativamente jovens,
em que a expectativa de vida é pouco alterada
pela doenca, portanto, o resultado do tratamento
precisa ser duradouro. Neste caso, o tratamento
inicial inclui anticoagulacao e angioplastia; e, se
nao adiantar, pode-se instalar o stent, o que nao
impede a realizacao posterior de intervencoes
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cirurgicas.? Existem varios modelos de stents uti-
lizaveis no tratamento da SVCS. A VCS é vaso de
grande calibre, portanto, o stent precisa ter gran-
de diametro, na maioria dos casos entre 12 e 14
mm. Os modelos mais comumente usados sao:
1. Gianturco: autoexpansivel, composto de ago
inoxidavel, e configuracao em zigue-zague, em
forma de cilindro rigido; 2. Wallstent: autoexpan-
sivel, composto de filamentos de aco inoxidavel
dispostos em forma tubular, com flexibilidade
que permite facil adaptacao em areas de curva-
tura dos vasos; 3. Palmaz: expansivel por balao e
produzido a partir de tubo de ago inoxidavel de
paredes finas, com endotelizacdo completa apos
quatro semanas da sua implantagao.? Os indices
de recorréncia variam de 0 a 45%." As causas de
recorréncia da SVCS dependem do crescimento
do tumor nos intersticios ou nas bordas do stent,
determinando trombose.? A migracao do stent é
complicagao rara, sendo determinante para sua
ocorréncia o seu posicionamento inadequado. A
normalizagcao do retorno venoso apo6s o implante
do stent pode causar insuficiéncia cardiaca devi-
do a rapida diminuicao e aumento de pressao na
VCS e atrio direito, respectivamente;

= tratamento cirirgico: é raramente necessario

diante dos bons resultados obtidos com a quimio
e radioterapia. As desvantagens da cirurgia in-
cluem a morbimortalidade associada, principal-
mente devido a neoplasia subjacente.? Ha risco au-
mentado de sangramento devido a distensao das
veias do compartimento superior. As indicagoes
para a intervencao cirdrgica incluem neoplasias
refratarias a rddio ou quimioterapia, trombos na
VCS ou suas maiores tributarias e oclusao aguda
da VCS acompanhada de sintomatologia grave.?
As técnicas de tratamento cirdrgico sao a res-
seccao e o bypass. Os procedimentos de bypass
criam novo curso para o fluxo sanguineo em dire-
¢ao ao atrio direito, contornando o segmento da
VCS obstruido. O tumor nao é abordado. E usado
enxerto sintético ou veia simples calibrosa (jugu-
lar, inominada, subclavia) para o bypass. A outra
técnica envolve a resseccao em bloco da VCS e
do tumor, seguida pela reconstrucao da veia com
interposicao de enxerto;?

m trombdlise: a SVCS associada a trombose veno-

sa secundaria a cateter central requer a retirada
do cateter e a administracao de heparina ou an-
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ticoagulantes orais, para impedir a progressao
do trombo e o risco de recorréncia. E efetiva a
administracao de agentes tromboliticos, quando
feita precocemente.!

CONCLUSAO

A SVCS decorre de obstrucao parcial ou total do
fluxo sanguineo na VCS em direcao ao éatrio direito.
Sua sintomatologia depende da etiologia, tempo de
evolucao e local da obstrucao e é caracterizada por
edema de face, pescoco e extremidades superiores,
dispneia, tosse e dilatacao de veias cervicais. A causa
principal € neoplasica e cateter implantado em VCS.
O diagnéstico depende da clinica e de exames de
imagem e histolégico. E necessario tratar a doenca
de base e as condi¢des do paciente. Seu tratamento
imediato € necessario diante de hipertensao intracra-
niana grave e obstrucao de vias aéreas por intermé-
dio de quimio e radioterapia, stents endovasculares e
cirurgias. E controverso o uso de alguns medicamen-
tos, como: anticoagulantes, diuréticos e corticoides.
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RESUMO

Introducdo: o traumatismo pancreético é pouco frequente, sendo seu diagnéstico
grande desafio a Medicina. Esta atualizacao apresenta o conhecimento disponivel para
ajudar a estabelecer a abordagem do trauma pancredtico. Materiais e métodos: foram
pesquisadas bases de dados usando-se as palavras-chave trauma e pancreas, em portu-
gués, inglés e espanhol. Resultados: a localizagao retroperitoneal do pancreas protege-
-0 contra lesdes traumaticas, sendo a maioria associada aos ferimentos penetrantes. O
diagnostico da lesdao pancreética é dificil e requer alto grau de suspeicao médica. Sua
sintomatologia €, usualmente, tardia e exames complementares de imagem sao neces-
sarios para confirmacao diagnoéstica. Sua abordagem depende da gravidade da lesao e
do local acometido pelo trauma. Discussao: diante da suspeita de lesao pancreética,

é fundamental investigar o espago retroperitoneal durante a laparotomia exploratoria.
No trauma contuso, deve-se estar atento para qualquer nova sintomatologia abdominal
e o exame de imagem confirma ou exclui a lesao pancreatica. A ocorréncia de lesoes
acometendo outros 6rgaos € frequente e se associa a mais mortalidade.

Palavras-chave: Pancreas/lesoes; Pancreas/diagnostico; Ferimentos e Lesoes.

ABSTRACT

Introduction: The pancreatic trauma is unusual and its diagnose may be a challenge. Mate-
rial and Methods: Articles were reserched in different databases and words like “trauma” and
‘pancreas” were used as keyword. Articles in english, spanish and portugueses were used.
Results: The retroperitonial location of the pancreas is one of the factors that contribute for the
low number of injuries in this organ. Most of the lesions are due to penetrating trauma. The
diagnosis of pancreatic injury can be a challenge and a high degree of suspicion is required
from the surgeon.It may take time before symptoms and signs appear and image exams might
be necessary to diagnostic confirmation. The management of the injury depends on its the
severity and the place were the pancreas was lesioned. Discussion: When facing a suspeition
of pancreatic trauma, it is mandatory that the retroperitoeal space be investigated during the
exploratory laparotomy. In case of blunt trauma, the surgeon needs to foccus on any new
abdominal sign and a image exam must be required to confirm or dispose the diagnosis of a
pancreatic injury. Associated lesions are frequent and are associated with a higher mortality.

Key words: Pancreas/injuries; Pancreas/diagnosis; Wounds and Injuries.

INTRODUCAO

A lesdao pancredtica de origem traumatica é pouco frequente, entretanto, cons-
titui-se em desafio ao diagnostico, principalmente quando ocorre lesao contusa.
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Encontra-se, na maioria das vezes, associada ao trau-
ma de outras estruturas, o que € responsavel pelas
elevadas taxas de morbimortalidade.

O objetivo deste trabalho é atualizar o conheci-
mento sobre o diagndstico e tratamento do trauma
pancreatico.

MATERIALE METODOS

Foram pesquisados artigos cientificos publicados
sobre o tema nas bases de dados PubMed, Scielo,
Lilacs e ScienceDirect, selecionados de acordo com
descritores “trauma” e “pancreas”, além de revisoes
ja elaboradas e disponiveis no UpToDate®, além de
capitulos de livros-textos.

Os idiomas usados na busca foram portugués, in-
glés e espanhol.

RESULTADOS

O pancreas localiza-se no retroperitonio, a altura
da 12* vértebra, em intima relagcao com véarios 6rgaos
e estruturas adjacentes, como o figado, duodeno, es-
tomago, coluna vertebral, aorta, cava inferior e vasos
mesentéricos superiores. E dividido anatomicamente
em cinco partes: cabeca, processo uncinado, colo,
corpo e cauda. Sua drenagem é feita pelos ductos pan-
credtico principal (ducto de Wirsung e acessoério (duc-
to de Santorini, que se localizam, respectivamente, no
meio, entre a borda superior e inferior de toda a glan-
dula até atingir a papila duodenal maior; e ap6s drenar
parte do pancreas, chega a papila duodenal menor.

As lesOes traumaticas no pancreas ocorrem em
3 a 5%!% dos portadores de trauma abdominal. Essa
baixa incidéncia decorre de sua localizacao retro-
peritoneal que o protege, principalmente no trauma
contuso. Sua intima relagao com vasos importantes
ajuda a explicar, quando lesados, a morte por hemor-
ragia antes mesmo de chegar ao hospital.®

Aproximadamente 75% dessas lesoes sao provo-
cadas por trauma penetrante, principalmente por
arma de fogo. No trauma contuso, a maioria das le-
soes resulta de acidentes automobilisticos, em que
o pancreas € comprimido contra a coluna vertebral
pelo cinto de seguranca ou pelo volante.2 E impor-
tante ressaltar a associagao com lesoes de outras es-
truturas. Em 3.465 casos de lesao pancreética, foram
encontradas 7.526 lesoes associadas, sendo o figado
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0 6rgao mais afetado (19%), seguido pelo estomago
(16%), baco (11%) e célon (8%).%*

A localizagao anatomica mais observada em 798
casos de lesoes pancredticas foi cabega e colo pan-
creatico (37%), corpo (36%) e cauda (26%).

Diagnostico

O diagnoéstico da lesao pancreatica requer alto
grau de suspeita. A avaliacao do paciente politrauma-
tizado com suspeita de traumatismo pancreatico re-
quer diagnostico precoce e avaliagao da integridade
do ducto pancreatico.

O grande desafio diagnéstico da lesao pancrea-
tica concentra-se no trauma contuso, principalmen-
te logo apo6s o acidente (fase aguda). A dificuldade
diagnostica decorre de atenuagao da dor e outros sin-
tomas, devido a localizacao retroperitoneal do pan-
creas, auséncia de agentes ativadores de enzimas
pancreaticas em lesoes isoladas e hipofun¢ao pan-
credtica devido ao trauma. A eficiéncia diagnostica
podera ser melhorada com a ajuda de varios métodos
complementares, com sensibilidade e especificidade
variaveis, como:
= radiografia simples de abdome: nao é capaz de

evidenciar trauma pancreatico, mas pode detec-

tar sinais indiretos, como fraturas de vértebra tora-
cica baixa ou de lombar alta, que sao associadas

a lesoes pancreaticas;

m  FAST: possui grande utilidade diante do trauma
abdominal, entretanto, nao € confiavel para a tria-
gem de lesoOes retroperitoneais. Cerca de um ter-
¢o dos pacientes com trauma pancredtico apre-
sentara resultados normais;?

= amilasemia: é de pouca ajuda no diagndstico
precoce do trauma pancreético,® sendo observa-
do em 82% dos casos hiperamilasemia tempo-de-
pendente, de pouca sensibilidade e pouca espe-
cificidade nas primeiras 24 horas apds o trauma;*

» tomografia computadorizada (TC): é o melhor mé-
todo diagnoéstico nao invasivo das lesoes retroperi-
toneais, com sensibilidade e especificidade de 80%.
Sua realizacao logo ap6s o trauma pode subestimar
a lesao, sendo necessario que se repita 0 exame em
caso de persisténcia ou piora da dor abdominal.™®

Ap6s o diagnéstico da lesao, € essencial definir se

ha ou nao lesao do ducto, por constituir-se em fator
complicador. A colangiopancreatografia endoscopi-
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ca retrograda (CPER) e/ou a colangiopancreatogra-
fia por ressonancia magnética devem ser realizadas
quando a TC é incapaz de avaliar a integridade do
ducto principal.

A laparotomia exploratdria esta, em geral, indica-
da no trauma penetrante, pois a maioria dos pacien-
tes apresenta-se hemodinamicamente instavel devi-
do a possibilidade de lesoes de outros 6rgaos. Nesses
casos, o diagnostico € feito durante a exploracao do
pancreas e a correcao realizada no mesmo procedi-
mento cirtrgico.”

Conduta

Aproximadamente 75% das lesOes pancredticas
sao lesoes simples, classificadas em grau I e Il (Tabe-
la 1.”Em casos selecionados podem ser conduzidos
clinicamente. Nas demais lesoes, a abordagem € ci-
rirgica e frequentemente complexa.

Tabela 1 - Classificacio das lesdes do pancreas (As-
sociacdo Americana de Cirurgia do Trauma)

Gl_r::é?)a Tipo da Lesdo

| Contus@o/laceracdo menor sem lesdo ductal.

Il Contusao/laceracdo maior sem lesdo ductal.

1l Transeccé&o distal do parénquima com lesdo ductal.

I\ Transecc@o proximal envolvendo o ducto ou a papila.

Vv Destruicao macica da regido cefélica do pancreas ou duodeno.

A conduta cirtrgica depende das condicoes sis-
témicas do paciente e das condicoes locais da le-
sao; e quando esta indicado o controle de danos os
procedimentos, limita-se ao controle de hemorragia,
interrup¢ao da contaminag¢ao mediante sutura tem-
poraria de visceras ocas, drenagem generosa, evitan-
do proceder a anastomoses pancreatoentéricas. Na
auséncia de controle de dano, a conduta depende do
grau da lesao, da existéncia ou nao de tecido pancre-
atico viavel e integridade da papila duodenal.

Em lesoes de grau [ e Il estao indicadas a hemos-
tasia e a drenagem. Em caso de laceracao capsular €
desencorajada a tentativa de reparo, devido a maior
incidéncia de pseudocisto pancreético.

Em lesdes mais avancadas, onde o ducto prin-
cipal é violado, sempre ha necessidade de agir de
modo a evitar a formacao de fistulas e de ascite pan-
creatica, sendo importante saber a localizacao da
lesao em relacao a veia mesentérica superior (VMS).
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A VMS divide virtualmente o pancreas em duas
porcoes: proximal e distal, sendo assim, se a lesao
se encontra a esquerda (grau Ill, é recomendada a
pancreatectomia distal. Em paciente hemodinami-
camente estavel, a pancreatectomia distal pode ser
realizada sem a necessidade da esplenectomia.”’

A lesao a direita da VMS é complexa e exige pes-
quisa minuciosa para estabelecer se ha lesao conco-
mitante do duodeno e tecido pancreéatico viavel para
a decisao sobre qual a melhor conduta para cada
paciente. E aconselhavel optar por drenagem externa
quando nao ha desvitalizacao da cabeca do pancreas
ou do duodeno e a ampola de Vater encontra-se intac-
ta. No outro extremo, quando ha grandes lesoes en-
volvendo o pancreas, duodeno e o ducto biliar, € obri-
gatdria a realizacao da pancreatoduodenectomia.

Os cuidados poés-operatérios incluem assistén-
cia ventilatéria, reposicao volémica, manutengao
das funcdes hemodinamica e renal, descompressao
nasogastrica e antibioticoterapia. E frequentemente
necessario o suporte nutricional através da nutricao
enteral ou parenteral total.

O tratamento nao operatério (TNO) pode ser rea-
lizado em vitimas de trauma contuso com lesoes de
grau | ou II. Nao existem relatos de TNO em que o
trauma tenha sido penetrante !

Complicacdes

A incidéncia de mortes atribuidas diretamente
a lesao traumatica do pancreas é baixa, ocorrendo
em aproximadamente 3% dos sobreviventes a lesao
inicial. No entanto, as complicagoes, principalmente
locais, sao muito comuns e variar de 20 a 50%. Os
fatores relacionados a ocorréncia de complicacoes
sao 0 mecanismo do trauma, a localizagao e o grau
da lesao.”? A lesao pancreatoduodenal dobra o risco
de complicacao pés-operatéria.® As mais recorrentes
sao: fistula pancreética, pseudocisto pancreatico,
abscesso intra-abdominal e hemorragia. E encon-
trada insuficiéncia endécrina quando ha retirada de
mais de 90% da glandula, o que € raro.

DISCUSSAOQ

O diagnostico precoce de lesao pancredtica deve
ser o objetivo de todo centro de trauma, pois as taxas
de morbimortalidade sao diretamente proporcionais



ao tempo decorrido da lesao.® A maioria das lesoes é
provocada por trauma penetrante, sendo necessaria
a exploracao adequada do retroperitonio com mobi-
lizacdo do pancreas e exploracao de sua superficie
anterior e posterior. Sao indicios de lesao pancreatica
e/ou duodeno pancredtica: cole¢oes ou liquido peri-
pancreatico, hematomas capsulares, necrose gordu-
rosa, infiltragcao de bile e/ou ar no retroperitonio.?

Em traumas contusos, a sintomatologia de lesao
pancreatica € tardia, sendo necesséaria atengcao para
quaisquer novas queixas abdominais que surjam. O
exame fisico seriado e a dosagem de lipase de seis
em seis horas podem auxiliar em relacao ao diag-
nostico de lesao pancreatica. Caso a curva de lipa-
se seja feita e os niveis persistam elevados ou sur-
ja nova sintomatologia abdominal, a realizacao de
nova TC de abdome pode mostrar o aparecimento
da lesao. A existéncia de lesao do ducto pancreati-
co é importante na conduta do trauma pancreatico,
sendo que sua ocorréncia caracteriza pior prognos-
tico.24"813 Pacientes estaveis que sofreram trauma
contuso podem se beneficiar do uso de CPER para o
diagnostico de lesao ductal, principalmente naque-
les em que a TC de abdome nao foi esclarecedora,
entretanto, esse procedimento de grande valor esta
associado a algumas complicagoes, como pancrea-
tite iatrogénica," sendo realizado apés juizo clinico.
Em grandes centros de trauma tem sido realizada a
colangiopancreatografia por ressonancia magnéti-
ca, ainda sem estudos comparativos de sua eficacia
comparada com a TC ou outro método de imagem.
Abrantes et al’® conseguiram identificar o compro-
metimento ductal durante a exploragao pancreéatica
cirtrgica em 96% dos traumatizados, o que significa
que diante de indicacgao cirudrgica definida a realiza-
cao de laparatomia exploratéria exclui a necessida-
de de outra propedéutica.

A mortalidade associada ao traumatismo pancre-
atico aumenta com o namero de lesoes associadas e
decorre de lesOes pancreaticas per se e, tardiamente,
pela sepse e disfuncao de 6rgaos.!*®

A preservacao esplénica, embora ideal, muitas ve-
zes nao é realizada. Pacientes instaveis nao sao can-
didatos a esse procedimento, devido ao maior tempo
cirlirgico necessario e as possiveis complicacoes que
podem ocorrer. Os pacientes estaveis, principalmente
aqueles com fratura do corpo pancredtico por lesao
contusa, geralmente apresentam lesdes nos vasos
esplénicos, que resultam em trombose ou formacgao
aneurismatica e eventual perda do bago." A preserva-
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cao esplénica parece associar-se a reduzido indice de
complicagoes infecciosas perioperatérias.'®7

O uso profilatico de octreotide para o contro-
le de fistulas pancreéaticas é frequente, entretanto,
Nwariaku et al'® ndao mostraram que a frequéncia e
a gravidade das complica¢oes foi atenuada com seu
uso. Amirata et al.,'" entretanto, relataram que o uso
profilatico de octreotide nao se associou a efeitos co-
laterais e que a taxa de complicagoes entre pacientes
que nao foram submetidos a profilaxia foi 21% maior.
Mais estudos sao necessarios para comprovar a efica-
cia do uso do octreotide.

CONCLUSAO

O trauma pancreéatico é entidade rara, cujo diag-
néstico é baseado no grau de suspeita clinica. A luz
do diagnéstico, é necessario identificar se houve
lesao do ducto principal, uma vez que essa lesao €
associada a altas taxas de morbidade. A maioria das
lesoes, felizmente, € de baixo grau e pode ser tratada
com drenagem e observagao.

As complicagbes sao comuns e nao requerem re-
abordagem cirtrgica.

AGRADECIMENTOS

Ao Professor Wilson Abrantes, pela orientagao
e principalmente por compartilhar conosco o seu
amor pela Medicina e pela cirurgia. Foi um prazer e
uma honra imensuravel sermos seus alunos.

Agradecemos também ao Professor Enio Pietra,
por desenvolver este trabalho e principalmente por
dar voz aos alunos, acreditar neles e fazé-los senti-
rem-se mais importantes na Faculdade.

REFERENCIAS

1. Asensio JA, Feliciano DV, Britt LD, Kerstein MD. Management of
duodenal injuries. Curr Probl Surg. 1993; 30:1023-93.

2. Maggio BJou R.Management of duodenal and pancreatic trau-
ma in adults. [Citado em 2014 Mar. 10]. Disponivel em: http://
www.uptodate.com/contents/management-of-duodenal-and-
-pancreatic-trauma-in-adults

3. Rasslan S, Casaroli AA, Abrantes WL, Mantovani M, Gasparini
Neto S,Souza HRet al. Pancreatectomia distal no trauma: estudo
multicéntrico. Rev Col Bras Cir. 1999; 25:409-14.

Rev Med Minas Gerais 2014; 24 (Supl 11):S36-540

39



Trauma pancreatico: revisao sobre diagnéstico e manejo

40

10.

11.

Petrone PAssensio JA, Pardo,M.Traumatismos de pancreas: diag-
nostico y tratamiento. Rev Colomb. Cir.2008; 23(1):44-52.

Asensio JA, Petrone EBritt LD. Pancreas. In: Britt LD, Trunkey DD,
Feliciano DV, editors. Acute care surgery: principles and practi-
ce.New York: Springer Science; 2007. p.497-512.

Degiannis E, Glapa M, Loukogeorgakis SE Smith MD. Manage-
ment of pancreatic trauma Injury Int J Care Injured.2008;39:21-9.
Kashuk JL, Bursh JM.Trauma. In: Feliciano DV, Mattox KL, Moore
EE,editors. Trauma. 6" ed.New York: McGraw-Hill; 2008. p. 702-19.
The American Association for the Surgery of Trauma. Injury sca-
le. [Citado em 2014 Mar 10].Disponivel em: www.aast.org

Melo Junior O.Trauma abdominal.In: Utiyama EM, Steinman E, Bi-
rolini D.Cirurgia de emergéncia.Sao Paulo: Atheneu;2011.p.372
Stawicki SPTrends in nonoperative management of traumatic
injuries: a synopsis. OPUS 12 Sci.2007; 1(1):14-7.

Recinos G, DuBose JJ, Teixeira PG, Inaba K, Demetriades D. Lo-

cal complications following pancreatic trauma.Injury. 2009 May;
40(5):516-20.

. Silveira HJV,Mantovani M, Fraga GPTrauma do pancreas: fatores

preditivos de morbidade e mortalidade relacionados a indices
de trauma. Arq Gastroenterol.2009;46(4):8-12.

. Maciel CR, Pereira, WA. Traumatismo Pancreatico. In: Erazo (Edi-

tor). Manual de Urgéncias em Pronto-Socorro. 6* ed. Rio de Ja-
neiro: Medsi Editora Medica e Cientifica; 2006.

. Bjerke HS.Pancreatic Trauma [Citado em 2014 mar 14]. Disponi-

vel em: http://emedicine.medscape.com/article/433177.

. Donahue TR, Hines OJ. Surgical resection of lesions of the body

and tail of the pancreas. [Citado em 2014 mar 13]. Disponivel
em: http://www.uptodate.com/contents/surgical-resection-of-
-lesions-of-the-body-and-tail-of-the-pancreas.

. Nwariaku FE, Terracina A, Mileski WJ, Minei JP Carrico CJ.Is oc-

treotide beneficial following pancreatic injury? Am J Surg. 1995
Dec; 170(6):582-5.

. Amirata E, Livingston DH, Elcavage J. Octreotide acetate decre-

ases pancreatic complications after pancreatic trauma. Am J
Surg. 1994 Oct; 168(4):345-7.

Rev Med Minas Gerais 2014; 24 (Supl 11):S36-S40



ARTIGO DE REVISAQ

Intoxicacao por vitamina D em adultos:
revisao de literatura

Adults vitamin D intoxication: literature review

Amanda Lopes de Faria!, Daniela Moreno Fagundes!, Danielle Nunes Pinto!, Erickson Ferreira Gontijo!,
Flavia Magalhaes Cardoso!, Gustavo de Oliveira Bretas', Ludmila Almeida Siqueira!, Tayana Moreira de Faria'

RESUMO

A vitamina D, produzida principalmente em resposta a luz ultravioleta sobre quera- ! Acad@mico (a) do Curso de Medicina da Faculdade
oL . . . . . _ de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —

tinécitos, bem como seus metabdlicos ativos, tem como principais fungdes regular UFMG. Belo Horizonte, MG — Brasil.

a fisiologia osteomineral, em especial, participar do metabolismo do calcio, sintese

de antibioticos naturais, modulacao da autoimunidade e sintese de interleucinas

inflamatorias, controle da pressao arterial e, até, papel antioncogénico. A hipovitamino-

se D, apesar de pouco conhecida, tem prevaléncia relevante em todo o mundo e o seu

tratamento indiscriminado e/ou a suplementagao desnecessaria se mostram como as

principais causas de hipervitaminose D, que, mesmo sendo pouco frequente, oferece

riscos ao paciente por provocar hipercalcemia e hiperfosfatemia com repercussoes im-

portantes, inclusive no sistema cardiovascular. Os sinais e sintomas da intoxicagao por

esse nutriente envolvem nauseas, vomitos, fraqueza, alteragao do nivel de consciéncia,

politria, sede excessiva, hipertensao, insuficiéncia renal e até perda auditiva. Uma vez

detectada, a intoxicagao por vitamina D, se gerida de forma eficaz, geralmente, nao pa-

rece causar sequelas a longo prazo. Entretanto, é necessario que haja melhor educagao

em saude para difundir o conhecimento acerca do assunto entre profissionais de saide

e populacao e, talvez, até, mais fiscalizacao pelos 6rgaos ptblicos responsaveis sobre

preparacoes farmacéuticas e os suplementos vendidos pela internet e “lojas saudaveis”

que nao requerem alguma prescricao ou orientagcao de um profissional experiente para

serem comercializados.

Palavras-chave: Intoxicagao; Vitamina D; Hipercalcemia.

ABSTRACT

The vitamin D, mainly produced in response to ultraviolet light on keratinocytes, has

functions on the osteomineral system. It participate in calcium metabolism, synthesis of

natural antibiotics, modulation of autoimmunity and synthesis of interleukin inflamma-

tory, controlling blood pressure and even has a antineoplasic paper. Hypovitaminosis

D has a relevant prevalence worldwide and indiscriminate treatment with unnecessary

supplementation are shown as the main causes of hypervitaminosis D, which, although

infrequent, can cause hypercalcaemia and hyperphosphatemia. Signs and symptoms of

poisoning by vitamin D involve nausea, vomiting, weakness, altered level of conscious-

ness, polyuria, excessive thirst, hypertension, renal failure and even hearing loss. Once

detected, vitamin D intoxication, if operated effectively, generally does not appear to

cause long-term sequelae. However, is important to be a better health education to raise

awareness about the issue among health professionals and the population and perhaps Instituigdo:

even greater scrutiny by public agencies responsible for pharmaceutical preparations and ~ Faculdade de Medicina da UFMG
supplements sold over the Internet and “health store”, which does not require prescription ~ 2¢'° Horizonte. MG = Brasil

or has a guidance of an experienced professional to be sold. Autor correspondente:
. . . . . Tayana Moreira de Faria
Key words: Intoxication; Vitamin D; Hypercalcemia. E-mail: clm@medicina.ufmg.br
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INTRODUCAO

A importante funcao reguladora da fisiologia os-
teomineral, em especial do metabolismo do célcio,
é primariamente atribuida a vitamina D. O metab6-
lito ativo dessa vitamina (a lo,25-diidroxi-vitamina
ou calcitriol) e seus outros metabdlitos também
participam de reacoes que envolvem a sintese de
antibiéticos naturais pelas células de defesa dos ma-
miferos; modulagdo da autoimunidade e sintese de
interleucinas inflamatorias; o controle da pressao ar-
terial; e, como participa da regulacao dos processos
de multiplicacao e diferenciacao celular, também &
atribuido a ela papel antioncogénico.!

Ainsuficiéncia de vitamina D, apesar de amplamen-
te prevalente, ainda é pouco reconhecida e subtratada
em muitas regioes do Brasil e do mundo. No entanto,
deve-se tomar cuidado com sua suplementacao indis-
criminada. A intoxicagdo por esse micronutriente, ape-
sar de pouco frequente, pode levar a quadros graves de
hipercalcemia e hiperfosfatemia e os pacientes podem
manifestar nduseas, vomitos, desidratagao, fraqueza
generalizada e alteragcdo do nivel de consciéncia.

REVISAODALITERATURA

Em resposta a luz ultravioleta, os queratinécitos
da epiderme convertem o 7-deidrocolesterol, o pre-
cursor imediato do colesterol, em vitamina D3. A
producao de vitamina D3 € afetada por fatores como
latitude, estacao do ano, uso de protetor solar, con-
centracao de melanina e tipo de roupa, condig¢oes es-
tas que alteram a quantidade de luz UV que penetra
na pele. O envelhecimento também reduz a habilida-
de da pele em sintetizar vitamina D. A maioria dos ali-
mentos contém pouca vitamina D3, embora pequena
quantidade seja encontrada em peixes gordurosos e
em Oleo de figado de peixe. A vitamina D3 produzida
na pele é biologicamente inerte e deve ser hidroxi-
lada em duas etapas sucessivas para se tornar ativa.

A primeira hidroxilagao é realizada no figado pela
25-hidroxilase de vitamina D do citocromo P450 e gera
a 25-hidroxivitamina D3. Esta apresenta pouca ativi-
dade bioldgica, mas é metabolizada pelas células no
tabulo proximal renal para formar o hormonio ativo,
1,25(0OH)2-VitaminaD. A enzima do citocromo P450
mono-oxigenase, 25(0OH)D-lalfa-hidroxilase (lalfa-
-hidroxilase), catalisa o dltimo passo da hidroxilacao.
O paratormonio, secretado pelas glandulas paratireoi-
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des, estimula a atividade dessa enzima. Ela também é
estimulada pelo fosfato e inibida pela hipercalcemia.

A vitamina D é um hormonio esteroide e interage
com receptores nucleares especificos para regular
a expressao génica. O receptor da vitamina D é da
familia de receptores de hormonios esteroides (li-
gantes obrigatérios dos fatores de transcri¢cao). Ele
forma um heterodimero com o receptor X do acido
retinoico e, na presenca de 1,25(OH)2-VitaminaD, o
complexo receptor de vitamina D-receptor X de acido
retinoico se liga a sequéncias especificas de reconhe-
cimento de DNA em genes-alvo. A principal funcao
da 1,25(0OH)2 vitamina D é dar suporte para manter a
concentragao de cdlcio circulante por meio de duas
acoes. A primeira € estimular a absorcao de célcio
pelos enterécitos no limen intestinal. O metabdlito
ativo da vitamina D estimula a expressao de canais
de célcio nas células intestinais que permitem a en-
trada de calcio pela superficie apical da célula. Esse
metabolito também aumenta a producao de protei-
nas que transportam calcio através do citoplasma e
estimula a atividade de bombas de céalcio que expe-
lem tal ion através da membrana basolateral das cé-
lulas. A vitamina D também aumenta a absorcao de
fosfato proveniente da dieta. A segunda agao impor-
tante da 1,25(0OH)2-VitaminaD é aumentar a reabsor-
cao 6ssea, por estimular a produgao osteoblastica de
RANKL. Este ultimo efeito é clinicamente importante
somente quando a producao de vitamina D esta ele-
vada aos niveis patologicos.?

FUNCOES DAVITAMINAD

A principal acao da 1,25(0OH)2D é contribuir para
manter niveis séricos e extracelulares de céalcio cons-
tantes. Sua acao mais estabelecida é a estimulagcao do
transporte ativo do célcio da luz do duodeno para o
sangue. Acredita-se que esse processo ocorra a partir
de trés mecanismos: um canal de calcio na luz da mem-
brana celular, proteinas ligadoras do célcio (calbindina
D9k) e uma bomba trocadora de prétons (membrana
plasmatica adenosina trifosfato). A 1,25(OH)2D aumen-
ta a absor¢ao de fosforo pelo intestino. Quando ocorre
diminui¢ao no fosfato sérico, ha aumento na sintese de
calcitriol, estimulando a absorcao desse ion.> Na manu-
tencao da massa 6ssea, a 1,25(0OH)2D permite a mine-
ralizacao 6ssea normal! e mobiliza calcio do osso para
a circulacdo.” Além disso, participa da maturacao do
colageno e da matriz celular.’



Os osteoclastos sao estimulados de forma in-
direta pela acao da 1,25(0OH)2D nos osteoblastos e
ostebcitos que produzem varias citoquinas, a mais
conhecida, chamada fator estimulador osteoclastico
(RANK-L), ¢ um membro da superfamilia do fator de
necrose tumoral. A vitamina D também estimula a
formacao de osteocalcina, osteopantina e fosfatase
alcalina e age sinergicamente com o PTH na ativagao
e maturacao das células osteoclasticas.” Atualmente,
acredita-se que esse hormonio possua varias outras
funcoes além do metabolismo do célcio e do osso.
Assim, teria algum papel na regulacao do magnésio,
na liberagcao de insulina pelo pancreas®, na secre-
cao de prolactina pela hipéfise?, na manutencao da
musculatura esquelétical® e alguma participacao na
depuracao da creatinina endogenal'l. As fun¢oes nao
endocrinas da vitamina D somente seriam afetadas
em estados de extrema deficiéncia dessa vitamina.'?

NIVEISDEVITAMINAD

Apesar de a 1,25(OH)2Vitamina D ser o metabélito
ativo, a avaliacao da reserva de vitamina D de um
individuo é realizada pela dosagem sérica da 25(0OH)
Vitamina D.13 As principais razoes para o nao uso do
calcitriol nessa avaliagao sao sua meia-vida curta (qua-
tro a seis horas, enquanto a 25(OH)D tem meia-vida
de duas a trés semanas) e pelo fato de, em situagoes
de deficiéncia de vitamina D, esse metabdlito poder
estar em niveis normais. Isso porque a hipocalcemia
decorrente da hipovitaminose D estimula a sintese de
paratormonio (PTH), o qual estimula a expressao da
l-o-hidroxilase, consumindo e convertendo a 25(OH)
D em 1,25(0OH)2D. A diretriz mais atual da Socieda-
de de Endocrinologia dos Estados Unidos (Endocrine
Society)" orienta a utilizar os seguintes critérios para
interpretacao do grau de suficiéncia em 25(OH)D:
deficiéncia: < 20 ng/mL; insuficiéncia: 21-29 ng/mL;
suficiéncia: 30-100 ng/mL. Esses valores tém sido utili-
zados também no Brasil para classificar os pacientes.

HIPOVITAMINOSE D

A deficiéncia de vitamina D no adulto tem apre-
sentacao mais branda que essa hipovitaminose na
criancga. Os adultos exibem osteomalacia, caracteriza-
da por matriz 6ssea mineralizada e osteoclastos com
reabsorcao 6ssea continua. Assim, a parte minerali-
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zada do osso cortical torna-se mais fina. Deformida-
des 6sseas irao aparecer somente em estagios muito
avancados da doenca. A diminuicao da vitamina D
leva a diminuicao da absorcao intestinal do célcio,
com hipocalcemia subsequente. Porém, essa hipocal-
cemia é breve, pois logo surge hiperparatireoidismo
compensatério, com aumento da mobilizacao do cal-
cio 6sseo e diminui¢ao da depuracao renal do calcio,
paralelamente ao aumento na depuragao do fosfato.
Ao mesmo tempo, a absorcao intestinal de fosfa-
to também estd diminuida, gerando hipofosfatemia.
Com a gravidade e/ou duragao da doenca, esse meca-
nismo compensatorio pode deixar de existir, surgindo
entdo hipocalcemia.’® O relaxamento e a contragao
muscular sao prejudicados na hipovitaminose D e
se associam a dor e fraqueza muscular, que podem
aumentar o risco de quedas na velhice e, consequen-
temente, o risco de fraturas.’® Esse hormoénio tem
também importante papel na regulacao do sistema
imunoldgico, o que poderia tornar os individuos com
hipovitaminose D mais predispostos a infec¢oes.!”

PREVALENCIA DA HIPOVITAMINOSE D _

As concentragoes séricas de vitamina D, tanto em
adultos jovens quanto em idosos, variam conforme
a regiao geogréafica, dependendo da latitude.’® As
causas para a grande prevaléncia de insuficiéncia de
VD, mesmo em regides de baixa latitude, sao varias.
A sintese de VD é proporcional a area exposta a luz
solar e sofre influéncia de fatores ambientais, como
latitude, estacao do ano, hora do dia, quantidade de
nuvens ou camada de ozonio, e de fatores relaciona-
dos ao proprio individuo e aos seus habitos e costu-
me.!” Pacientes idosos e com fatores de risco tendem
a ter niveis mais baixos de vitamina D.1¢

REPOSICAO DEVITAMINAD

A principal fonte de vitamina D em humanos é
a exposicao a luz solar. Contudo, na sociedade con-
temporanea, essa exposicao € insuficiente em gran-
de parte da populacao. Dessa forma, esse hormonio
passa a ter um comportamento que justificou no pas-
sado ser considerado um nutriente: a dieta como sua
principal fonte. Esse comportamento faz com que al-
guns poucos autores ainda o considerem hormonio
e nutriente 2’ Como a exposicao a luz nao é pratica,
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a maioria dos consensos propoe suplementacao oral
de vitamina D. A dose mais recomendada € de 200
U (5 ug) ao dia, mas outros trabalhos sugerem que
dose mais alta — 400 U (10 pg) ou 600 U (15 ug) por
dia — seria necessaria para evitar o hiperparatireoi-
dismo secundario e a diminuigao da massa 0ssea.
Talvez idosos necessitem de doses ainda mais al-
tas, como 800 a 1.000 Ul/dia.?! O limite diario seguro
da ingestao de vitamina D, que nao representa risco
de efeitos adversos para a maioria dos adultos sauda-
veis, ainda nao foi elucidado.22 O The Food and Nutri-
tional Board avaliou o potencial de producgao de efei-
tos adversos pelo consumo elevado de vitamina D e
definiu nivel maximo toleravel de ingestao (UI) de 50
ug (2,000UI) de vitamina D3. O Comité Cientifico da
Alimentacao Humana (CCAH) também identificou
50 ug de vitamina Ul como limite superior seguro.2

ETIOLOGIA DA INTOXICAGAOD

Vanstone et al.** acreditam que a intoxicacao nao
esté relacionada a algum tipo de sensibilidade indi-
vidual. Raramente a hipervitaminose D ocorre devi-
do a ingestao excessiva de alimentos enriquecidos
com vitamina D, como, por exemplo, o leite fortifi-
cado nos EUA?, ou ao consumo de alimentos exoti-
cos, como sopa de 0ss0.% Geralmente a intoxicagao
resulta do consumo inadequado de preparacoes
farmacéuticas de vitamina D, previamente prescri-
tas, ou da ingestao de suplementos alimentares de
venda livre contendo altas doses dessa substancia.
Essa ingesta excessiva de vitamina D pode levar a
hipercalcemia, com risco de morte.?

PATOGENESE DA INTOXICACAO

Existem trés teorias principais, apresentadas por
pesquisadores, sobre o mecanismo de toxicidade da
vitamina D. Todas envolvem o aumento das concen-
tracoes de um metabdlito da vitamina D, que alcanca
os receptores da vitamina no nicleo de células-alvo,
provocando uma expressao génica exagerada. As
trés hipoteses sao as seguintes:?
® aingestao de vitamina D aumenta os niveis plas-

maticos de l-alfa 25(OH)2, aumentando as con-

centracgOes celulares de 1-alfa25(0OH)2;
® aingestao de vitamina D aumenta a concentragao
plasmatica de 25 (OH) D em niveis que excedem

Rev Med Minas Gerais 2014; 24 (Supl 11):541-547

a capacidade de ligacao da proteina carreadora
de vitamina D (DBP). Entao, o “25 (OH) D livre”
entra na célula, exercendo efeitos diretos sobre a
expressao genica;

m a ingestao de vitamina D aumenta as concentra-
¢coes de varios metabdlitos, sobretudo a propria
vitamina D e o 25 (OH) D. Essas concentracoes
excedem a capacidade de ligacao do DBP e cau-
sa liberacao de 1-alfa 25 (OH) 2 D livre, que entra
nas células-alvo.?*32

Embora nao haja evidéncias definitivas que esta-
belecam o metabdlito responsavel, varios estudos em
animais e humanos indicam que o 25(0OH)D3 plas-
matico € o responsavel pela toxicidade.?? De acordo
com Jones, A vitamina D, apos ser transportada para
o figado, é convertida em 25(OH)D3 e carreada até os
rins pela DBP (proteina carreadora de vitamina D3).
A vitamina D3 depende da DBP para que possa ser
transcrita e traduzida, produzindo a sua forma ativa,
a 1,25(0OH)D3. O estudo mostrou que mesmo apos a
saturagcao de DBP, os causadores da intoxicacao sao
continuamente produzidos. A 1,25(OH)D3 é o cau-
sador da intoxicagao, por penetrar livremente na cé-
lula e induzir a cascata de transcricao de genes. No
entanto, nesse estudo nao foi constatada a elevacao
dos niveis de 1,25(0OH)D3 nos animais testados. Jones
indica que os niveis se elevam precocemente na do-
enca e podem nao ter sido detectados.

QUADRO CLingo EDIAGNOSTICO
DA INTOXICAGCAO POR VITAMINAD ___

Os sinais e sintomas de intoxicagao por vitamina
D devem-se, em grande parte, a hipercalcemia. Os
sintomas exibidos foram nauseas, politria, polidip-
sia, fadiga e distirbios de cognicao. A hipercalcemia
também causa vasoconstricao, que provoca distir-
bios da funcao renal e aumento de creatinina sérica.
Porém, a insuficiéncia renal, assim como a anemia
normocitica comumente encontrada, foi revertida
apos o tratamento da doenca. Outras manifestacoes
como calcinose periarticular dolorosa, nefrocalcino-
se, hipertensao e perda auditiva ja foram descritas.”

Alteracoes cardiacas também podem ocorrer. A
hipercalcemia aguda reduz de forma direta o poten-
cial de acao do miocardio, evidenciado por encurta-
mento do intervalo QT no eletrocardiograma. Arrit-



mias e elevagoes do segmento ST, simulando infarto
agudo do miocéardio, também foram relatadas.

Estudo realizado na India por Pandita® obteve
achados semelhantes, ou seja, todos os pacientes re-
ceberam, além de comprimidos orais de vitamina e
de calcio diariamente, elevadas doses de vitamina D
intramuscular. As altas doses intramusculares de vi-
tamina D foram responsaveis por sua toxicidade. To-
dos os pacientes apresentaram sintomas atribuiveis
a hipercalcemia, com aumento dos niveis séricos de
célcio e de 25-hidroxivitamina D3, que excederam os
niveis téxicos (>100 ng/mL).

As manifestacoes clinicas mais frequentes foram
alteragcao do sensorio (85%), desidratacao (88,2%),
vomitos (35,3%), anorexia (70,6%), fadiga (82,4%), as-
tenia (88,2%), constipacao(52,9%), politria (76,5%) e
polidipsia (70,6%). Parcela significativa dos pacientes
(40%) apresentou disfunc¢ao renal, com niveis séricos
de cretinina média de 2,1 mg/dL, sem evidéncia de
doenca renal cronica prévia. Em todos os pacientes a
hipercalcemia sintomatica foi independente da para-
tireoide, uma vez que os niveis séricos de paratormo-
nio mantiveram-se baixos ou normais baixos.

Malignidade também foi amplamente descartada
como possivel causa em todos os casos. Além disso,
nenhum deles tinha qualquer evidéncia de doenca
granulomatosa que pudesse justificar os elevados
niveis de vitamina D. A hipercalcemia por hipervita-
minose D pode ser grave e prolongada, com neces-
sidade de reinternacao, devido ao armazenamento
de vitamina D no tecido adiposo.*® A associacao de
hipervitaminose D sintoméatica com o aumento da
idade provavelmente estéa relacionada ao decréscimo
da fungao renal, acompanhado pela reducao da ca-
pacidade de eliminacao do excesso de calcio.?’

DIAGNOSTICO DA INTOXICAGAO

Enquanto o nivel sérico de 25 (OH) D varia, niveis
séricos 6timos de vitamina D acima de 25 ng/mLsao su-
ficientes para a boa saide dos 0ssos?! e o diagnostico
de intoxicacao por vitamina D é sustentado pela aferi-
¢ao de niveis de 25 (OH) D superiores a 100 ng/mL.*

TRATAMENTO DA INTOXICACAO

Como a resposta de hipercalcemia para a vitami-
na D pode ser variavel, a dose utilizada no tratamento
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e na resposta ao tratamento pode variar amplamen-
te. As diferentes respostas ao tratamento podem es-
tar associadas a absorcao de vitamina D, nivel de
proteina de ligacao da vitamina D e capacidade de
armazenamento de vitamina D.3” Além da suspensao
da ingestao de vitamina D, hidratagao endovenosa e
dieta restrita em vitamina D/calcio mostraram-se re-
cursos eficazes no tratamento de hipervitaminose D.
Diuréticos de alga e glicocorticoides, como predniso-
na podem ser acrescentados a terapia®®. Calcitonina
e bifosfonatos devem ser usados particularmente nos
casos graves da doenga.?®*® Nos casos refratarios ao
tratamento, a hemodialise pode ser eficaz na rapida
reducao da calcemia.*

Atualmente ha pouca informacao para orientar os
médicos quanto a duragao do tratamento e aos crité-
rios que devem ser utilizados para indicar sua inter-
rupcao. Dosagens de 25(OH)D3 devem ser utilizadas
para a avaliacao clinica do paciente, pois os niveis
de cdlcio estao diretamente relacionados a concen-
tracao desse derivado. Por ser uma molécula lipos-
solivel e seu derivado 25(0OH)D3 apresentar meia-
-vida de trés semanas, a intoxica¢ao por vitamina D
demora semanas a meses para se normalizar. Niveis
de 25(0OH)D3 abaixo de 400 ng/mL caracterizam o
paciente assintomatico. No entanto, valores aumen-
tados de 25(0OH)D3 podem perdurar por até um ano.

DISCUSSAQ

A hipervitaminose D secundéria a ingestao exces-
siva de alimentos enriquecidos com vitamina D, como
leite fortificado, é raramente relatada na literatura. A
maioria dos pacientes intoxicados ingeriu doses eleva-
das dessa vitamina, seja empiricamente ou por iatro-
genia médica. A diversidade de suplementos contendo
vitamina D comercializados em farmacias, lojas de
alimentos “saudaveis” ou pela Internet tem aumentado
sem que haja ampla fiscalizagao sobre as férmulas, o
que eleva orisco de erros na fabricacao e na rotulagem.

A gravidade da intoxicagao por vitamina D envol-
ve distirbios como nefrocalcinose e arritmia cardia-
ca secundaria a hipercalcemia. Os sinais e sintomas
geralmente incluem nauseas, vOmitos, fraqueza,
alteracao do nivel de consciéncia, politdria, sede ex-
cessiva, hipertensao, insuficiéncia renal e até perda
auditiva. A hipercalcemia devido a hipervitaminose
D pode ser grave e prolongada devido ao armazena-
mento de vitamina D no tecido gorduroso, o que leva
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a permanéncia dos efeitos toéxicos por mais de dois
meses apos a cessacao da exposicao. Somado a isso,
idade mais avancada e comorbidades podem predis-
por com mais facilidade a hipercalcemia, devido a
menos eliminacao de céalcio pelos rins.

Diante do quadro de intoxicagao, o aumento da
hidratagao intravenosa e o uso de diuréticos, corticoi-
des e de calcitonina podem ser instituidos, porém, na
maioria dos casos, tem efeito transitorio no tratamen-
to da hipervitaminose D e da hipercalcemia. A utili-
zacao de bisfosfonatos apresenta acao mais rapida e
consistente quando comparado aos outros tratamen-
tos. A hemodialise também é um método muito efi-
caz na reducao de célcio no soro, porém geralmente
€ reservada para a hipercalcemia ameagadora.

Apesar da ampla margem de seguranca dos su-
plementos contendo vitamina D, seus usuérios geral-
mente desconhecem o potencial de toxicidade ou
efeitos colaterais dessas formulas, fazendo uso indis-
criminado das mesmas. De forma geral, deve-se pre-
conizar mais conscientizacao sobre o efeito toxico de
altas doses de vitamina D entre os profissionais de
saude e a comunidade, como forma de se evitar, res-
pectivamente, iatrogenias e uso empirico e desneces-
sario. A suplementacao com altas doses de vitamina
D sem embasamento clinico ou monitoramento deve
ser condenada. Da mesma maneira, é fundamental
que os médicos inquiram seus pacientes sobre o uso
de suplemento dietético por meio de histéria com-
pleta e direcionada, desconfiem de prescricoes de
vitamina D sem monitoramento e estejam atentos aos
potenciais efeitos toxicos dessa substancia. Deve-se
ainda considerar a hip6tese de intoxicacao por vita-
mina D diante de sintomas inespecificos, como polit-
ria, polidipsia, vOmitos, azotemia ou encefalopatia na
sala de emergéncia.

Depender de resultados laboratoriais pode levar
a diagnostico tardio e adiar o inicio do tratamento,
colocando em risco a vida do paciente. Por outro
lado, uma vez detectada, a intoxicagcao por vitamina
D, se conduzida de forma eficaz, nao parece causar
sequelas a longo prazo.

CONCLUSAQ

A vitamina D desempenha importante papel fisio-
l6gico para o metabolismo de célcio, imunidade e cer-
to grau de controle oncogénico. A insuficiéncia desse
micronutriente € pouco valorizada e subtratada na
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maior parte do mundo, subconhecimento que conduz
a erros em sua suplementacao e, consequentemente,
apesar de pouco frequente, quadros de intoxicagao.

A maior aposta é que a etiologia da intoxicacao
esteja mais associada a erros de prescricao e suple-
mentacao e nao a sensibilidades individuais, sendo
as maiores responsaveis as preparacoes farmacéu-
ticas e os suplementos vendidos na internet e “lojas
saudaveis”, que nao requerem prescricao médica ou
orientacao de profissional de satde.

E importante a educaciao em satide e a melhor
atuacao da dieta nos tratamentos de morbidades.
Apesar da maioria dos casos de hipervitaminose D
nao apresentarem sequelas e quadros graves, sua
ocorréncia é um sinal de que o comércio associado a
salide deve ser revisado e mais bem fiscalizado pelos
Orgaos responsaveis.
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Leucemia Mieloide Aguda (LMA)
na gestacao: revisao da literatura

Acute Myeloid Leukemia (AML) in pregnancy — review
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RESUMO

' Académico(2) do Curso de Medicina da Faculdade de A Joycemia diagnosticada durante a gravidez representa situagcao dramética e de abor-
Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —
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UFMG. Belo Horizonte, MG - Brasil. ~dagem complexa devido ao risco de interferir sobre a satide materna e fetal. Esta revisao
suscita varias questoes de natureza ética, moral, filosofica, familiar e religiosa que pre-
cisam ser consideradas na abordagem da leucemia durante a gravidez e que requerem
do médico, da paciente e de seus familiares reflexao conjunta para que seja possivel
alcancar a cura da gestante com o minimo risco de malformagdes e morte fetal.

Palavras-chave: Leucemia; Gravidez; Complicagoes na Gravidez.

ABSTRACT

The leukemia diagnosed during pregnancy is dramatic and complex approach to the

risk situation due to impact on maternal and fetal health. This review raises a number of
ethical issues, moral, philosophical, and religious family that need to be considered in the
approach of leukemia during pregnancy, and requiring the doctor, the patient and their
families, joint reflection so that you can achieve cure of pregnant women, with minimal
risk of malformations and fetal death.

Key words: Leukemia; Pregnancy; Pregnancy Complications.

INTRODUCAO

A leucemia constitui-se em grupo de doencas heterogéneas caracterizadas pela
disseminacao de células neoplasicas do sistema hematopoiético no sangue, medula
Ossea e outros tecidos.

Estima-se que em 2014 o Brasil terd 4,24 casos para cada 100 mil mulheres. Constitui-
-se em entidade nosoldgica rara e pode ocorrer e ser diagnosticada durante a gestacao.

A leucemia mieloide aguda (LMA) é a mais frequente das leucemias e exibe sinto-
matologia inespecifica como fadiga ou fraqueza, anorexia, perda de peso, febre (com
ou sem infec¢ao) e sangramento espontaneo. Pode cursar também com dor 6ssea, linfo-
nodopatia, tosse, cefaleia e sudorese. Essa sintomatologia pode se apresentar de modo
gradual ou abrupto e decorre de anemia, disfun¢ao leucocitaria ou trombocitopenia.

O diagnéstico de LMA na gestacao é evento dramatico e de abordagem comple-

Instituicao: v por afetar gravemente nao sé6 a saide materna, como requerer a manutencao da

Faculdade de Medicina da UFMG
Belo Horizonte, MG -Brasil  gaiide fetal. Varias questoes de natureza ética, moral, filosofica, familiar e religiosa
Autor correspondente: - precisam ser consideradas na sua abordagem e devem envolver conjuntamente o

Maisa de Fatima Satiro Oliveira P . .
E-mail: maisa.satiro@gmail.com medlco, a paCIente e seus familiares.
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O tratamento objetiva estabelecer conduta mul-
tidisciplinar rapida e eficaz, de forma a alcancar a
cura da gestante e minimizar o risco de malforma-
coes e morte fetal.

REVISAO DE LITERATURA

Introducao

As leucemias apresentam incidéncia de um caso
para cada 100.000 habitantes, tanto na populacao
geral como entre as gestantes, sendo que a mais fre-
quente € a leucemia mieloide aguda (LMA).!

Etiologia

A etiologia da leucemia em adultos permanece
pouco compreendida.? A LMA nao surge abrupta-
mente de um tecido previamente normal, mas de
uma anomalia hematopoiética preexistente de ori-
gem e morfologia variadas.® Os fatores hormonais e
imunologicos relacionados a gestagcao parecem nao
influenciar no risco de seu desenvolvimento.* E pro-
vavel um componente genético importante na predis-
posicao a LMA, entretanto, a maioria das mutacgoes
encontradas em amostras de células progenitoras de
tecidos hematopoiéticos decorre de eventos aleato-
rios que ocorreram antes da mutacao inicial.>$

A inibicado da hematopoiese pelas células leu-
cémicas e os seus efeitos em diversos 6rgaos e sis-
temas sao eventos basicos responsaveis pela sua
sintomatologia.

Manifestacdes Clinicas

A suspeicao da LMA é clinica e seu diagnostico é
confirmado com base em estudo morfolégico e bio-
quimico da medula 6ssea. Evolui de forma rapida e
pode ser fatal caso nao seja rapidamente tratada de
forma conveniente.

A LMA cursa na mulher gravida com sintomatolo-
gia inespecifica semelhante a encontrada durante a
gestacao normal, como: dispneia, fadiga e palidez. O
diagnostico pode coincidir com a presenca de infec-
¢Oes, sangramentos e adenopatia.®

Tratamento

O objetivo do tratamento do cancer na gestacao é
oferecer a mesma abordagem ideal (com similares in-
dices de sobrevida) para pacientes nao gestantes. Por
isso, o tratamento das gravidas com leucemia aguda
deve ser, a principio, 0 mesmo de nao gravidas.

A observacao, em 1991, de fetos de 48 mulheres
que tiveram o diagnostico de LMA durante a gestagao
ou que engravidaram durante o tratamento ou finda-
da a quimioterapia nao revelou diferengas no risco
de teratogenicidade para o feto."¢ Por outro lado,® em
2006 registrou-se aumento da teratogenicidade no pri-
meiro trimestre de gestagcdo, nas gravidas com LMA
tratadas com antineoplasicos. No restante da gravi-
dez, os quimioterapicos aumentaram especialmente
o risco de abortamento, de partos com natimortos, de
crescimento intrauterino restrito (CIUR), prematurida-
de, parto pré-termo e mielossupressao transitéria do
feto. As repercussoes da LMA e seu tratamento sobre
o feto parecem depender do estagio da gestacao.

Os agentes quimioterapicos sao teratogénicos, es-
pecialmente no primeiro trimestre, por isso a opg¢ao
pela interrupgao da gravidez em pacientes com LMA
no inicio da gestacao € intensamente recomendada.
A partir do segundo trimestre da gestacao, entretan-
to, a interrupcao da gestacao para a realizacao de
quimioterapia nao é recomendada.

O diagnostico do cancer durante a gestagcao € even-
to traumatico. O desafio de enfrenté-lo inclui todas as
pessoas envolvidas, cada uma com sua responsabili-
dade, seja o médico, a paciente e sua familia. O trata-
mento da gestante com doenga potencialmente letal e
as preocupacgoes sobre os efeitos adversos fetais cons-
tituem dilemas terapéuticos, éticos, morais e sociais.
E preciso respeitar a autonomia da paciente. Informa-
¢oOes e alternativas devem ser apresentadas a gestante
e as decisoes sempre compartilhadas entre médico e
paciente, envolvendo conceitos de beneficéncia, ma-
leficéncia, autonomia, medidas intteis e fiteis. Devem
ser consideradas as chances de cura da mae e favore-
cer ao maximo o bom desenvolvimento fetal.

DISCUSSAQ

O diagnéstico do cancer durante a gestacao é
evento traumatico. O principal objetivo do tratamen-
to do cancer na gestagao € oferecer a mesma aborda-
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gem ideal (com similares indices de sobrevida) dada
para pacientes nao gestantes. Por isso, o tratamento
das gravidas com LMA deve ser, a principio, o mesmo
oferecido as nao gravidas.

A abordagem da LMA durante a gravidez depende
do estagio da gestacao. A opgao pela interrupgao da
gravidez no inicio da gestacao é recomendada. En-
tretanto, a partir do segundo trimestre ja nao € mais.

CONCLUSAOQ

O diagnoéstico da LMA durante a gravidez repre-
senta situacao dramatica e de abordagem complexa,
devido ao risco de interferir sobre a saide materno-
-fetal. Esta revisao suscita varias questoes de nature-
za ética, moral, filosofica, familiar e religiosa a serem
consideradas na sua abordagem e juizo critico para
que seja possivel alcancgar a cura da gestante com o
minimo risco de malformacoes e morte fetal.
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RESUMO

A colecistite é rara na gravidez e o seu diagnéstico requer valorizagdo da dor em hipo- ! Académico(@) do Curso de Medicina da Faculdade de
~ . .. . - . . . Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —
condrio direito, nduseas e vomitos e aumento de alguns biomarcadores sanguineos, UFMG. Belo Horizonte, MG — Brasil.
como: bilirrubinas, gamaglutamiltranspeptidase, transaminases, proteina C reativa. A ? Médico. Doutor em Obstetricia. Professor Adjunto do
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ultrassonografia pode confirmar célculos biliares e inflamacao da vesicula. A laparos- de Medicina da UFMG. Belo Horizonte, MG - Brasil.

copia constitui-se na sua abordagem terapéutica mais apropriada.

Palavras-chave: Colelitiase; Colecistite; Dor Abdominal; Abdome Agudo; Gravidez;
Complicacdes na Gravidez.

ABSTRACT

Cholecystitis in pregnancy is rare, and its diagnosis requires appreciation of the pres-
ence of pain in the right hypochondrium, nausea, vomiting, and increased some blood
biomarkers, such as bilirubin, gamma-glutamyl transpeptidase, transaminases, C-reactive
protein. Ultrasonography can confirm the presence of gallstones and gallbladder inflam-
mation. The laboroscopia is constituted in the most suitable therapeutic approach.

Key words: Cholelithiasis; Cholecystitis; Abdominal Pain; Acute Abdomen; Pregnancy;
Pregnancy Complications.

INTRODUCAO

A dor abdominal é queixa frequente da gravida e motiva intimeras consultas durante
a gestacao, especialmente associada a célicas. A gestante pode apresentar, entretanto,
dor abdominal de origem nao obstétrica, capaz de colocar em risco a vida materno-fetal.
O abdome agudo incide em uma em cada 500 gravidezes, sendo necessario es-
tabelecer diagnosticos diferenciais pertinentes, caracterizado, especialmente, por
apendicite e colecistite, pancreatite, obstrugao intestinal, tilcera péptica, pielonefri-
te e sindrome HELLP.3
Na gestacgao, observa-se aumento de hormonios, o que favorece o aparecimento de
litiase biliar. O estrogénio induz aumento da producgao de colesterol, que € o principal
componente dos precipitados biliares, e a progesterona altera a constituicao biliar,
aumentando a propor¢ao de seus componentes insoliveis, além de diminuir a con-
tratilidade da musculatura lisa da vesicula biliar, predispondo a estase da secrecao. 'F”asc’ifl”éi‘;‘; de Medicina da UFMG
Constituem fatores de risco adicionais durante a gravidez a obesidade, aumento de  Belo Horizonte, MG - Brasil
peso excessivo e idade maior de 40 anos; que podem somar-se a acao de estrogénio e  Autor correspondente:

. " Lo Ana Carolina Guedes Meira
progesterona, aumentando a chance de desenvolvimento de colelitiase e colecistite."!  E-mail: gob@medicina.ufmg.br
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A colelitiase é encontrada em 1 a 3% das gestan-
tes, entretanto, em 30% das gravidas existe secrecao
biliar espessa, denominada “barro biliar”, que evolui
em 0,1% para colecistite aguda.!

A abordagem da colecistite aguda continua desafia-
dora para a Medicina, sendo tratada até ha pouco pela
colecistectomia pos-parto, entretanto, a laparoscopia
vem substituindo essa técnica cirdrgica, permitindo
submeter gravidas a intervencao precoce e segura.*

Esta revisao atualiza os conceitos da abordagem
da colelitiase e colecistite aguda em gestantes.

MANIFESTAGOES CLINICAS

A maioria das pacientes com colecistite aguda
queixa de dor no hipocondrio direito e/ou epigastri-
ca, que comecga, em geral, como epigastralgia difu-
sa e irradia para o dorso. A medida que se agrava,
localiza-se no hipocondrio direito. Algumas vezes
sao relatadas crises prévias de colica biliar, por vezes
pos-prandiais, em especial apoOs ingestao de alto teor
de gordura. E frequente o despertar & noite devido
a dor. E comum haver niusea, vémitos e anorexia.?

O exame fisico pode mostrar taquicardia e fe-
bre,? sensibilidade a palpagao da regiao epigastrica
e do hipocondrio direito; e algumas vezes o sinal de
Murphy, que € a cessagao da inspiragao a palpagao
do hipocondrio direito.

Associa-se em 51 a 53% e 32 a 52% das vezes a
leucocitose e febre, respectivamente.®

Deve ser considerada a possibilidade de coledo-
colitiase quando a sintomatologia € compativel com
colecistite aguda; encontram-se barro biliar e urina
escura; elevam-se as bilirrubinas e as enzimas hepati-
cas e o colédoco apresenta-se dilatado.?

METODOS USADOS NA
PROPEDEUTICA COMPLEMENTAR

A dor abdominal na gravida deve ser abordada
avaliando-se os riscos e os beneficios da aplicagao
de cada um dos métodos complementares disponi-
veis para mae e feto.*®

Vérios métodos complementares podem ser tlteis
para confirmar o diagnoéstico clinico e ajudar na aborda-
gem terapéutica da dor abdominal durante a gravidez.
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Ultrassonografia

O ultrassom é método diagndstico seguro para
a mae e o feto e util na investigacao da dor ab-
dominal aguda na gestante, além de possuir alta
sensibilidade e especificidade para o diagnostico
de muitos processos abdominais. E o exame de es-
colha para a maioria das causas ginecologicas de
dor abdominal, sendo de primeira escolha na ges-
tante, por evitar a exposicao a radiagao ionizante
prejudicial ao feto.

Tomografia computadorizada

Emite consideravel radiagao ionizante, portanto, s6
deve ser realizada quando mandatoério para o diagnos-
tico. Deve-se evitar o uso de contraste na gravidez.!

Ressonancia magnética

A ressonancia nuclear magnética nao emite ra-
diacao ionizante e, portanto, € método seguro na
gestacao. E excelente método diagnéstico, por ofe-
recer 6tima imagem de tecidos moles. O uso de
contraste iodado, apesar de atingir a circulagao fe-
tal, ndo possui efeitos teratogénicos comprovados,
entretanto, s6 deve ser usado se os beneficios forem
maiores que 0s possiveis riscos.

Medicina nuclear

Pode ser usada desde que se consiga que a radia-
cao fique dentro dos limites seguros para o feto. A
administracao dos radiofarmacos esta, usualmente,
dentro da faixa de exposicao fetal segura.

Conlangiopancreatografia
retrograda endoscopica

Constitui-se em importante técnica de diagnosti-
co e tratamento na doenca biliar e pancreatica. Seu
risco em gestante é similar ao de paciente nao gravi-
da?" e sobre o feto depende do poder teratogénico da
exposicao a radiagao, durante a fluoroscopia.?®



TRATAMENTO CONSERVADOR X
TRATAMENTO CIRURGICO —

O tratamento conservador foi, durante muito tem-
po, a op¢ao adequada diante de colecistite, a0 menos
inicialmente, para evitar cirurgias durante a gesta-
cao. E constituida de hidratacao intravenosa, analge-
sia, repouso intestinal e antibioticoterapia de amplo
espectro, em pacientes com sintomatologia sistémica
ou sem melhora em 12 a 24 horas. E benéfico o uso
de anti-inflamatérios nao esteroidais (AINES) com o
intuito de retardar a progressao da colecistite, devido
a sua acao de bloqueio da liberagao de prostaglan-
dinas. Os AINES, entretanto, ndo devem ser usados
por mais de 72 horas nos dois primeiros trimestres de
gravidez e estao contraindicados apo6s a 32* semana
de gravidez, por sua a¢ao teratogénica.

A colecistectomia na colelitiase ndao complicada é
reservada quando nao ha resposta ao tratamento ini-
cial ou ha risco importante para feto e gestante, como
ocorre na colecistite aguda. A abordagem cirudrgica é
realizada, em geral, quando ha piora persistente da sin-
tomatologia (dor, ndusea/vomito), intolerancia a dieta
oral resultando em consumo inadequado de nutrien-
tes e aumento progressivo da sensibilidade a palpagao
abdominal. Nao existem evidéncias diretas de que
procedimentos cirdrgicos sejam nocivos ao feto,'? mas
devem-se considerar sempre 0s riscos do tratamento
invasivo; e nao existem estudos controlados que te-
nham avaliado a seguranca e efeito em longo prazo de
operacao sobre gestante e feto.' Existem evidéncias
de que na colecistite aguda a intervengao operatéria
precoce é benéfica para a gravida e o feto.*51!

COLECISTECTOMIA: )
LAPAROSCOPICA X LAPAROTOMICA

Até a década de 1990, a gravidez era contraindica-
cao absoluta a realizagcao da colecistectomia laparos-
copica, entretanto, logo se constatou sua seguranca,
principalmente no segundo trimestre da gravidez.!*"
A época ideal para sua realizacao baseava-se na
experiéncia com cirurgias abertas durante a ges-
tacao que resultavam em elevadas taxas de aborto
espontaneo e de parto pré-termo, quando realizadas
no primeiro e terceiro trimestres, respectivamente.!
Estudos posteriores mostraram que a laparoscopia €

Abordagem da colelitiase e colecistite agudas em gestantes

segura em qualquer periodo da gestagdo,”" sendo
hoje o método terapéutico de escolha contra colecis-
tite na gestacado.” Existem algumas recomendagoes
de idade gestacional limite, entre 26 e 28 semanas,
para a sua realizacdo,'® dado contestado por varios
estudos em que a laparoscopia foi feita com sucesso
no final do terceiro trimestre da gravidez.!"19%

Na abordagem de pacientes nao gravidas a supe-
rioridade da cirurgia laparoscopica sobre a cirurgia
aberta (CA) é bem estabelecida. A técnica apresenta
menos riscos de ileo paralitico, devido a reduzida ma-
nipulagao uterina e baixa incidéncia de infec¢ao na
ferida operatoéria; permite a visualizacao de toda a ca-
vidade abdominal e possibilita detectar outras doen-
¢as; autoriza ambulagao em menos tempo, reduzida
estada hospitalar e retorno precoce as atividades coti-
dianas; reduz a incidéncia de hipoventilacao materna
pos-operatéria e de complicagoes tromboembdlicas;
diminui a necessidade de analgésicos narcoticos du-
rante o pos-operatorio, o que reduz a depressao fe-
tal; associa-se a baixas taxas de aborto espontaneo
e parto pré-termo devido a reduzida manipulacao e
irritacdo uterina;"*® e nao aumenta o risco de perda
gestacional nem de parto pré-termo comparada a
laparotomia.® As evidéncias sugerem que a cirurgia
aberta resulta em altas taxas dessas complicagoes.”

No entanto, em relagcdo ao feto, argumenta-se
sobre a possibilidade de danos secundéarios a colo-
cacao dos trocanteres; menos capacidade de mano-
bras na cavidade abdominal com o ttero gravidico,
exigindo alta capacidade técnica do cirurgiao;’ e a
possibilidade de efeitos adversos resultantes da pres-
sao do pneumoperitonio e aumento da pressao intra-
-abdominal, com destaque para a possibilidade de
acidose fetal pelo uso de di6xido de carbono. Nao
foram observados, entretanto, estes e outros efeitos
da laparoscopia realizada com pressao limite de 10 a
12 mmHg e duracgao inferior a 60 minutos.! Também
foi considerado importante o risco de baixo retorno
venoso materno pelo pneumoperitonio.

Algumas recomendagoes devem ser feitas, com o
objetivo de prevenir possiveis complicagcoes da técni-
ca laparoscopica em gestantes, como: posicionamento
em decubito lateral esquerdo, para prevenir a compres-
sao da veia cava; indugao de pneumoperitonio pela
técnica de Hassan, ajustada para a altura uterina; uso
de baixas pressoes, sendo segura a insuflacao de 10-15
mmHg de CO,; uso de capnografia para monitorizagao
intraoperatoria de CO,; monitoriza¢ao fetal transopera-
toria; profilaxia antitrombética intra e pds-operatoria
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com dispositivos compressivos e heparina de baixo
peso molecular; estimulo precoce a deambulagdo.!””?

CONCLUSAOQ

A colecistite é entidade rara na gravidez, sendo es-
sencial seu correto diagnostico e manejo, para o bem-es-
tar materno-fetal. Deve-se estar atento a sintomatologia
que a denuncia, como: dor no hipocondrio direito, nau-
seas, vomitos e aumento sérico de bilirrubinas, gamaglu-
tamiltranspeptidase, transaminases e proteina C reativa.
A ultrassonografia pode confirmar a existéncia de cal-
culos biliares e inflamacgao da vesicula. A laparoscopia
constitui-se na abordagem terapéutica mais adequada.
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RESUMO

A anemia falciforme (AF) caracteriza-se por apresentar afoicamento das hemacias de-
sencadeado por infecg¢oes, desidratagdo, hipotermia e fatores emocionais. Em consequ-
éncia a esse afoicamento, hé a oclusao da microvasculatura de varios tecidos, provo-
cando crises algicas e necroses. Entre os locais acometidos, destacam-se o dorso, o
torax, as extremidades e o abdome, onde se desencadeiam crises dlgicas. Sao de grande
importancia os eventos vasoclusivos que ocorrem no sistema nervoso central, trazen-

do como consequéncia microinfartos multiplos e progressiva perda da cognicao ou
acidentes vasculares encefalicos (AVE) extensos e com sintomas neurolégicos agudos.
Diante dessas complica¢oes da AF, que podem ser causas de morbidades importantes
ao paciente, a presente revisao discorre acerca do tratamento inicial dado nesses casos.

Palavras-chave: Anemia Falciforme; Anemia Falciforme/fisiopatologia; Dor.

ABSTRACT

The sickle cell disease is characterized for the sickling of the red blood cells triggered by
infections, dehydration, hypotermy, and emotional factors. As a consequence of this sick-
ling, occurs occlusion of the microvasculature of many tissues causing painful episodes
and necrosis. Among the affected sites, there are the back, the thorax, the limbs and the
abdomen with painful episodes. It is of great importance the vaso-occlusive events that
occurs in the central nervous system bringing as a consequence multiple microinfarcts
and a progressive cognition loss or large strokes with acute neurological symptoms.
Considering that complications of sickle cell disease can cause major morbidities for the
patient, this revision is about the initial treatment for these cases.

Key words: Sickle Cell Disease; Sickle Cell Disease/physiopatology; Pain.

INTRODUCAO

A AF, também conhecida como drepanocitose ou hemoglobinopatia S (“S” de
sickle cells, do ingl€s, células afoicadas), € uma condicao hereditaria autossomica re-
cessiva, caracterizada por anemia hemolitica cronica e hemacias em forma de foice.
E uma importante causa de morbimortalidade em criancas. No Brasil, é diagnostica-
da pelo teste do pezinho realizado em todos os recém-nascidos entre dois e 30 dias.
A adocao precoce de medidas terapéuticas é capaz de modificar a historia natural
da doenca, alterando a sua morbimortalidade. A incidéncia de recém-nascidos ho-
mozigotos com anemia falciforme é de 1-3:1.000 e a populag¢ao de heterozigotos com
traco falciforme € de 2-10:100 nas populagoes brasileiras. A prevaléncia varia muito
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entre as regioes, associando-se mais as populacoes
afro-descendentes. Estima-se que as prevaléncias na
Bahia, Rio de Janeiro e Rio Grande do Sul sejam de
2%, 0,08% e 0,01%, respectivamente.!

A producao da hemoglobina S (HbS) se deve a
substitui¢ao do acido glutamico pela valina na posi¢cao
6 da cadeia de betaglobina, resultando na alteracao
de suas propriedades fisico-quimicas. Na vigéncia de
hipoxia, acidose ou desidratacao celular, ocorre a for-
macao de polimeros de HbS, alongados e rigidos, que
conferem as hemacias a forma de foice e prejudicam
sua deformabilidade. A correcao desses fatores reverte
o fenémeno, devolvendo as hemécias sua forma origi-
nal, mas ha aumento irreversivel do estresse oxidativo
intracelular. No bacgo, as hemacias afoicadas sao fagoci-
tadas por macrofagos do sistema reticuloendotelial, ca-
racterizando o principal mecanismo de hemolise, que
€ o extravascular. O estresse oxidativo leva a fragilida-
de do citoesqueleto e membrana celular e consequente
fragmentacao da célula, caracterizando a hemdlise in-
travascular, que, por sua vez, ao liberar radicais livres
no plasma, causa dano endotelial crénico.*>

FISIOPATOLOGIA

A vasoclusao da microcirculagao é a principal
complicacao da anemia falciforme. A adesao de he-
maécias ao endotélio de vénulas pds-capilares torna o
fluxo sanguineo mais lento, o que favorece a impacta-
¢ao de outros eritrocitos. A estase sanguinea produz
hip6xia, que exacerba o fendomeno de afoicamento
das hemacias e causa obstrucao do vaso, com con-
sequente isquemia tecidual. Sao fatores desencade-
antes da vasoclusao as infec¢oes, desidratacao, hipo-
termia e fatores emocionais."®

A vasoclusao da macrocirculagao é secundaria
a disfuncao endotelial cronica, com alteragoes ma-
croscopicas da parede vascular.

CRISE ALGICA

A crise algica tem como mecanismo a vasoclusao
da microcirculacao da medula 6ssea, produzindo,
assim, infarto 6sseo e dor local. A dor aguda € o pri-
meiro sintoma da doenc¢a em mais de 25% dos casos.

Estudo nos Estados Unidos mostrou média de 0,8
episodio de dor por paciente-ano; 39% dos pacientes
nao apresentaram episédio e 1% teve mais de seis/ano;
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5,2% dos pacientes com trés a 10 episddios por ano re-
presentaram 32,9% de todos os episédios; entre os pa-
cientes que tinham mais de 20 anos, aqueles com altas
taxas de crises algicas morreram mais precocemente.
A crise algica tem duragao de 4-10 dias e os seus
principais locais de acometimento sao, em ordem de
prevaléncia, dorso, térax, extremidades e abdome.
A conduta consiste em pesquisar, corrigir fatores
desencadeantes e aliviar a dor. Para isso, utilizam-se
analgésicos com diferentes mecanismos de agao, de
modo a obter analgesia mais eficaz com doses mais
baixas de cada medicamento. Sao utilizados anti-in-
flamatorios nao esteroidais, paracetamol, dipirona e
opioides (nos casos mais graves ou refratarios) em in-
tervalos regulares. Além disso, durante a crise algica,
€ essencial a manutencao da hidratagcao do paciente,
preferencialmente por via oral (60 mL/kg/dia)."®

ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO

A forma mais comum de AVE no paciente com
anemia falciforme é o isquémico. A vasoclusao da
microcirculagao provoca microinfartos silenciosos,
que levam a progressivo déficit cognitivo. A vaso-
clusao de grandes vasos, por sua vez, provoca AVE
isquémico clinicamente manifesto, complicagao que
acomete em torno de 11% dos falcémicos.

Até um terco dos pacientes apresenta o AVE como
uma crise convulsiva isolada, mas pode manifestar-
-se também por um déficit focal agudo ou rebaixa-
mento do sensorio.

Os principais fatores de risco para AVE na AF
sao historia prévia de infarto cerebral, velocidade de
fluxo sanguineo cerebral maior que 200 cm/s, hipo-
xemia noturna (apneia do sono), anemia profunda,
reticulocitose e leucocitose intensas, baixos niveis de
HDF, histéria de enxaqueca, aumento da homocistei-
na, hipertensao sistolica, doenca de Moyamoya.

A conduta inicial mediante a suspeita de AVE agu-
do é arealizagao de tomografia computadorizada de
cranio. A terap€utica consiste em realizar transfusao
sanguinea de troca parcial para atingir niveis de HbS
inferiores a 30% e hidratar o paciente.

Existem evidéncias de que se poderia, como pro-
filaxia primaria, realizar um programa de transfusao
sanguinea de troca parcial cronica nos pacientes de
alto risco (velocidade de fluxo na artéria carétida
maior que 200 cm/s), reduzindo mais de 90% a chan-
ce de um primeiro AVE.



Como profilaxia secundaria, pode ser realizado o
programa de transfusao sanguinea de troca parcial
cronica, reduzindo o risco de recidiva de 70 para
13%, considerando-se que o principal fator de risco
para AVE é histéria de AVE prévio.

Também pode ocorrer o AVE hemorragico, asso-
ciado a doenc¢a de Moyamoya ou a ruptura de aneu-
rismas, que € mais comum na drepanocitose, devido
ao dano endotelial cronico somado ao turbilhona-
mento sanguineo."”

CONCLUSAO

A anemia falciforme é uma doenca genética que
causa a alteracao estrutural da cadeia de betaglobi-
na da molécula de Hb, resultando na formacgao da
variante HbS. Essa condi¢cao tem como principal
complicacao a vasoclusao da microcirculagao, de-
sencadeada primordialmente por infeccoes, desidra-
tacao, hipotermia e fatores emocionais. A principal
complicacao é a isquemia tecidual, que, ao acometer
o territorio da medula 6ssea, deflagra a crise algica.
O Quadro dura quatro a 10 dias e seu manejo consiste
na pesquisa e remocao de fatores desencadeantes,
analgesia e hidratacgao.

Crises vasoclusivas na doenca falciforme

Uma complicacao temivel da anemia falciforme
€ o AVE, que entre outras manifestagoes apresenta-
-se com déficit cognitivo secundario a microinfartos
silenciosos ou como crise convulsiva isolada, rebai-
xamento do sensorio ou déficit focal agudo. A condu-
ta inicial no AVE agudo consiste na realizagao de to-
mografia computadorizada de cranio e transfusao de
troca parcial, para atingir niveis de HbS inferiores a
30%. A pesquisa de fatores de risco é primordial para
definir a necessidade de realizar ou nao profilaxia."®
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RESUMO
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Belo Horizonte, MG - Brasil.  Circulacdo. O ritmo inicial da PCR em adultos, em ambiente hospitalar, é constitui-
do por assistolia (39%), atividade elétrica sem pulso (37%), fibrilagao ventricular e
taquicardia ventricular sem pulso. A sobrevida geral apos a PCR é de 18% e a RCP
pode prolongar o sofrimento e retardar o processo de morte ou levar o paciente
a estado vegetativo. Muitas dessas interven¢oes sao intteis, sem proporcionar au-
mento da sobrevida nem melhorar a qualidade de vida do paciente. A decisao de
interromper a PCR é, geralmente, dificil e deve ser baseada em principios éticos de
beneficéncia, nao maleficéncia, justica e autonomia do paciente. Devem ser con-
siderados no momento da interrupcao da PCR: a identificacao de causa tratavel; a
histéria da doenca e seu prognéstico antecipado; o periodo desde a PCR e o inicio
das manobras de reanimacéao; o intervalo de tempo entre a PCR e a desfibrilagao; o
tempo de realizagao das manobras avancadas de vida e a manutenc¢ao da assistolia
e a nao identificagao ou nao reversao da causa da PCR; a possibilidade de utiliza-
cao de 6rgaos para doacgao.

Palavras-chave: Parada Cardiaca; Ressuscitagao Cardiopulmonar; Fibrilagao Ventricular.

ABSTRACT

Cardiopulmonary resuscitation (CPR) is the set of maneuvers performed after instal-
lation of cardiopulmonary arrest (CPA) that aim to artificially maintain blood flow
to the brain and other vital organs until return of spontaneous circulation. The initial
rate of CRP in adults in hospital consists of asystole (39%), pulse less electrical
activity (37%), ventricular fibrillation and pulseless ventricular tachycardia. Overall
survival after cardiac arrestis 18%, so CPR can prolong the suffering and slow death
process or take the patient to the vegetative state. Many of these interventions are
there fore useless, and not provide increased survival or improved quality of life of
the patient. The decision to stop the PCR is often difficult and must be based on ethi-
cal principles of beneficence, non-maleficence, justice and autonomy of the patient.
Some factors should be considered when switching PCR, and include: identification
of treatable causes, history of pathology and its anticipated outcome; period from the
Instituicao: beginning of the PCR and resuscitation maneuvers, time interval between CRP and
Faculdade de Medicina da UFMG  defibrillation; time to perform advanced maneuvers of life and the maintenance of
Belo Horizonte. MG =Brasil ¢y,t0le and no identification or no reversal of the cause of the arrest; possibility of
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INTRODUCAO

Parada cardiorrespiratéria (PCR) é a cessagao su-
bita e inesperada da circulagao sistémica, da ativida-
de mecanica ventricular til e ventilatoria. A ressusci-
tacao cardiopulmonar (RCP) constitui-se no conjunto
de manobras realizadas logo ap6s a PCR, com o ob-
jetivo de manter artificialmente o fluxo arterial para o
cérebro e outros 6rgaos vitais até que ocorra o retorno
da circulagcao. As manobras de RCP constituem-se, en-
tao, na oportunidade de restauracao da funcao car-
diopulmonar e cerebral das vitimas de PCR.!

A PCR em adultos em ambiente intra-hospitalar
apresenta-se, inicialmente, com ritmo cardiaco ca-
racterizado por assistolia, atividade elétrica sem pul-
so (AESP), taquicardia ventricular (TV) e fibrilacao
ventricular (FV), na frequéncia de 39, 37, 24 e 23%,
respectivamente. A FV e a taquicardia ventricular sem
pulso possuem as maiores taxas de sobrevida, entre
36 e 37%; com a sobrevida geral de 18%, consideran-
do todos os ritmos de PCR.? As manobras de RCP nao
sao satisfatorias em 70 a 90% dos casos, sendo a mor-
te inevitavel.> A RCP é responsavel, em alguns casos,
pelo prolongamento e sofrimento, pelo retardo inde-
vido da morte; e até por provocar estado vegetativo.

A RCP tem como meta restaurar a vida e nao prolon-
gar a morte, portanto, sao intteis as interven¢oes médi-
cas, que inquestionavelmente nao aumentam a sobre-
vida nem melhoram a qualidade de vida do paciente.

PRINCIPIOS ETICOS

Os principios da bioética devem balizar todas as
acoes que regem as relacoes humanas e caracteri-
zam-se pela beneficéncia, nao maleficéncia, justica,
autonomia, medida futil e inutil.

A beneficéncia caracteriza-se pela atitude bené-
fica em comparagao aos riscos que o paciente sofre.
Esse principio em relacao a RCP, entretanto, requer
consideracao especial quanto a nao maleficéncia. O
tempo prolongado de RCP pode deixar o paciente em
estado vegetativo, o que apenas prolonga o tempo de
vida do paciente, sem melhora em sua qualidade.
Nesse contexto, ficam impedidos os outros principios
—dajustica, em que todo paciente tem direito a assis-
téncia médica em casos de PCR; da autonomia, para
decidir sobre as acoes que devem feitas na vigéncia
de situagoes delicadas e graves, como se posicionar
quanto a prépria RCP, intubag¢ao orotraqueal e infu-

Ressuscitacao cardiopulmonar: quando interromper?

sao de drogas vasoativas. A solug¢ao para tais confli-
tos esta na previsibilidade e na conversacao sobre to-
das as possibilidades de aplicagao de recursos para o
enfrentamento da doenca, em momento apropriado
e que permitam que o paciente e sua familia espe-
rem que sejam aplicados. O paciente pode deixar seu
desejo explicitado legalmente, para que as leis que
regulamentam a assisténcia a satiide nao sejam infrin-
gidas, entretanto, em muitas situacoes essa solugcao
nao consegue ser aplicada.

QUANDO INTERROMPER ARCP?

A decisao de interromper as manobras de RCP &,
em geral, dificil e existem poucos dados para orientar
a decisao. Em ambiente hospitalar, prolongar os es-
forcos além de 30 minutos € geralmente medida futil,
se a PCR nao tem causa identificavel e tratavel. Nestes
casos, seria razoavel interromper a RCP ap6s 10 mi-
nutos de assistolia sem causa detectavel e reversivel.!

Os esforcos devem ser encerrados ap6s o insuces-
so de todas as manobras e condutas possiveis para
reversao da PCR, sem limite minimo de tempo decor-
rido desde o inicio do atendimento. Os dois grandes
grupos de causas consideradas reversiveis de PCR
identificados pelas letras “H” e “T” e denominados
de sete “H” e seis “T” sao, respectivamente: 1. hipo-
xemia-hipoxia, 2. hipovolemia, 3. hiperpotassemia,
4. hipopotassemia, 5. hiperidrogionemia (aumento
da atividade hidrogenionica), 6. hipotermia, e 7. hi-
poglicemia; e: 1. térax hipertensivo (pneumotérax
hipertensivo), 2. tamponamento cardiaco, 3. toxemia
(superdosagem de medicamentos ou drogas ou sep-
ticemia), 4. tromboembolismo pulmonar, 5. trombose
coronaria (insuficiéncia coronariana), 6. trauma.

A interrupg¢ao das medidas de RCP pode ser feita
diante de todos os seguintes critérios:
= passaram-se 15 minutos ou mais do evento;
= nenhuma manobra de reanimacao foi realizada

até a chegada da ambulancia;
= nao ha possibilidade de ser relacionado a afoga-

mento, hipotermia, intoxicagao ou gravidez;
= assistolia mantida por mais de 30 segundos com
monitoramento eletrocardiografico.

A tentativa de ressuscitacao pré-hospitalar, geral-
mente, deve ser interrompida em caso de assistolia per-
sistente, a despeito de 20 minutos de suporte avangado
de vida, exceto em casos de afogamento e hipotermia.
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A decisao de interromper as manobras de RCP

pode seguir também os seguintes critérios:®

m duracao da RCP por mais de 30 minutos, sem rit-
mo de perfusao sustentado;

= ritmo eletrocardiografico inicial de assistolia;
intervalo prolongado entre o tempo estimado de
PCR e inicio da RCP;

= aidade do paciente e a gravidade das comorbidades;

m reflexos do tronco cerebral ausentes;

= normotermia.

Portanto, varios fatores influenciarao a decisao
de interromper as manobras de RCP e incluem: a his-
toria da doenca do paciente e seu prognostico ante-
cipado; o periodo que transcorreu entre a PCR e o
inicio das manobras de reanimacao; o intervalo de
tempo entre a PCR e a desfibrilacao; o tempo em que
sao realizadas as manobras avancadas de vida com
a continuacgao da assistolia e a nao identificacao ou
nao reversao da causa da PCR.?

De maneira geral, a RCP deve ser continuada en-
quanto a FV persistir. Da mesma forma, é aceita a
concepgao de que numa situagao de assistolia man-
tida por mais de 20 minutos sem a identificacao de
causa reversivel e com a aplicacao de todos os recur-
sos do suporte avangado de vida, a tentativa de RCP
deve ser abandonada. Existem, naturalmente, casos
que podem fugir a regra geral e estes devem ser trata-
dos de forma individualizada.’?

Ha aqueles que persistem com as manobras de
reanimagao por periodo maior quando o paciente €
uma crianga. Essa decisao é, frequentemente, base-
ada em motivos sentimentais e, habitualmente, nao é
justificada por embasamento cientifico. O prognosti-
co, apos instalada a situagcao de PCR em criangas, cer-
tamente nao é melhor, mas é pior do que em adultos.?

Atualmente vem sendo discutida a possibilidade
de se prolongar as manobras de RCP e outras condi-
¢oes que seriam interrompidas para que seja possivel
a utilizacao de o6rgaos desse paciente para doacgao.

A questao de se iniciar tratamento com o objetivo de
prolongar a vida com o Gnico propésito de manter
orgaos para doagcao vem sendo muito debatida sobre
o seu sentido ético, entretanto, nao existe consenso
sobre como deve ser o seu procedimento. Neste caso,
as condi¢cOes humanisticas e humanitarias sobressa-
em em qualquer discussao e deve-se obedecer ao
desejo explicito do paciente e de sua familia e com a
certeza de que se instalou a morte encefalica.

CONCLUSAO

A interrupgao da RCP carece de normatizacao
que englobe a prética clinica, e deve ser considerada
primordialmente na ética; o que, s6 assim, serd pos-
sivel determinar parametros objetivos em relagao a
complexa decisao entre a efetividade e a ineficacia
das suas manobras e de seus desdobramentos a so-
brevida do paciente.
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RESUMO

O prolapso de cordao umbilical € uma emergéncia obstétrica rara que decor- ! Academico(@) do Curso de Medicina da Faculdade de
~ . ~ . Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —

re da saida do cordao umbilical a frente da apresentacao fetal. Possui eleva- UFMG. Belo Horizonte, MG - Brasil.

do risco de compressao do cordao e, consequentemente, hipoxia fetal se nao

tratado prontamente. Varios fatores de risco estao associados ao prolapso de

cordao e sao divididos em: fatores espontaneos, como o polidramnio, baixo

peso fetal, entre outras; e fatores iatrogénicos, como a amniotomia, amadure-

cimento cervical e outros. O diagndstico € feito ao exame fisico ao se notar

o cordao umbilical no introito vaginal ou palpar o mesmo durante o toque

vaginal. O tratamento deve ser instituido o mais precocemente possivel apos

o diagnoéstico, exceto em alguns casos em que existam contraindicagoes ao

parto imediato (malformacao fetal, parto prematuro). Este pode ser realizado,

mais classicamente, pela cesariana, pelo parto vaginal ou por manobras de

descompressao do cordao umbilical. O tratamento e diagndstico precoce sao

de extrema importancia para minimizacao da morbimortalidade do prolap-

so de cordao umbilical e devem ser preconizados em todos os servigos de

atendimento obstétrico.

Palavras-chave: Cordao Umbilical; Prolapso; Obstetricia; Emergéncias.

ABSTRACT

The umbilical cord prolapse is a rare obstetric emergency due to the exit of the
umbilical cord ahead of the presenting fetal part. It has a high risk of compres-
sion of the cord and consequently, fetal hypoxia if not promptly treated. There are
several risk factors associated with umbilical cord prolapse, and they are divided
in to: spontaneous factors such as polyhydramnios, low birth weight, among
others; and iatrogenic factors like amniotomy, cervical ripening and others. The
diagnosis is based on the physical examination, when the cord is seen extruding
through the vagina or when it is palpable within the vagina. Treatment must be
instituted as early as possible after diagnosis, except in cases where there are
contraindications to the immediate delivery (fetal malformation, preterm labor).

It can be accomplished, classically,through aCaesarean, vaginal labor or ma- Instituigao:
. . Faculdade de Medicina da
neuvers to decompress the umbilical cord. Early diagnose and treatment are of Universidade Federal de Minas Gerais — UFMG
extreme importance to reduce the morbimortality of the umbilical cord prolapse Belo Horizonte, MG - Brasil
and should be envisaged in every obstelric service. Autor correspondente:
. . ) Francois Melo Castro Deligne
Key words: Umbilical Cord; Prolapse; Obstetrics; Emergencies. E-mail: gob@medicina.ufmg.br
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INTRODUCAO

O prolapso de cordao umbilical (PCU) é emer-
gencia obstétrica que ocorre quando ha protrusao
do cordao umbilical através da cérvice uterina a fren-
te ou, ao mesmo tempo, da apresentacao fetal. Sua
emergéncia decorre do risco de compressao do cor-
dao umbilical, o que pode levar a hipoxia e, em casos
extremos, até a morte fetal. Sua incidéncia anual é de
1,4-6,2 a cada 1.000 partos e taxa de mortalidade em
torno de 10%.!

Pode ocorrer de duas formas:
® o cordao umbilical fica protruso previamente a apre-

sentacao fetal, podendo ser palpado por toque vagi-

nal ou, em alguns casos, ser visto saindo da vagina;

m apresenta-se lateralmente a apresentacao fetal,
nao € visivel nem palpéavel, sendo chamado de
prolapso de cordao oculto.

REVISAO EDISCUSSAOD

Fatores de risco

Existem varios fatores de risco para a ocorrén-
cia do PCU, decorrentes de fatores espontaneos ou
iatrogénicos.?

Os principais fatores de risco espontaneo sao: apre-
sentacao andmala, polidramnio; parto pré-termo; rup-
tura prematura de membranas amniéticas; gestacoes
multiplas; anomalias fetais; multiparidade; anormali-
dades do cordao umbilical; baixo peso fetal; e ruptura
espontanea das membranas amnibticas.?**5¢ Esses
fatores podem estar presentes em gestacOes normais e
geralmente estao relacionados a condigoes maternas e
fetais que prejudicam o encaixe do polo fetal ou devi-
do a anormalidades do cordao umbilical. Desses fato-
res, 0 mais importante € a apresentacao anomala, uma
vez que o feto em situacao anormal tem mais dificulda-
de em se encaixar na pelve materna e, portanto, deixa
espaco para que ocorra PCU.M* A maioria dos casos de
PCU se da ap6s a ruptura das membranas amnidticas,
portanto, quaisquer fatores de risco associados a essa
ruptura podem influencia-lo.?

Alguns dos fatores de risco iatrogénicos sao: am-
niotomia, principalmente se a apresentacao fetal esta
alta; tentativa de rotagcao do polo cefélico; infusao am-
nidtica; fixacdo de cateter intrauterino e cateter cer-
vical.? A iatrogenia é dos mais importantes fatores de
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risco para o PCU, estando relacionado a intervencoes
médicas em quase 47% dos casos.?” Apesar disso, a
iatrogenia nao esta associada a aumento da morbida-
de perinatal, uma vez que esses procedimentos usu-
almente sao realizados em ambiente hospitalar, onde
a monitorizagao fetal é continua e a cesariana de
emergéncia pode rapidamente ser realizada para sua
reversdo.? Em estudo caso-controle® de 37 pacientes
que tiveram PCU comparadas a um grupo-controle, a
Unica diferenca entre eles foi que o PCU associou-se a
idade gestacional mais precoce (34,8 semanas versus
37,1). As intervencoes obstétricas como amadureci-
mento cervical, inducao do parto, infusao amniotica
e amniotomia nao aumentam as chances da paciente
ter PCU, portanto, esses procedimentos nao devem
ser considerados como de risco para o PCU.7#

Diagnostico

O PCU é diagnosticado no exame fisico, em que
o cordao umbilical pode ser visualizado no introito
vaginal ou palpado durante a realizacao do toque
vaginal (geralmente correspondendo a uma massa
pulsatil e macia). Associa-se a desaceleracao da fre-
quéncia cardiaca fetal, bradicardia prolongada ou
desaceleragoes variaveis, de moderadas a graves.?

Esse diagnoéstico deve ser suspeitado diante de
bradicardia fetal prolongada ou com sucessivas desa-
celeragoes variaveis, em que ja tenha havido ruptura
de membranas. O diagnéstico é confirmado quando
o cordao umbilical pode ser palpado ao toque e en-
contra-se anterior a apresentacao fetal ou, mais rara-
mente, quando o cordao € visibilizado exteriorizando
o canal vaginal, ao se realizar o exame especular.

O diagnéstico definitivo pode nao ser realizado,
quando nao é possivel palpar uma massa no toque
vaginal, resultando em indicagcao de cesariana por
bradicardia fetal sem causa definida. O achado de
massa pulsatil palpavel ao toque pode corresponder
também a membro ou face fetal, o que exige cuida-
do e experiéncia do examinador quando se depara
com esse achado.?

O PCU deve ser suspeitado quando ha desacele-
racao repentina de batimentos cardiacos fetais, ain-
da que o exame fisico nao o confirme, e confirmado
se essa desaceleragao se associa aos seus achados
caracteristicos no toque. O PCU pode também ser
suspeitado sem esses achados fisicos, entretanto, é
preciso excluir outras causas de desaceleracao de



batimentos cardiacos fetais, pois o tratamento sera
diferente nas diversas condigoes.?

Fisiopatologia

Varios fatores podem se associar ao PCU, como:
a) o feto nao consegue se posicionar na pelve mater-
na de forma adequada, o que permite que ele se des-
loque para baixo da apresentacao fetal apos ruptura
de membranas; b) a pressao no interior do saco am-
niodtico superior a externa associada a forca da gra-
vidade facilita a passagem do cordao umbilical pelo
canal cervical;, ¢) alteracoes morfologicas do cor-
dao umbilical, como fino, pouco espiralado e com
escassa geleia de Wharton, aumentam o risco dele
ser arrastado para fora do colo uterino, pela pressao
do fluido.? A rigidez do cordao umbilical, apesar de
controversa, é também considerada, potencialmente,
capaz de predispor ao desenvolvimento de PCU.*

O PCU presente torna esse cordao sujeito as for-
cas inerentes do trabalho de parto, que podem com-
primi-lo entre o feto e as estruturas maternas como a
pelve 6ssea, o ttero e o cérvix. O vasoespasmo dos
vasos umbilicais pode ocorrer, provavelmente devi-
do a baixa temperatura vaginal, o que resulta em efei-
to semelhante a compressao externa.’

Como cerca da metade da circulagao fetal passa
através das artérias umbilicais, a compressao desses
vasos pode gerar alteracoes no estado cardiovascu-
lar fetal, como aumento rapido da pés-carga, o que
exige do coracao fetal mais forca para superar esse
aumento da pressao vascular. Dessa forma, para ele-
var a pressao de pulso ocorre reducao subita e grave
do batimento cardiaco fetal, levando a hipoxia e a
repercussoes clinicas potencialmente danosas, inclu-
sive o 6bito, se o comprometimento do fluxo sangui-
neo nao for revertido a tempo.?

Prevencao

O PCU é emergéncia obstétrica de consideravel
mortalidade perinatal, porém é evento raro.’ Nao exis-
tem evidéncias que indiquem a necessidade de ras-
treio dessa condig¢ao na populagao em geral.! O acom-
panhamento pré-natal adequado permite que fatores
de risco do PCU sejam identificados precocemente,
podendo reduzir a mortalidade perinatal associada.?
Entretanto, nao € facil detectar esses riscos, mesmo
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porque nao estao estabelecidos com precisao. Esta
recomendado o monitoramento continuo da frequén-
cia cardiaca fetal intraparto,? se algum fator de risco
for encontrado, e estd indicada cesarea se confirmada
apresentacao fetal pélvica ou de cordao, para reduzir
a incidéncia de PCU e suas complicagoes.?

O encontro de apresentacao de cordao a ultrasso-
nografia associa-se, em minoria de casos, ao desen-
volvimento de PCU.*

Existem controvérsias sobre as intervengoes obs-
tétricas para evitar o PCU, como: amadurecimento
cervical, indugao do parto, amnioinfusao e amnioto-
mia. Por isso, quando forem corretamente indicadas,
nao devem ser postergadas, devido ao temor pela
ocorréncia de PCU.#?

Desse modo, nao ha um modelo definido de pre-
vencao do PCU. O acompanhamento pré-natal e as-
sisténcia durante o trabalho de parto podem reduzir
a sua morbimortalidade.?!*!

Tratamento

O tratamento de PCU pode ser por meio de parto
cesareo bem como vaginal. A primeira opgao € a mais
comum, devido a necessidade da retirada do feto o
mais rapido possivel, porém, antes do parto devem ser
feitas manobras para descompressao do cordao um-
bilical.? Aconselha-se a utilizacao de vacuo-extrator
ou forceps de alivio e a retirada do feto por essa via,
diante da falta de contraindicacao para parto vaginal.!?

A pressao do cordao pode ser aliviada introduzin-
do-se os dois dedos ou toda a mao na vagina, ele-
vando-se a parte fetal do cordao apresentada, com
extremo cuidado para que nao ocorra vasoespasmo.
Além disso, a paciente pode ser posicionada em Tren-
delemburg ou joelho-peito, de modo que a gravidade
possa auxiliar na descompressao,®!? e associada a
instilacao de NaCl 0,9% dentro da bexiga por meio de
um cateter de Foley, induzindo, também assim, eleva-
¢ao do cordao umbilical.?

Caso o primeiro estagio do parto ja esteja comple-
tado ou nao houver capacidade de se realizar cesaria-
na, deve-se optar pelo parto vaginal, que sera espon-
taneo ou operatorio de acordo com a monitoragao
cardiaca fetal. A persisténcia da bradicardia fetal indi-
ca a administracao de tocoliticos e, se houver respos-
ta, deve ser feita a redugao do cordao umbilical, que
consiste em elevar suavemente a cabeca fetal, usando
uma mao dentro da vagina e, em seguida, levantar di-

Rev Med Minas Gerais 2014; 24 (Supl 11):561-S64

63



Prolapso de cordao umbilical: revisao bibliografica

64

gitalmente o cordao acima da cabeca do feto em seu
ponto mais largo para colocéa-lo na regiao da nuca.?’

A abordagem expectante pode ser considerada
quando héa contraindicacao ao parto imediato como
anomalias fetais letais, prematuridade e morte.? To-
dos os procedimentos devem ser seguidos de moni-
torizacao fetal intraparto para que, em caso de ne-
cessidade, seja feita intervengcao no momento mais
adequado, o que reduz expressivamente a mortalida-
de decorrente de PCU.2%12

Consequéncias

Ha alta taxa de mortalidade perinatal (10-44%)
relacionada ao PCU no ambiente extra-hospitalar. No
ambiente hospitalar essa taxa cai consideravelmente
(0-3%), em decorréncia, principalmente, da monitori-
zarao fetal intraparto.>"® A mortalidade normalmen-
te estd associada a anomalias congénitas, ao baixo
peso e a prematuridade, entretanto, o parto domici-
liar e o intervalo prolongado entre o PCU e a inter-
rupcao foram identificados como fatores de piora no
prognostico neonatal.* Outros fatores, tais como o
grau de compressao do cordao e tamanho do cordao
prolapsado, também parecem relacionar-se a morbi-
mortalidade perinatal e se associam a hipdxia .t

CONCLUSAO

O PCU é uma emergéncia obstétrica rara, porém
com alta morbimortalidade se nao corrigido a tempo.
Varios sao os fatores de risco para o PCU, no entanto,
devido a sua raridade, nao existem métodos eficien-
tes de se prevenir a sua ocorréncia. A melhor manei-
ra de diminuir as consequéncias desastrosas dessa
afeccao estd no diagnodstico e tratamento precoce,
devendo ser preconizados em todos os servigcos de
atendimento a gestante.
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RESUMO

O trauma associado a gravidez requer a sequéncia de medidas adotadas no
trauma de maneira geral com o cuidado de que se trata de mais de uma pessoa
envolvida. Apresenta caracteristicas fisiopatolégicas diversas, associadas
naturalmente as modificagdes fisiolégicas propiciadas pela adaptagao hemodi-
namica a gravidez.

Palavras-chave: Gravidez; Ferimentos e Lesoes; Acidentes.

ABSTRACT

The trauma associated with pregnancy requires a sequence of measures adopted
in trauma generally being careful that it is more than one person involved. Presents
several pathophysiological characteristics associated with physiological changes
naturally afforded by hemodynamic adaptation to pregnancy.

Key words: Pregnancy, Wounds and Injuries; Accidents.

INTRODUGAO

Gestantes vitimas de trauma sao atendidas com frequéncia em salas de emer-
géncia dos hospitais brasileiros em decorréncia, especialmente, de acidentes
automobilisticos, por arma branca e de fogo. Representam causas importantes e
muitas vezes evitaveis de morbimortalidade materno-fetal. Sua abordagem requer
atencao especial devido ao risco materno-fetal muitas vezes subdimensionado e
nem sempre a morte de gestantes ou puérperas por trauma nao se aplica ao cal-
culo de razao de mortalidade materna, tendo em vista que nao ha causa eminen-
temente obstétrica envolvida.

METODOLOGIA

Foram avaliados relato de casos, epidemioldgicos ou de revisao, sobre o trauma
em gestantes ou seu equivalente, em bases de dados Scielo, CAPES, UpToDate em
portugués, inglés ou espanhol.
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RESULTADOS

Existem poucos estudos brasileiros que avaliam as
repercussoes do trauma na gestante, a despeito da inci-
deéncia elevada de casos. Corsi et al., em estudo retros-
pectivo envolvendo 26 gestantes sob trauma durante
nove anos, obtiveram que a sua média de idade foi de
23,7 anos, a idade gestacional média de 21,5 semanas,
estando a maioria no segundo trimestre, € o principal
mecanismo envolvido foi o trauma abdominal fecha-
do por acidente automobilistico. A principal causa de
mortalidade materna foi choque hipovolémico e a fe-
tal envolveu o descolamento prematuro de placenta e
inducao prematura de parto.!

Os mecanismos de trauma em gestantes e nao ges-
tantes sao os mesmos, entretanto, existem singularida-
des na gestante, como: o volume uterino, com o evoluir
da gestagao, torna-se aumentado, o que protege as vis-
ceras abdominais maternas em detrimento da maior
exposicao e vulnerabilidade do ttero e do feto. Isso
explica o baixo e o alto riscos materno e fetal, respecti-
vamente, nos acidentes penetrantes, principalmente se
ocorrem durante o segundo ou terceiro trimestres de
gestacao, diferentemente dos traumas fechados, em que
o traumatismo fetal é menos frequente devido a prote-
¢ao pelo ttero e liquido amniético. No caso dos aciden-
tes automobilisticos, o desuso ou uso incorreto do cinto
de seguranca, bem como a velocidade do veiculo, esta
diretamente associado a morbimortalidade fetal.?**

E preciso sempre ter em consideracao as altera-
¢oOes fisiologicas da gravidez que frequentemente
modificam parametros clinico-laboratoriais, além de
exigir diversas intervencoes, como:**

m 0 consumo de oxigénio € aumentado nas gestan-
tes, o que requer suporte ventilatério, sendo bené-
fica a realizacao da hiperventilacao.

m deve-se atentar ao risco de hipotensao em posi-
¢ao supina e ao fato de que a taquicardia respon-
siva a hipovolemia apresenta-se como sinal clini-
co tardio, uma vez que a gestante pode perder até
35% de seu volume sanguineo sem a hipotensao.
No entanto, antes disso ja ocorre diminuicao do
aporte sanguineo ao feto e por isso o uso de vaso-
pressores deve ser adiado o maximo possivel, na
tentativa de nao reduzir o fluxo uteroplacentario e
agravar hipoxemia prévia. Outra alteragao impor-
tante consiste em ttero, principalmente no tercei-
ro trimestre, muito responsivo a catecolaminas —
exogenas e endogenas, podendo induzir trabalho
de parto prematuro.'®
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m o risco de aspiracao de contetdo gastrico é mais
alto em gestantes. Portanto, a descompressao
gastrica é essencial. E a administragao antiemé-
ticos prévia a procedimentos anestésicos apre-
senta grande utilidade associada a intubacao de
sequéncia rapida.?*?

= alesdo da bexiga e ttero deve ser de alta suspei-
cao quando houver associacao de uso de cinto de
seguranca e hematoma em baixo ventre. A lesao
pode se apresentar sem hematuria profusa.?

m as consequéncias da hemorragia feto-uterina in-
cluem a anemia fetal ou morte e também a aloi-
munizacao da paciente Rh-negativo. Pequenas
quantidades de sangue Rh-positivo, como 0,01
mlL, ja podem sensibilizar pacientes e, por isso,
pequenas hemorragias feto-uterinas em maes
Rh-negativo ja justificam a administracao a pa-
ciente de imunoglobulina anti-Rh, preferencial-
mente nas primeiras 72 horas apds a ocorréncia
de hemorragia. Deve ser feito o rastreio de rotina
de hemorragia feto-materna em toda vitima de
traumatismo com idade gestacional maior de 11
semanas. Entretanto, devido muitas vezes a indis-
ponibilidade desses métodos, deve ser considera-
da a terapia com imunoglobulina anti-Rh para as
pacientes Rh-negativo vitimas de trauma.??

= o emprego de propedéutica radioldgica em ges-
tantes apresenta as mesmas indicagcoes que em
nao gestantes, nao sendo contraindicado se hou-
ver necessidade de realizagao.'*?

= alaparotomia, quando indicada, deve ser realiza-
da sem demora, caso contrario, pode comprome-
ter o estado materno-fetal.

m gestantes e puérperas vitimas de trauma que neces-
sitem de imobilizacao prolongada devem receber
profilaxia para tromboembolismo com heparina e
medidas gerais, para impedir os riscos devidos ao
estado de hipercoagulabilidade sanguinea.'>*>

= a conduta expectante requer vigilancia materno-
-fetal continua, preferencialmente em terapia in-
tensiva. A monitorizacao fetal por cardiotocografia
é recomendada e a qualquer alteracao importante
na vitalidade em feto viavel, deve-se considerar
a realizacdo de cesariana de urgéncia. A moni-
torizacao fetal deve sempre ser iniciada quando
houver contratilidade uterina que se iniciou ap6s
o trauma, em fetos com frequéncia cardiaca alte-
rada a ausculta, em sangramento vaginal, dor ute-
rina, lesao materna grave ou ruptura prematura de
membranas ovulares."?



A prevencao de acidentes deve ser assunto sem-
pre abordado durante as consultas de pré-natal, o
que requer a busca de fatores potenciais de risco no
lar e no trabalho. O sedentarismo deve ser comba-
tido, tendo em vista que favorece a diminuicao da
habilidade de realizar movimentos rapidos que sao
necessarios para se evitar quedas ou proteger areas
vitais. E fundamental que a musculatura esteja bem
desenvolvida e tonificada para permitir protecao adi-
cional a 6rgaos internos."?

A cesérea post-mortem esté justificada diante de
feto vivo e viavel intratitero. As condi¢Oes perinatais
sao melhores quanto menor for o tempo entre a pa-
rada cardiorrespiratéria materna e a realizacao da
cesarea. A sobrevida fetal ocorre em 98 e 25% se a
cesarea é efetuada até cinco minutos ou entre 26 e
35 minutos ap6s a morte materna, respectivamente.
E urgente, portanto, o estabelecimento do diagnos-
tico de morte materna assim como a realizacao da
cesarea. Quando nao ha morte materna e a gestante
encontra-se gravemente enferma, avalia-se o feto por
cardiotocografia e, se constatado sofrimento fetal
com feto viavel, a cesarea esta indicada. O parto ce-
sareo frequentemente tem efeito de reanimagao ma-
terna, por diminuir o volume uterino, com aumento
de retorno venoso e melhora do débito cardiaco.'®

A abordagem da mulher em idade fértil e subme-
tida a algum trauma deve seguir a seguinte ordem
de prioridades:
= avaliar a possibilidade de que esteja gravida. E

preciso perguntar sobre essa possibilidade e,

caso seja possivel, deve-se dosar a gonadotrofina

corionica fracao .2
= proceder a sequéncia primaria estabelecida pelo

Advanced Trauma Life Suport®, isto é: vias aéreas,

Trauma durante a gestagao: revisao

respiracao, circulagao e controle de hemorragia,
exame sumario neurolégico, exposicao e preven-
cao de hipotermia, com priorizacao da mae.
= realizar a avaliagao primaria do feto antes da ava-
liacao secundaria da mae e do feto, nesta ordem.
m proceder exaustivamente a reavaliagcao periodica
de mae e feto.!

CONCLUSAOQ

O trauma na gestacao justifica a importancia do
diagnostico precoce das suas alteragOes e interven-
coes corretas, seja por sua prevaléncia e por acome-
ter simultaneamente, no minimo, dois seres e com
evolucao potencialmente grave para todos.
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RESUMO
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alteracoes sistémicas e morte. Esta revisao objetiva abordar de forma pratica e
ampla os aspectos de relevancia dos principais tipos de choque que desafiam
os médicos em servigcos de urgéncia e emergéncia para que sejam tratados de
forma rapida e eficiente.

Palavras-chave: Choque; Choque Séptico; Anafilaxia; Choque Cardiogénico.

ABSTRACT

The shock is characterized by a significant reduction in systemic tissue perfusion, result-
ing in failure of supply (distribution) and/or use (consumption) of oxygen in the tissues
and consequent hypoxia, and the triggering of biochemical and cellular ultrastructure
which progresses to systemic changes and death. This review aims to address practical
and broadly the relevant aspects of the main types of shock-defying doctors in urgent and
emergency services to be processed speedily and efficiently.

Key words: Shock; Shock, Septic; Anaphylaxis; Shock, Cardiogenic.

INTRODUCAO

Choque é um estado fisiopatolégico caracterizado por significativa redugao da
perfusao tissular sistémica, que determina a faléncia da oferta (distribui¢ao) e/ou
utilizacao (consumo) do oxigénio nos tecidos. Sua consequéncia € a hipéxia, com o
desencadeamento de alteracoes bioquimicas e da ultraestrutura celular, que progri-
de para alteracoes sistémicas."?

O estado de choque é via final comum em diversas doencas fatais e seu reco-
nhecimento das manifestacoes clinicas associadas é fundamental para a correcao
das disfuncoes e de suas causas, uma vez que quanto mais precoce o tratamento,

Faculdade de Medicinzlincs]gtsllfl\cjlté melhor o prognéstico.”
Belo Horizonte, MG - Brasil Esta revisao objetiva abordar de forma préatica e ampla os aspectos de rele-
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CLASSIFICACAO DOS TIPOS DE CHOQUE _

Pode ser classificado em quatro principais ca-
tegorias de acordo com seu mecanismo principal
e responsavel pela hipoperfusao organica genera-
lizada, isto é:
= hipovolémico: em que ocorre a reducao do volu-

me sanguineo em relacao ao espago vascular total;

m cardiogénico: observa-se que a faléncia da forca
de ejecao ventricular (perda contréatil ou proble-
ma estrutural intracardiaco) impede a perfusao;

m obstrutivo extracardiaco: algum fator estrutural
extracardiaco dificulta a circulagao sanguinea;

m distributivo: associa-se a perda do controle vaso-
motor, consequente distirbio microcirculatoério,
que promove vasodilatacao arteriolar e venular
inapropriadas."”

FISIOPATOLOGIA DO CHOQUE

A perfusao adequada dos tecidos depende da in-
tegridade estrutural e funcional dos trés constituintes
bésicos do sistema cardiovascular: coragao (a bom-
ba), vasos (0 continente) e o sangue (o contetido).
Alteracoes em um ou mais desses constituintes re-
presentam as possiveis causas de choque e a respos-
ta do organismo ao mesmo. Essa resposta envolve
inicialmente mecanismos compensatorios e, em al-
gumas situacoes, mecanismos de descompensacao
podem sobrevir mais tarde.

Sao dois os mecanismos homeostaticos hemodi-
namicos basicos:
= a manutencao da pressao arterial sistémica e do

fluxo sanguineo de distribuicao, determinados

basicamente pelo tonus de artérias e arteriolas

(resisténcia periférica) e pelo débito cardiaco

(forca de contracao e frequéncia);
= o controle do armazenamento e distribuicao do

volume sanguineo disponivel para o retorno ve-

noso e enchimento atrial, sob dominio da micro-
circulagao e sistema venoso.

No choque, ocorre desequilibrio entre a demanda
e o consumo de oxigénio. A privacao de oxigénio leva
a hipoxia celular e desarranjo bioquimico celular, que
pode tornar-se sistémico. Observa-se de imediato alte-
racao do funcionamento das bombas de ions na mem-
brana celular, o que promove edema e alteracao do

Principais tipos de choque: abordagem clinica — atualizagao

contelido intracelular, regulacao inadequada do pH
sérico, disfuncao endotelial com estimulo das casca-
tas inflamatéria e anti-inflamatéria. Nem todos os da-
nos teciduais advém da hipéxia, mas podem decorrer
da baixa oferta de nutrientes, reduzida depuragao de
substancias toxicas, maior afluxo de substancias noci-
vas aos tecidos, ativacao de mecanismos agressores e
reducao de defesas do hospedeiro.”

Pequenas alteracoes na pressao arterial média
sistémica (PAM) ou no metabolismo de oxigénio
ativam barorreceptores e quimiorreceptores locali-
zados no arco adrtico, atrio direito, corpo carotideo,
vasculatura esplancnica, aparelho justaglomerular
e no sistema nervoso central, culminando com res-
postas compensatorias. Essas respostas incluem:
ativacao do sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona; liberacao de catecolaminas nas terminagoes
simpéticas e medula adrenal; reducao do tonus va-
gal; aumento do ACTH e cortisol; liberacao de vaso-
pressina pela neuro-hipoéfise; aumento da endoteli-
na, do glucagon e redugao da secre¢ao pancreatica
de insulina. Essas alteragoes implicam aumento da
contratilidade do miocardio e da frequéncia cardia-
ca, vasoconstricao arterial e venosa, redistribuicao
da volemia, priorizando o sistema nervoso central
e o miocardio; aumento da reabsorcao de sodio e
agua pelos rins, da extracao de oxigénio e da oferta
de substratos (gliconeogénese, glicogendlise, lip6-
lise e aumento do catabolismo proteico).5 As mani-
festacoes clinicas observadas nesse momento in-
cluem, principalmente: taquicardia, vasoconstricao
periférica, oliglria e pequena reducao ou aumento
na pressao arterial sistémica.®8

A persisténcia desse desequilibrio entre a oferta
e o consumo de oxigénio e/ou substratos energéticos
e plasticos determina a substituicao do metabolismo
aerdbio pelo anaerébio, que é muito menos eficiente.
Isso resulta em deplecao de ATP, producao de lac-
tato e acidificacao intracelular, o que determina as
manifestacoes clinicas mais importantes do choque,
como: hipotensao arterial sistémica, oliguria, pele
fria e pegajosa, alteracao do estado mental e acidose
metabolica. O resultado final é o desencadeamento
de resposta inflamatoéria, lesao microvascular e celu-
lar, provocando frequentemente a disfuncao aguda
de 6rgaos-alvo como rim e pulmao, faléncia multipla
de Orgaos e 6bito.

Os tipos de choque sao diferenciados apenas
pelo seu mecanismo deflagrador.
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PRINCIPAIS TIPOS DE CHOQUE

As causas mais frequentes sdao: choque hipo-
volémico decorrente de hemorragias graves ou
desidratacao; choque séptico, em que bactérias
produzem endotoxinas que causam vasodilatacao
inapropriada; e o choque cardiogénico, em que a
faléncia cardiaca nao consegue manter a pressao ar-
terial sistémica (Tabela 1).1

Tabela 1 - Manifestacoes Clinicas do Choque de acor-
do com sua dinamicidade

Dinamicidade do

Choque Manifestacdes Clinicas

Ansiedade, prostracao, hipotensdo
acentuada, taquicardia, pulso filiforme;
pele fria, palida, cianética; sudorese,
taquipneia, sede, nausea, vomito, diurese
moderada seguida de oligQria e andria,
inquietude, apreensao, confusdo, perda da
consciéncia tardiamente

Hipodinamico: baixo
débito, alta resisténcia
vacular periférica

Ansiedade, prostracao, hipotensdo sem
taquicardia, pulso amplo; pele quente,
ruborizada; sem sudorese, hiperventilacéo,
aumento da temperatura corporea, calafrios,
oligdria, inquietude, apreens@o, coma

Hiperdinamico: alto
débito, baixa resisténcia
vascular periférica

Hipovolémico

Decorre da perda aguda do contetido vascular
(sangue, plasma, agua e eletrdlitos), o que, depen-
dendo de sua intensidade, promove incapacidade
cardiovascular de perfundir os 6rgaos e tecidos, e
consequentemente, hipoxia e alteracoes metabdlicas
com insuficiéncia energética celular, podendo impe-
dir a vida se nao for revertida em tempo adequado.

O choque hipovolémico associa-se, principal-
mente, a: hemorragia, especialmente decorrente de
trauma fisico; desidratagcao devido a privacao de
agua, especialmente em ambientes muito quentes,
principalmente em idosos e criangas, que nao bebem
suficiente agua para compensar as perdas no suor ou
apo6s vomitos ou diarreias repetidas com grande per-
da de cristaloides, como a célera, apés queimaduras
graves, pois a pele que impede a evaporagao excessi-
va de liquidos corporais é destruida.

As alteragoes clinicas iniciais dependem das
perdas volumétricas. As perdas de até 20% do vo-
lume sanguineo associam-se a poucas alteragoes
devido aos mecanismos compensatorios. As princi-
pais manifestacoes iniciais sao de taquicardia e va-
soconstricao periférica e esplancnica com palidez
cutanea; o pulso torna-se irregular, a pele esfria e
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pode evoluir para perda da consciéncia. A ativagcao
do sistema nervoso simpatico libera epinefrina, o
que provoca alguma ansiedade. A evolucao é para
hipotensao arterial sistémica postural, tontura, di-
minui¢cao do volume urinario e escurecimento da
urina, seguindo-se por hemoconcentracao. A pes-
soa passa a sentir mais frio e torna-se agitada e
com sede intensa. A taquicardia e palidez cutanea
aumentam; e a pressao arterial sistemica reduz. A
evolucao seguinte € para excitacao até o delirio e,
a seguir, sedacao, com o estabelecimento de insufi-
ciéncia significativa da fungao cerebral e cardiaca.
A manutencao de niveis volémicos insuficientes de-
termina progressao para lesoes de 6rgaos-alvo (rim,
microcirculagao, coracao, cérebro) graves, faléncia
organica miltipla e morte."”

Anafilatico

O choque anafilatico, ou anafilaxia, € uma reacao
alérgica, de hipersensibilidade imediata e grave, que
afeta todo o organismo. Sua manifestagao mais grave
é quando provoca edema e obstrug¢ao aérea superior
e/ou hipotensao, que pode ser fatal.

Suas manifestacoes clinicas podem ser de: disp-
neia, sudorese, pele palida e fria, taquicardia, sibi-
lancia ao respirar, prurido, manchas eritematosas,
confusao mental, inconsciéncia, colapso vascular,
vomito e dor abdominal.

O choque anafilatico decorre, principalmente,
de reagcoes aos medicamentos, veneno de inseto e
certos alimentos que causam hipersensibilidade,
COmo O OVO.

O tratamento inicial para o choque anafilatico é
uma injecao intravenosa de adrenalina de 0,3 a 0,5
mg, que pode ser repetida a cada trés a cinco mi-
nutos e oferecer oxigénio ao individuo, por meio de
uma mascara. Apos a resolugao dos sinais e sintomas
é importante observar o paciente por 4-6 horas. Ja
nos casos graves e refratarios, € importante observar
10-24 horas. E necessario prevenir e, caso necessario,
tratar uma possivel obstrucao aérea.?

Cardiogénico

Decorre de interferéncias sobre o inotropismo e/
ou cronotropismo cardiacos com disfuncao cardiaca,
perfusao tecidual inadequada e, geralmente, associa-



-se a edema pulmonar. Sua prevaléncia parece estar
reduzindo desde os anos 1970, com incidéncia atual
de 6,0%, o que reflete o aumento do uso adequado de
estratégias de reperfusao corondria e restauracao da
paténcia da artéria relacionada a infarto, reducao da
area de lesao e sua consequéncia sobre a insuficién-
cia e disttrbio do ritmo cardiaco.’!?

A definicao de choque cardiogénico inclui os se-
guintes parametros hemodinamicos: hipotensao per-
sistente (pressao arterial sistémica sistolica < 80 a 90
mmHg ou pressao arterial sistémica média 30 mmHg
menor que a pressao arterial sisttmica média basal),
com acentuada reducao no indice cardiaco (< 1,8 L/
min/m?, sem suporte hemodinamico ou<2,0a2,2 L/
min/m? com suporte hemodinamico) e pressoes de
enchimento ventricular normal ou elevadas.

A etiologia mais comum do choque cardiogénico
€ o infarto agudo do miocérdio com supradesnivela-
mento do segmento ST (IMCSST), levando a insufi-
ciéncia ventricular esquerda, mas pode ser causado
também por complicagoes mecanicas, como insu-
ficiéncia mitral aguda, ruptura do septo interventri-
cular ou da parede livre do ventriculo esquerdo, ta-
quiarritmias, pos-parada cardiaca, miocardite aguda,
intoxicacoes agudas (betabloqueador, verapamil),
bradiarritmias e infarto agudo do miocardio do ven-
triculo direito. Estas duas dltimas causas nao estao
associadas ao edema pulmonar. No entanto, qual-
quer disfuncao ventricular aguda grave, esquerda ou
direita, pode levar ao choque cardiogénico.*'?

A taxa de mortalidade é elevada (aproximada-
mente 85%) se o choque cardiogénico nao for causa-
do por lesao reparavel ou se a lesao nao for tratada
de forma eficiente. Sua abordagem diagnéstica e
terap€utica, portanto, deve ser rapida para identifi-
car e corrigir imediatamente uma lesao tratavel. Na
maioria das situacoes de emergéncia, as diversas
medidas sao otimizadas e realizadas simultanea-
mente, sem sequéncia definida.’

Séptico (Distributivo)

A sepse é definida como resposta inflamatéria
sistémica decorrente de multiplas causas infeccio-
sas; e a sepse grave € quando ocasiona disfun¢ao de
orgaos ou hipoperfusao; o choque séptico quando a
hipotensao arterial sistémica persiste apos ressusci-
tacao volémica ou requer a administracao de drogas
vasoativas para manter a PAM > 90 mmHg.

Principais tipos de choque: abordagem clinica — atualizagao

A pneumonia € a causa mais comum de choque
séptico, sendo responsavel por cerca de metade de
todos os casos, seguido por infec¢des do trato uri-
nario e intra-abdominais. Os microrganismos mais
associados sao, entre os Gram-positivos, os Staphylo-
coccus aureus e Streptococcus pneumoniae; enquanto
entre os Gram-negativos predominam Escherichia coli
e espécies de Klebsiella e Pseudomonas aeruginosa.

Os fatores de risco para a sepse grave estao rela-
cionados a predisposi¢cao do paciente para a infec-
cao e, se a infeccao se desenvolve, para a probabili-
dade de disfunc¢ao organica aguda. Ha muitos fatores
de risco bem conhecidos para as infec¢oes que mais
comumente precipitam a sepse grave e o choque
séptico, incluindo doencgas cronicas (sindrome da
imunodeficiéncia adquirida, doenca pulmonar obs-
trutiva cronica e muitos tipos de cancer) e o uso de
agentes imunossupressores. A incidéncia da sepse
grave pode ser influenciada pela faixa etéria, sexo e
grupo étnico do paciente, sendo maior em criangas e
idosos, em homens e em negros.

O diagnéstico do choque é eminentemente clini-
co, baseado em anamnese e exame fisico. A historia
clinica deve ser direcionada & procura da etiologia. O
diagnostico baseia-se no encontro de perfusao teci-
dual inadequada. A propedéutica complementar au-
xilia na avaliacao da oferta de oxigénio e sua adequa-
¢ao para o metabolismo tecidual. As manifestacoes
clinicas de sepse sao variaveis na dependéncia do lo-
cal inicial da infec¢ao, do microrganismo causador,
do padrao de disfun¢ao organica aguda, do estado
de salide subjacente do paciente e do intervalo pré-
vio ao inicio do tratamento.

O comprometimento respiratério classicamente se
manifesta como a sindrome do desconforto respirat6-
rio agudo (SDRA), definida como a hipoxemia asso-
ciada a infiltrados bilaterais de origem nao cardiaca. O
comprometimento cardiovascular manifesta-se princi-
palmente como hipotensao ou lactacidemia elevada.

A disfungao do sistema nervoso central manifes-
ta-se como obnubilagao ou delirio. A polineuropatia
da doenca critica e a miopatia também sao comuns,
especialmente em pacientes com permanéncia pro-
longada sob terapia intensiva. A lesao renal aguda
manifesta-se como diminui¢ao da diurese e aumento
da creatininemia. Sao comuns na sepse grave o en-
contro de ileo paralitico, transaminasemia elevada,
controle glicémico alterado, trombocitopenia, coagu-
lacao intravascular disseminada, disfuncao adrenal e
sindrome do doente eutire6ideo.®®
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TRATAMENTO DO CHOQUE —

A abordagem geral de todos os tipos de choque
inclui: suporte basico de vida, que significa avaliar
a perviedade das vias aéreas, ventilacao adequada,
monitorizacao dos parametros clinicos (frequéncia
cardiaca, frequéncia respiratéria, pressao arterial
sistémica, oximetria arterial, consciéncia, perfusao
capilar, volume urinario, cianose, palidez cutaneo-
-mucosa, eletrocardiografia), a instalacao de dois
acessos venosos calibrosos e a obtencao de sangue
para exames complementares (hemoglobina, pH e
gds arteral, lactacidemia, ionograma, exame de urina
caracteres gerais, elementos anormais, sedimentos-
copia, radiografia de térax) e a correcao da causa ba-
sica e a correcao de alteragoes bioquimicas, anemia,
disttrbios da coagulagdo.”

Hipovolémico

Deve ser iniciada imediatamente a reposicao
volémica com cristaloide, intravenoso, rapido, com
1.000 a 2.000 mL e manter a infusdao enquanto houver
resposta. No choque hemorragico devem ser admi-
nistrados hemoderivados ap6s a infusao de 3.000 mL
de cristaloides ou de mais de 50 mL/kg, se mantiver-
-se 0 choque.””

Anafilatico

Deve ser administrada inicialmente epinefrina,
intravenosa, na dose de 0,3 a 0,5 mg, que pode ser
repetida a cada trés a cinco minutos; e oxigénio, por
intermédio de mascara.

Ap6s a resolucao da sintomatologia deve-se manter
a vigilancia sobre o paciente por 4-6 horas, que deve
ser por 10 a 24 horas nos casos graves e refratarios.

E necessario evitar os fatores desencadeadores
da anafilaxia e, se necessario, tratar possivel obs-
trucao aérea.'”

Cardiogénico
A abordagem depende da sobrecarga de volume
e pode ser definida como:

m diante de auséncia de sobrecarga de volume
(clinica e hemodinamica) — administragao de vo-
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lume, determinada pela monitorizacao invasiva, e
se nao houver resposta;

= diante de sobrecarga de volume ou apds ade-
quada reposicao volémica — administracao de
drogas vasopressoras intravenosas para suporte
cardiovascular (dobutamina, norepinefrina), su-
porte circulatério mecanico para pacientes que
nao respondem adequadamente as intervengcoes
anteriores; e, em situacoes particulares, a insti-
tuicao de cirurgia cardiaca convencional, he-
modinamica terapéutica, transplante cardiaco,
ressincronizagcao do ritmo cardiaco e revascu-
larizagao miocardica urgente (isquemia/infarto
agudo do miocardio).”*1?

Distributivo

A terapéutica do choque séptico inclui a abor-
dagem a ser iniciada até 6 (seis) horas apo6s a iden-
tificacao do choque ou a ser implementada em te-
rapia intensiva.

As primeiras medidas consistem em: proporcio-
nar ressuscitacao cardiorrespiratoria e redugcao das
ameacas imediatas de infeccao descontrolada. A
ressuscitacao requer o uso de fluidos intravenosos
e vasopressores, com oxigenoterapia e ventilagao
mecanica, desde que sejam necessarias. Os com-
ponentes exatos necessarios para otimizar a reani-
macao, como a escolha e a quantidade de liquidos,
tipo e intensidade da monitorizagao hemodinamica
apropriada e papel de agentes vasoativos adjuvan-
tes, todos continuam a ser objeto de debate. Entre-
tanto, € necessario que seja rapidamente instituida.

A abordagem inicial da infec¢ao requer o esta-
belecimento de diagnoéstico provavel, obtencao de
amostras de sangue, urina, liquor e de secrecoes
presentes para a realizagao de culturas; antibiotico-
terapia empirica adequada e em tempo oportuno;
e drenagem, curetagem ou limpeza pus, se neces-
sario. A escolha da terap€utica empirica depende
do local suspeito de infec¢ao, o local em que a in-
feccao se desenvolve (comunitaria ou hospitalar),
historia prévia e padroes microbianos de susceti-
bilidade locais. A antibioticoterapia impropria ou
atrasada associa-se ao aumento da mortalidade,
por isso deve ser logo iniciada, de forma intraveno-
sa, e deve abranger todos os patdgenos provaveis.
Nao foi determinado se a terapia antimicrobiana
combinada produz melhores resultados do que um



Unico agente. A associacao antibiética deve ser re-
servada para sepse neutropénica e sepse causada
por espécies de Pseudomonas. A terapéutica anti-
fungica empirica deve ser usada apenas em pacien-
tes com alto risco de doenca invasiva.

Apés as primeiras seis horas, a atencao centra-se
na monitorizagao e apoio a funcao de 6rgaos, pre-
vencao de complicagoes e evolugao das alteragoes
clinicas. A antibioticoterapia inicial de largo espectro
pode impedir o surgimento de organismos resisten-
tes, minimizar o risco de toxicidade da droga e re-
duzir os custos. A Unica terapia imunomoduladora
preconizada, mas controversa, € a administracao de
hidrocortisona: 200 a 300 mg por dia, intravenosa,
durante sete dias ou até que o suporte vasopressor
nao seja mais necessario, para pacientes com cho-
que séptico refratario.®®
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