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RESUMO

A assisténcia a gestante em PCR requer o entendimento das alteragoes fisiologicas duran-
te a gravidez, os provaveis diagnosticos que a determinaram e a decisao de sua aborda-
gem, considerando o bem-estar fetal e materno. Este relato descreve a ocorréncia de PCR
em gestante durante a realizacao de cesariana, como alerta para a conduta adequada
diante de evento capaz de provocar repercussoes graves e fatais, especialmente, quando
0 preparo para o suporte basico de vida nao constitui a rotina profissional da equipe.

Palavras-chave: Parada Cardiorrespiratéria; Parada Cardiaca; Gravidez; Mortalidade
Materna; Mortalidade Infantil.

ABSTRACT

The prenatal care in cardiopulmonary resuscitation (CPR) requires the understanding of
physiological changes during pregnancy, the likely diagnosis that determined and the deci-
sion of his approach, considering the fetal and maternal well-being. This report describes
the occurrence of CPR in a pregnant woman during a cesarean section, as a warning to
the proper conduct before event can cause serious and fatal consequences, especially
when preparing the team for the basic life support is not their routine professional.

Key words: Cardiopulmonary Resuscitation, Pregnancy and Cardiac Arrest, Maternal-
Fetal death.

INTRODUCAO

A parada cardiorrespiratéria (PCR) durante a gravidez constitui evento raro, com
implicagoes graves e risco de morte para feto e mae, ocorrendo na frequéncia de
1/20.000 gestacdes.! O aumento cada vez maior em gestantes da prevaléncia de obe-
sidade, técnicas de fertilizacao nas quarta e quinta décadas de vida, varias comorbi-
dades que incluem perda de 6rgaos funcionais principais, uso de mediamentos que
colocam em risco a vida da mao e feto? sao fatores de risco para a PCR, o que prediz
o aumento de sua ocorréncia. Esse fendomeno requer alerta para a gravidez de risco
e sua abordagem adequada e atencao redobrada para situacgoes limites de desequi-
librio hemodinamico, o que requer de todo médico o preparo para seu atendimento.
Este artigo relata a respeito de PCR em gestante durante a realizacao de cesariana,
como alerta para a conduta adequada diante de evento capaz de provocar repercus-
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soes graves e fatais, especialmente quando o preparo
da equipe para o suporte basico de vida nao constitui
a sua rotina profissional.

RELATO DE CASO

JAS, 23 anos de idade, GIPOAOQ, IG 37 semanas e um
dia, com gestacao gemelar dicorionica e diamni6tica.
Procurou o Pronto-Atendimento em decorréncia de
contracoes e perda, ha trés horas, de liquido limpido
pela vagina. Percebia movimentacao fetal. A gestacao
atual nao foi planejada, porém foi bem aceita. O cartao
de pré-natal informava infec¢ao do trato urinario trata-
da, porém sem controle de cura, além de tratamento
de sifilis completo, inclusive também do parceiro.

Apresentava obesidade grau 1, nao fazia uso re-
gular de medicamentos e sem relato de alergia. Fez
uso de pequena quantidade de alcool durante a ges-
tacao. Pai e mae hipertensos, mae teve uma gestacao
gemelar. Nunca havia se submetido a cirurgia.

O acompanhamento ultrassonografico realizado foi
adequado, com o ultimo exame mostrando gestagao
gemelar dicorionica e diamni6tica com biometria de 32
semanas, peso fetal estimado do primeiro e segundo fe-
tos de 1.685 g e 1.629 g, respectivamente, estando o pri-
meiro em apresentacao pélvica e o segundo cefélico.

A admissao exibia bom estado geral, mucosas
umidas, coradas, anictéricas, acianéticas, taquipnei-
ca, nao tolerando o decubito dorsal. A pressao arte-
rial sistémica era de 120/80 mmHg, altura uterina de
38 cm; batimento cardiaco (BCF) do primeiro e se-
gundo fetos era de 144 e 148 bpm, respectivamente.
Observada auséncia de dinamica uterina, colo de 5
cm, posterior, 50% apagado, bolsa rota, liquido limpi-
do e feto alto. Nao foi possivel definir apresentacao.
Arealizacao de exame fisico duas horas ap6s revelou
que o primeiro feto estava em posicao pélvica, o que
estabeleceu a indicagao de cesariana.

Encaminhada ao bloco cirdrgico, quando mani-
festou hipotensao grave apos raquianestesia e decubi-
to dorsal, seguida de PCR. A cesariana foi realizada de
emergéncia. A extracao do primeiro recém-nascido
pélvico, vivo, feminino, com apgar 04/08 foi rapida e
com pronta assisténcia pediatrica. Foi realizada em
seguida amniotomia com saida de liquido limpido e
extracao do segundo recém-nascido cerca de um mi-
nuto apos o primeiro, cefalico, vivo, feminino, apgar
02/08, também imediatamente assistido por pediatra.

Suporte basico de vida em gestante: relato de caso

Foi necessaria a sequéncia rapida de atencao a PCR
com suporte basico de vida, sendo realizada intuba-
cao orotraqueal e massagem cardiaca externa por
cerca de dois minutos. Durante a sutura a paciente
acordou, sendo extubada e mantida com oxigeniote-
rapia de suporte. A paciente estava consciente ao final
do procedimento, estavel hemodinamicamente, com
sonda vesical de demora com 50 mL de urina limpida.

O poés-operatoério foi realizado em terapia intensiva.

DISCUSSAQ

No terceiro trimestre da gestagcao a reanimacgao
cardiopulmonar é dificultada pela compressao da
aorta e veia cava inferior pelo ttero, podendo a veia
cava inferior estar totalmente ocluida e o retorno
venoso depender do fluxo sanguineo colateral por
meio das veias 4zigos e espinhais. A pressao exercida
pelo ttero gravidico pode ser minimizada pelo seu
deslocamento manual ou pelo posicionamento em
decubito lateral esquerdo. Essas medidas podem ser
suficientes para evitar risco de redugao do retorno ve-
noso e batimento do coragao com pouco ou nenhum
volume, o que pode reduzir subitamente a perfusao
coronariana e cerebral, determinar isquemia-anoxia
grave em coragao taquicardico, diminuindo a perfu-
sao coronariana e desencadeando arritmias graves e
fatais, com aqui se verificou.

A PCR deve ter sido provocada nao s6 pela reducao
da pressao arterial sistémica ocasionada pela raquia-
nestesia e decubito dorsal e compressao aorto-cava.

Em gestacao pré- termo na qual se obteve sucesso
na pré-animacao, deve-se realizar a cesariana dentro
dos trés primeiros minutos, com a paciente em decu-
bito lateral esquerdo durante todo o procedimento.
Ap6s a retirada do feto, o retorno venoso e o débito
cardiaco aumentam, assim como a pressao da veia
cava inferior, que retorna prontamente aos valores
anteriores a gestacao.

CONCLUSAOQ

A assisténcia a gestante em PCR requer o entendi-
mento das alteracoes fisiologicas durante a gravidez,
os provaveis diagnosticos que a determinaram e a
decisao de sua abordagem, considerando-se o bem-
-estar fetal e materno.
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Neste relato houve manobra efetiva de ressusci-
tacao, em curto intervalo de tempo, trés minutos en-
tre a parada cardiaca materna e a retirada dos dois
recém-nascidos. Esses cuidados sao fundamentais
para o bom progndstico materno e fetal.
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RESUMO

Relato de gestante com doenca falciforme (DF) e sindrome toracica aguda (STA) que
procurou Unidade de Pronto-Atendimento com dor toracica e dispneia progressiva
iniciados ha duas semanas, adinamia, tosse produtiva e febre ha um dia. A melhora
so foi obtida ap6s a interrupgao da gestacao por cesariana. Este relato revela o curso
agudo, grave, com repercussoes fisiopatolégicas préprias de distirbio que coloca em
risco a vida materno-fetal e que s6 o discernimento clinico e a abordagem adequada
sao capazes de reduzir os seus riscos. Alerta para a associacao da DF com STA e suas
repercussoes graves sobre a vida materno-fetal.

Palavras-chave: Anemia Falciforme; Gravidez; Sindrome Toracica Aguda.

ABSTRACT

Report of a pregnant woman with sickle cell disease (SCD) and acute chest syndrome (STA)
which sought Emergency Unit with chest pain and progressive dyspnea started 2 weeks,
malaise, productive cough and fever for I day ago. The improvement was only obtained
after the termination of pregnancy by cesarean section. This report reveals the acute, severe
course with own physiological repercussions of disorder that endangers the maternal-fetal
life, and that only clinical judgment and appropriate approach is able to reduce their risks.
Alert to the association of DF with STA and its severe impact on maternal-fetal life.

Key words: Sickle Cell Disease; Pregnancy; Acute Chest Syndrome

INTRODUGCAO

A doenca falciforme (DF) é hemoglobinopatia causada por alteracao na estrutu-
ra da hemoglobina (Hb). Caracteriza-se pela ocorréncia de falcizagao das hemacias
e hemolise, levando a hipoxemia e hipoxia, resultando em lesao tecidual aguda e
cronica. As gestantes com DF apresentam mais complicagoes obstétricas e hemato-
logicas do que as gravidas higidas.

A sindrome toracica aguda (STA), uma das complicacoes da DF, caracteriza-se por
febre, sintomatologia respiratoria caracterizada por novo infiltrado pulmonar ou sinais
de consolidagao evidenciados na radiografia de térax. Pode ser desencadeada por
mecanismos relacionados a vasoclusao, especialmente infec¢ao, embolia gordurosa e
sequestro de células falciformes nos vasos pulmonares, que causam infarto pulmonar.
Trata-se da segunda maior causa de hospitalizacao e morbidade em pacientes com DF.
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RELATO DE CASO

Gestante, G, P, A,, 30 anos de idade, com DF
(HbSS) foi admitida no Pronto-Socorro do Hospital
das Clinicas da Universidade Federal de Minas Gerais
com dor toracica e dispneia progressiva iniciadas
ha duas semanas, adinamia, tosse produtiva e febre
héa 24 horas (39,3°C). Mostrava-se hipocorada e icté-
rica (++/4), com frequéncia cardiaca de 124 bpm e
respiratéria de 24 irpm, temperatura axilar de 37,0°C,
saturimetria de oxigénio de 87%, apresentando cre-
pitacoes teleinspiratorias em base esquerda, mani-
festando dificuldade respiratoria aguda. Foi iniciada
imediatamente suplementagao de oxigénio.

Os exames complementares revelaram: Hb: 8,5;
Hcet: 23,8; plaquetas: 458.000/mm?; leucécitos glo-
bais: 16.010/mm?® (neutréfilos: 9.000/mm?); uremia:
4,3 mg%; creatininemia: 0,34 mg%; potassemia: 3,17
mEq/L; magnesemia: 1,7 mEq/L; bilirrubinemia dire-
ta: 1,13 g% (indireta: 6,57 g%); gasometria arterial: pH:
7.50; PCO,: 22,8 mmHg; P0,: 81,1 mmHg; bicarbonato:
18,1 mEq/L; saturimetria de oxigénio: 97%.

Os dados clinico-laboratoriais acusaram insufici-
éncia respiratoria aguda proprios da STA, mas com
outras possibilidades diagnoésticas, incluindo pneu-
monia, tromboembolismo, edema pulmonar, sindro-
me de angulstia respiratéria do adulto. A gestacao
estava em sua 27° semana e terceiro dia. Realizado
suporte ventilatério nao invasivo e administrados
piperacilina-tazobactam e oseltamivir por cinco dias
e claritromicina por 14 dias. Iniciada ainda corticote-
rapia antenatal com betametasona, com o objetivo
de inducao de maturidade pulmonar fetal.

A abordagem foi realizada em terapia intensiva,
por trés dias, sendo submetida a interrupc¢ao da ges-
tacao. Realizou sete exsanguineotransfusoes e anal-
gesia com morfina (28 mg de 4/4 horas). Evoluiu com
manutencao da dor toracica e articular importante,
a despeito de altas doses de morfina; hidratagao vi-
gorosa; fisioterapia respiratoria; exsanguineotrans-
fusao; e suplementacao continua de oxigénio, para
manter saturacao acima de 90%.

Ap6bs 44 dias de internagao a dor toracica agravou-se
e surgiram calafrios e febre, sendo introduzido merope-
nem (Figura 1). Optou-se pela interrupcao da gestacao
com 34 semanas e dois dias. O parto cesariano sob ra-
quianestesia foi feito sem anormalidades. No mesmo
procedimento foi realizada salpingotripsia bilateral.

O recém-nascido vivo pesou 2,590 kg e mediu
45 c¢m, com exame clinico normal. A paciente foi
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acompanhada nas primeiras 24 horas pds-parto sob
terapia intensiva.

Evoluiu com melhora significativa dar dor toraci-
ca e dispneia ap6s o parto. Recém-nascido recebeu
metadona devido a sindrome de abstinéncia neona-
tal e apresentou evolucao favoravel, com retirada pro-
gressiva da medicacao.

A alta da paciente ocorreu seis dias ap6s o parto,
sendo iniciada a administracao de hidroxiureia dois
meses apos o parto.

l.
Figura 1 - Radiografia de torax realizada na Unidade
Coronariana um dia ap6s internacdo, evidenciando
infiltrado inflamatério em base pulmonar esquerda.

DISCUSSAOQ

Os avancgos na area de Ginecologia e Obstetricia
associados ao aumento na expectativa de vida da pa-
ciente com DF, observados nas tltimas décadas, pro-
piciam que a gravidez em pacientes drepanociticas
ocorra sem complicagdes maternofetais.

Entre as complica¢oes da DF, a STA representa
a segunda maior causa de morbidade e hospitaliza-
cao e é considerada a causa mais comum de morte
nessas pacientes. A sindrome toracica é, em geral,
precedida por crise algica, acompanhada por sin-
tomatologia de vias aéreas superiores, em que pre-
dominam dor toracica, hipoxemia e novo infiltrado
em bases pulmonares. Pelo elevado risco de evoluir
para sindrome do desconforto respiratério do adul-
to e morte, a identificacao de STA deve ser precoce,
para que o tratamento seja instituido o mais rapida-
mente possivel.

O tratamento da STA consiste em altas doses de
opioides para controle adequado da dor, fisioterapia
respiratoria, antibioticoterapia de amplo espectro,
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hidratacao e exsanguineotransfusao, com o objetivo
de diminuir a porcentagem de HbS. Além disso, se
houver evidéncia clinica de trombose venosa ou se
novas areas do pulmao forem afetadas, deve ser ins-
tituida a anticoagulacao venosa. A hidroxiureia pode
prevenir a recorréncia de STA, mas nao deve ser usa-
da durante a gravidez.

E de fundamental importancia o acompanha-
mento de gestantes drepanociticas em servico de
pré-natal de alto risco com equipe multidisciplinar
capacitada, que compartilhe com a paciente e sua
familia os cuidados necessarios para que a gravidez
seja adequada, para que a identificacao de sinais e
sintomas precoces de alguma das complicagoes da
DF seja realizada e assim possa ser prevenida ou re-
duzida a mortalidade materno-fetal.

REFERENCIAS

1. Brasil. Ministério da Saide. Secretaria de Atengao a Satde, De-
partamento de Atencao Especializada. Manual de eventos agu-
dos em doenga falciforme. Brasilia: Ministério da Satde; 2009.

2. Cardoso PSC.Estudo das complicagoes e fatores determinantes de

6bito materno e Near Miss em gestantes com doenca [dissertagao].
Belo Horizonte: Faculdade de Medicina da UFMG;2012.135 p.

3. Correa MD, Mello VH, Aguiar RALE, Correa Jinior MD. Nog¢oes

Praticas de Obstetricia. 14* ed. Belo Horizonte: Coopmed;2011.

4. Costa VME Gravidez na paciente com doenca falciforme: resul-

tados maternos e perinatais [dissertagao]. Belo Horizonte: Fa-
culdade de Medicina da UFMG;2012. 92 p.

5. Gladwin MT, Elliott V. Pulmonary complications of Sickle Cell

Disease. N Engl J Med. 2008; 359(21):2254-65.

6. Brasil. Ministério da Saude, Faculdade de Medicina da Univer
sidade Federal de Minas Gerais, Nupad, Fundagao Hemominas,
Cehmob. Projeto Aninha: manual de acompanhamento da ges-
tante com doenca falciforme. Belo Horizonte: Nupad; 2009.

7. Villers MS,Jamison MG, De Castro LM, James AH. Morbidity asso-
ciated with sickle cell disease in pregnancy. Am J Obstet Gyne-
c0l.2008 Aug; 199(2):125.e1-5.

Rev Med Minas Gerais 2014; 24 (Supl 11):S77-S79

19



RELATO DE CASO

Lesao cervical por linha de cerol:
relato de caso

! Académico (a) do curso de Medicina da Faculdade de
Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —

UFMG. Belo Horizonte, MG - Brasil.

2 Médico. Professor de Cirurgia da Universidade Federal
de Minas Gerais — UFMG. Belo Horizonte, MG — Brasil.

80

Instituigao:
Faculdade de Medicina da UFMG
Belo Horizonte, MG — Brasil

Autor correspondente:
Ana Jilia Furbino Bicalho
E-mail: cir@medicina.ufmg.br

Cervical injury cerol line: a case report

Ana Julia Furbino Bicalho!, Lais Munhoz Soares!, Larissa Rodrigues Freesz!, Luanna Rocha Vieira Martins!,
Nilder Nister Reis Alves Junior!, Thais Salles Aratjo!, Thales Cabral!, Wilson Luis Abrantes?

RESUMO

O uso de cerol em linhas de pipa é pratica comum no Brasil e responsavel por aciden-
tes, algumas vezes fatais. Sua associacao com lesao cervical é comum e responsavel
por grande morbimortalidade, por afetar regiao que abriga estruturas essenciais para
a vida. Este relato objetiva alertar para a gravidade dessa prética, proibida por lei, e
ajudar a conscientizar sobre o risco e gravidade de seu uso.

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

ABSTRACT

The use of wax in kite lines is common practice in Brazil and responsible for accidents,
sometimes fatal. His association with cervical injury is common, and responsible for
much morbidity and mortality by affecting the region that houses essential structures for
life. This report aims to draw attention to the seriousness of this practice prohibited by
law, and help raise awareness about the risk and severity of its use.

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

INTRODUCAO

Cerol é o nome atribuido a mistura de cola com vidro moido (ou limalha de
ferro) aplicado em linhas de empinar pipas. A cola serve como aglomerante € o
po6 de vidro ou de ferro como abrasivo resulta em linha extremamente cortante.
No Brasil, empinar pipa constitui folguedo que ocorre principalmente nos meses
de junho e julho, sendo o cerol usado para disputas entre criancas e adolescentes
com o objetivo de cortar a linha da pipa do outro. Esse periodo coincide com a
maior incidéncia de acidentes envolvendo o uso de cerol,! muitos deles fatais, prin-
cipalmente com motociclistas e pedestres. Os casos mais graves geralmente sao
os acidentes em que a linha de cerol atinge a regiao cervical. Ocorreram em Belo
Horizonte, entre 2005 e 2009, 211 casos de ferimento por linha de cerol em quem
a manuseava e em terceiros. Seu uso é proibido por lei em muitos municipios,
inclusive Belo Horizonte.

Este relato alerta para o risco do uso da linha de cerol, reavalia o atendimento e
a abordagem particular do caso descrito e que podem ter contribuido para o desfe-
cho desfavoravel.
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Paciente feminino foi atingida por linha de cerol
enquanto conduzia motocicleta em avenida, com ve-
locidade de cerca de 60 km/h, tendo evoluido com
lesao cortopenetrante extensa cervical anterior. Nao
foi realizado atendimento priméario a vitima, sendo
conduzida por populares ao Hospital Risoleta Tolen-
tino Neves. Houve perda de consciéncia por pelo me-
nos cinco minutos apos o trauma.

A admissdo hospitalar, encontrava-se incons-
ciente, com ritmo cardiaco regular com frequéncia
de 26 bpm e pulso ausente. Apresentava ferida de
aproximadamente 12 cm na zona 1 cervical, com
extenso sangramento bilateral e lesao de traqueia,
imediatamente inferior a cartilagem cricoide. A via
aérea foi aspirada e feita intubacao direta no orificio
de lesao da traqueia, ao mesmo tempo em que foi
iniciada massagem cardiaca e compressao dos vasos
sangrantes na regiao cervical. Realizada ressuscita-
¢ao volémica com cristaloide e sangue O negativo e
administrada epinefrina. Foi imediatamente excluida
lesao de cardtida e encaminhada ao bloco cirtrgi-
co. Realizada toracotomia anterolateral a esquerda,
para clampagem da artéria aorta e ligadura das veias
jugulares, externa esquerda e interna direita e feita
traqueostomia dois anéis abaixo do nivel da lesao.
A ressuscitagcao volémica requereu 3.000 mL de con-
centrado de hemacias, sete bolsas de plaquetas e
1.400 mL de plasma. Manteve-se dependente de no-
repinefrina, para obter pressao arterial sistémica de
98/48 mmHg. Faleceu cerca de 12 horas ap6s.

DISCUSSAOQ

O pescoco é regiao de anatomia complexa, con-
tendo estruturas neurovasculares, ventilatorias e di-
gestivas confinadas em pequeno espaco.” As lesoes
cortopenetrantes nessa regiao sao, por isso, poten-
cialmente fatais e exigem ac¢ao imediata, com trans-
porte rapido a centro de trauma.

O trauma penetrante de pescoco é descrito de
acordo com a zona da lesao, em trés zonas:[: € a mais
caudal e inclui a base do pescoco e entrada toracica.
Estende-se a partir do manubrio e claviculas a cartila-
gem cricoide e contém a vasculatura toracica; artérias
carétidas, vertebrais e proximais; apices dos pulmoes;
traqueia; esofago; medula espinhal e ducto toracico.
E a regiao de maior risco de ao ser lesada provocar a
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morte de forma instantanea, devido a natureza das le-
soes vasculares e aos riscos inerentes as exploragcoes
cirtrgicas.” Esta foi a regidao acometida na paciente
deste relato; II: vai da cartilagem cricoide até o angulo
da mandibula e contém as veias jugulares, artérias ca-
rétidas e vertebrais comuns e ramos internos e exter-
nos das artérias carétidas; traqueia; esofago; laringe e
na medula espinal; III: inclui a regiao acima do angulo
da mandibula até a base do cranio e contém a faringe,
as veias jugulares, as artérias vertebrais e a parte dis-
tal das artérias cardtidas internas.®'

A lesao penetrante cervical € muito grave e pode
descompensar rapidamente o paciente. Sua aborda-
gem, por isso, requer atendimento pré-hospitalar ade-
quado e transporte seguro, o que nao ocorreu neste
caso, em que a paciente foi conduzida por populares
ao servico de pronto-socorro. O manejo inicial do pa-
ciente submetido a lesao cervical deve seguir o pro-
tocolo padrao, com destaque para a importancia de
obter via aérea pérvia.*1® A avaliagcdo cirtrgica pre-
cisa ser imediata a chegada do paciente ao pronto-
-socorro. O estado de choque requer realizacao de
toracotomia de emergéncia e as feridas nao devem
ser exploradas na sala de emergéncia, mas no cen-
tro cirtrgico.® A principal causa de hemorragia nesse
tipo de lesao envolve a carétida,® sendo, portanto, de
gravidade maxima, o que exige abordagem eficiente.

A prevencao primaria desses acidentes requer a
conscientizacao de jovens e criangas para o perigo
do uso de linha com cerol. E obrigatéria, segundo
a Resolugao 356 do Conselho Nacional de Transito
(CONTRAN), a instalacao de antenas de protecao na
parte dianteira da motocicleta, o que € eficaz na pre-
vencgao desse tipo de sinistro.

O atendimento médico organizado também mini-
miza a morbimortalidade, por diminuir o tempo de
atendimento e melhorar sua qualidade.

CONCLUSAOQ

O uso de linha de cerol para empinar papagaio
no Brasil é pratica comum, apesar de perigosa e com
alto risco de provocar lesoes potencialmente fatais. A
elaboracao de leis que proibem seu uso nao foi sufi-
ciente para impedir esses acidentes, sendo necesséa-
ria conscientizacao da populacao e mais vigilancia
contra seu uso, para impedir que continue provo-
cando Obito ou sequelas graves. O atendimento de
vitimas com lesao cervical € muito delicado e exige
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atendimento imediato por profissionais capacitados
em centro com recursos terapéuticos adequados
para minimizar sua morbimortalidade.
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RELATO DE CASO

Diagnostico diferencial de dor toracica:
relato de caso

Differential diagnosis of thoracic pain: a case report
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RESUMO

A queixa de dor toracica é frequente em unidades de pronto-atendimento. Sua
elevada prevaléncia e potencial morbimortalidade requerem que sua abordagem
seja eficiente para que o desfecho seja favoravel, impedindo sequelas e morte
precoce. Este relato discute a dificuldade de estabelecer o diagndstico rapido de
infarto agudo do miocéardio, como alerta para a dificuldade, em algumas situacoes,
de definir a etiopatogenia da dor toracica atipica, com prejuizo para o progndstico
da sindrome coronariana.

Palavras-chave: Dor no Peito; Angina Instavel; Infarto; Sepse; Idoso.

ABSTRACT

A complaint of chest pain is common in Emergency Care Units. Its high prevalence and
potential morbidity require that their approach is efficient so that the outcome is favor-
able, preventing sequels and premature death. This report discusses the difficulty of
establishing a rapid diagnosis of acute myocardial infarction, to warn of the difficulty, in
some situations, to define the pathogenesis of atypical chest pain, a loss for the progno-
sis of coronary syndrome.

Key words: Chest Pain; Angina, Unstable; Infarction; Sepsis; Aged.

INTRODUCAO

A dor toracica é queixa comum nas salas de emergéncia de todo o mundo. Co-
mumente, 0 maior temor dos pacientes — e muitas vezes dos proprios médicos — € o
diagnéstico de infarto agudo do miocardio (IAM). No Brasil, as doencas do apare-
lho circulatério foram responsaveis, em 2013, por 1.131.661 internagoes hospitalares.
E em 2011 as doencas isquémicas cardiacas provocaram 103.486 mortes.!

A alta prevaléncia e significativa morbimortalidade requerem que a abordagem
inicial de pacientes que procuram servico de emergéncia clinica, devido a dor to-
racica, deve procurar confirmar ou afastar o diagnoéstico de sindrome coronariana
aguda (SCA), entretanto, 10 a 15% desses pacientes apresentam IAM.?

E necessério expandir o diagnéstico diferencial da dor toracica para que outras
etiopatgenias possam compor o elenco de suas possiveis causas,’ como: afecgoes
cardiacas (estenose aortica, aneurisma dissecante de aorta e angina do peito, por
exemplo) e nao cardiacas (embolia pulmonar, pneumonia, herpes zoster, afeccoes
da parede toracica e digestivas).
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Em alguns casos, a dor toracica com manifesta-
¢ao atipica, especialmente comum em idosos, consti-
tui importante fator confusional do diagnéstico, atra-
sando a instituicao da terapéutica mais adequada.

Neste relato descreve-se um possivel diagnoéstico
inicial de IAM que retardou o tratamento de proces-
so infeccioso pulmonar, possivelmente contribuindo
para a evolucao do paciente para choque séptico.
Evidenciam-se as dificuldades e a relevancia de ca-
sos de possiveis manifestacoes atipicas de dor tora-
cica em SCA.

RELATO DO CASO

Paciente de 63 anos de idade, masculino, com
hipertensao arterial sistémica e diabetes mellitus e
trés episodios prévios de infarto agudo do miocéardio
(IAM) foi encaminhado pelo Servi¢o de Atendimento
Mével de Urgéncia (SAMU) a Unidade Basica de Sai-
de (UBS) com dor toracica de moderada intensidade,
em aperto, intensificada trés horas antes da primeira
avaliacao e dispneia. Admitido na terapia intensiva
com pressao arterial média (PAM) de 55 mmHg e
considerado em evolucao de SCA.

Apresentava-se com: sudorese, frequéncia respi-
ratéria de 34 irpm e cardiaca de 115 bpm, tiragem
intercostal, crepitacoes pulmonares difusas, satura-
¢ao de oxigénio de 94% em mascara facial a 8 L/min,
pressao arterial sistémica de (PA) 75 x 50 mmHg,
terceira bulha, perfusao capilar periférica de trés
segundos, abdome livre. O eletrocardiograma apre-
sentava sinais de sobrecarga ventricular esquerda,
inversao de onda T em D1 e aVL, ma-progressao de
R em parede anterior; supradesnivelamento de ST, de
2 mm em V2 e 2,5 mm em V3, interrogado como al-
teracao antiga. O paciente evoluiu com insuficiéncia
cardiaca isquémica e edema agudo de pulmao, sen-
do submetido a intubacao orotraqueal e ventilacao
mecanica, monitorizacdo invasiva da PA e acesso
venoso central. Foram iniciadas aminas vasoativas
(norepinefrina e dobutamina), acido acetilsalicilico
(AAS) e clopidogrel. Manteve-se com instabilidade
hemodinamica, diminui¢ao do volume urinario e dis-
tensao abdominal.

Os exames complementares revelaram, a radio-
grafia de térax, consolidagoes bibasais; proteina C
reativa, elevada; leucocitose com desvio para a es-
querda (37% de bastonetes); hiperlactacidemia (3,3
mmol/L); e troponina negativa.
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Considerada a possibilidade de nao se tratar de
SCA, mas de choque séptico de origem pulmonar.
Introduzida antibioticoterapia endovenosa com amo-
xicilina/clavulanato de potdssio e claritromicina e co-
letadas amostras para cultura microbiolégica.

Permaneceu febril e instavel hemodinamicamen-
te, evoluindo para 6bito ap6s aproximadamente 40
horas de sua admissao na unidade de emergéncia.

DISCUSSAOQ

Sepse € definida como a sindrome de resposta in-
flamatoria sistémica relacionada a causa infecciosa
documentada ou presumida. No choque séptico, a
sepse cursa com hipotensao e hipoperfusao tecidual
refrataria a ressuscitacao volémica, com necessidade
de uso de agentes vasopressores. Apesar da reducao
da mortalidade global associada a sepse nos ltimos
anos, ela ainda é elevada, sendo de 20% nos casos de
sepse grave e 40 a 70% nos casos de choque séptico.
Os pacientes sépticos tém cinco vezes mais chances
de evoluir para o 6bito quando comparados a pacien-
tes com IAM ou acidente vascular encefélico.*

As manifestagoes clinicas sao variadas e depen-
dem das condig¢oes prévias de saide do paciente, da
idade e etiologia da sepse. O diagnoéstico precoce da
sepse grave € fundamental para reduzir a mortalida-
de resultante da disfuncao multipla de 6rgaos que,
por sua vez, associa-se a alteragoes microcirculato-
rias e mitocondriais.?*

A pneumonia adquirida na comunidade (PAC) é
a causa mais comum de sepse grave de origem ex-
tra-hospitalar, sendo o S. pneumoniae o agente infec-
cioso mais frequentemente identificado.® A PAC pode
cursar com tosse, febre, expectoracao, dor toracica e
dispneia. O exame de paciente com pneumonia pode
revelar taquipneia, taquicardia, hipotensao e crepita-
¢oes localizadas. Os achados da histéria e do exame
fisico nao conseguem boa acuracia no diagnostico de
PNM, sendo necessaria propedéutica complementar.

A dificuldade diagnoéstica ficou evidente neste
caso, visto que a sintomatologia apresentada como
dor toracica, dispneia e crepitacoes em bases pulmo-
nares pode estar presente em [AM complicado com
congestao pulmonar. A histéria de trés IAMs prévios
levou a suspeicao inicial de novo caso de SCA, atra-
sando o diagnostico da infecgao.

A terapia precoce da sepse a ser concluida nas
trés primeiras horas inclui coleta de hemocultura,



antibioticoterapia de amplo espectro na primeira
hora, ressuscitacao volémica e medida da lacta-
cidemia.* A terapia antimicrobiana precoce e de
amplo espectro é dos principais pontos no manejo
inicial do paciente séptico, visto ser determinante
primario na reducao da mortalidade. Neste relato,
como a primeira hipotese diagnostica se tratava
de afeccao cardiovascular, a antibioticoterapia foi
postergada, o que pode ter contribuido para o des-
fecho desfavoravel.

O raciocinio clinico requer considerar ampli-
tude de possibilidades diagnoésticas, mesmo que a
histéria clinica e o exame fisico conduzam para a
especificidade de um problema, o que requer con-
tinua vigilancia, questionamento sobre possibilida-
des etiopatogenéticas variadas e sempre conside-
rar concausas e riscos de cada paciente em todos
os momentos de sua evolucgao.

Diagnéstico diferencial de dor toracica: relato de caso

CONCLUSAOQ

Este relato alerta para a dificuldade de estabele-
cer o diagnostico rapido de dor torécica, em que o
infarto agudo do miocérdio pode ser considerado re-
levante e dificultar o estabelecimento de outras cau-
sas também importantes e que requerem intervencao
rapida e correta.
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RESUMO

O crescimento intrauterino restrito (CIUR) é definido pelo peso fetal abaixo do
percentil 10 para a idade gestacional (IG). Constitui-se em importante fator de mor-
bimortalidade perinatal e relaciona-se a aporte materno inadequado de nutrientes e
oxigénio; funcionamento placentario inadequado; e lesao fetal direta. O tabagismo é
fator determinante do CIUR. Este relato de CIUR associado ao tabagismo com 6bito
fetal alerta para os riscos associados ao tabagismo, com especial referéncia para a
gravida e seu concepto.

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

ABSTRACT

Is defined fetal weight below the 10th percentile for gestational age (GA). It constitutes
an important factor for perinatal and relates to inadequate maternal supply of nutrients
and oxygen morbidity and mortality; inadequate placental function; and direct fetal
injury. Smoking is determinant of IUGR. This report of IUGR associated with smoking
with fetal death warns of the risks associated with smoking with special reference to the
pregnant woman and her fetus.

Key words: Embryonic and Fetal Development; Smoking; Indicators of Morbidty and Mortality.

INTRODUCAO

O crescimento intrattero restristo (CIUR) é importante causa de morbimortalida-
de perinatal e associa-se ao aumento da incidéncia de doencgas cronicas e reducao
do desenvolvimento psicomotor fetal."? Possui incidéncia entre 3 e 7% dos partos
nos Estados Unidos da América e que esta em ascensao na ultima década. Suas
caracteristicas sao pouco conhecidas no Brasil.?

E definido como o crescimento intratitero abaixo do percentil 10 para a idade
gestacional (segundo a curva de Lubchenco).

Associa-se a causas maternas, fetais e placentarias, destacando-se, entre as cau-
sas maternas, a hipertensao arterial sistémica cronica, o diabetes mellitus, o tabagis-
mo, o alcoolismo e o uso de outras substancias.

Ha 11,2 milhoes de mulheres tabagistas no Brasil, sendo que 90% delas se tornam
fumantes na juventude, com incidéncia mais elevada entre 20 e 49 anos de idade,
sendo comum sua associagdo com a gestagao.*
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Este relato apresenta o CIUR com morte fetal
associada presumivelmente ao tabagismo, como
alerta sobre suas consequéncias deletérias para a
satde humana.

RELATO DE CASO

Paciente de 21 anos de idade, primigesta, idade ges-
tacional 40 semanas e seis dias pela ultrassonografia
(US com IG 15 + 5 em 26/09), com duas consultas de pré-
-natal. Procurou o Pronto-Socorro do Hospital das Clini-
cas da Universidade Federal de Minas Gerais devido a
perda, ha 10 dias, de liquido amniético. Referia reducao
da movimentacao fetal sem sangramento genital ou sin-
tomatologia urindria. Negava comorbidades, alergia me-
dicamentosa e alcoolismo. Tabagista, de 10 cigarros/dia.

Alguns dos exames realizados em seu pré-natal
apresentavam: HIV, VDRL, HbsAg nao reatores, toxo-
plasmose imune, exame de urina (caracteres gerais,
elementos anormais, sedimentoscopia) negativo.

Seu peso era de 75 kg, estatura 1,72 cm, pressao
arterial sistémica de 136/66 mmHg, frequéncia cardi-
aca de 90 bpm e respiratoria de 18 irpm, temperatura
axilar 36,2°C, batimento cardiaco fetal 120 bpm, altu-
ra uterina 32, dinamica uterina 207/10/2, colo fecha-
do, sem saida de liquido, sangramento ou secrecao,
membranas integras.

Auscultado BCF na cardiotocografia, com bradicar-
dia persistente e feto hiporreativo. A ultrassonografia re-
velou oligoidramnio, BPF 4/8. Indicado parto cesariano
de urgéncia. Feto nasceu com 1.985 gramas, em parada
cardiorrespiratoria e banhado em meconio espesso e
em grande quantidade aspirada na traqueia. Realizada
massagem cardiaca e epinefrina no tubo orotraque-
al e mais duas vezes em cateter venoso, cateterizada
veia umbilical. Feita infusao rapida de 50 mL de NaCl
0,9%. Mantidas manobras de reanimacgao por mais 20
minutos, sem qualquer recuperacdo. Considerado o
feto natimorto, visto que nasceu sem qualquer sinal de
vida. Conversado com os pais sobre o natimorto, que
o receberam antes de ser encaminhado para a andlise
anatomopatoldgica, discutidas as dividas e a agonia da
familia, com o apoio psicoldgico e social necessario.

A anélise anatomopatoldgica revelou placenta mo-
nocorionica medindo 18x17x2,5 cm e pesando 490 gra-
mas com cordoes e anexos. O cordao possuia insercao
central, de coloracao acastanhada e consisténcia elas-
tica, medindo 72 cm de comprimento e com aspecto
edematoso. Ao corte, apresentava duas artérias e uma

Crescimento intrauterino restrito e tabagismo: relato de caso

veia, com congestao venosa e membranas acastanha-
das. O disco apresentava-se em forma circular. A face
fetal era acastanhada, com vasos visiveis de distribui-
¢ao magistral; e a materna, vinhosa com lobulos lace-
rados e fusionados, vendo-se coagulos aderidos, mi-
crocalcificagoes e areas palidas. Ao corte, a superficie
estava pardo-vinhosa, esponjosa e com areas branca-
centas. A maturacao placentdria era adequada e com
peso abaixo do percentil 10 para a idade gestacional,
com infartos comprometendo 15% do parénquima, au-
mento dos nos sinciciais, deposicao intervilositaria de
fibrina e calcificagoes distroficas; cordao umbilical e
membranas sem alteragcoes. A paciente recebeu alta
hospitalar dois dias depois, em puerpério fisiologico.

DISCUSSAD

O desfecho deste relato expressa uma das com-
plicacoes mais temidas do CIUR, que € o 6bito fetal.
E importante distinguir o feto pequeno para a idade
gestacional (PIG) do CIUR, jA que nem sempre ha
equivaléncia entre os termos. Aproximadamente 25
a 60% dos recém-nascidos PIG (peso abaixo do P10)
nao tém CIUR, quando considerados os fatores: pari-
dade, peso e altura dos pais; e nao possuem aumento
da morbimortalidade. No PIG sem CIUR o baixo peso
é constitucional. Este relato nao se trata de feto PIG
constitucional, visto que ele sofreu graves complica-
¢oes do baixo peso e a gestacao apresentou fatores
de risco importantes para o CIUR. A estatura da mae
nao se constitui fator determinante, ja que a relacao
do PIG é intensa quando a estatura materna é menor
que 160 cm, especialmente se menor que 150 cm.’

O tabagismo pode ter exercido mais influéncia no
desfecho da gestacao da paciente por sua agao dose-
-dependente de reducao do peso fetal e de aumento
da incidéncia de: aborto espontaneo, placenta prévia
e parto pré-termo. A nicotina e seu metabdlito, a co-
tinina, atravessam a placenta e possuem acao téxica
direta no feto, embora seu mecanismo de atuagao nao
seja completamente elucidado. A nicotina é potente
vasoconstritor, o que contribui para o menor fluxo
sanguineo para o Utero e a placenta. A placenta de
gestantes tabagistas apresenta-se com menos nimero
de mitoses de citotrofoblastos, o que pode acarretar
distarbios placentarios e do crescimento fetal.® Nao foi
possivel quantificar exatamente a carga tabagica da
paciente, entretanto, sabe-se que inexistem niveis se-
guros para o tabagismo durante a gestacao. O nimero
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de gestantes tabagistas ainda é elevado. Estudo reali-
zado no Rio Grande do Sul em 2007, com 700 gestantes
de risco habitual, revelou que 23% eram tabagistas.’

Outro fator importante na evolugcao da gravidez
dessa paciente foi o acompanhamento pré-natal
constituido por duas consultas, enquanto o minimo
recomendado é de seis consultas para gestacao de
risco habitual.” O cuidado pré-natal influencia bene-
ficamente o crescimento intrauterino, por permitir a
identificacao e o tratamento de complicagoes da ges-
tagcao e a eliminacao ou reducao de fatores de risco
modificaveis, como o tabagismo.

E provavel, neste caso, que o feto se encontrava
em sofrimento cronico, ja que seu crescimento estava
comprometido. O ultrassom constatou oligoidramnio;
a cardiotocografia identificou bradicardia persistente.
Encontro de feto hiporreativo suscitou a possibilidade
de sofrimento fetal agudo, o que foi confirmado pelo
perfil biofisico fetal, com nota quatro em oito, sendo
indicado parto cesariano de urgéncia.

O feto foi retirado sem sinais vitais e as manobras
de reanimacao nao surtiram efeito, sendo observada
em sua traqueia a presenca de meconio espesso, 0O
que endossa o seu comprometimento grave. O exame
macroscopico da placenta ap6s a dequitacao é man-
datério e algumas condicoes maternas e fetais indi-
cam o seu exame anatomopatolégico, como:® diabetes
mellitus, pré-eclampsia, eclampsia, pés-maturidade,
historia de perda reprodutiva, oligoidramnio, infeccao,
historia de uso de drogas, descolamento prematuro de
placenta, morte fetal, gemelaridade, prematuridade,
hidropisia, eliminagao de meconio, apgar menor ou
igual a 3 no quinto minuto, distirbio neuroldgico e sus-
peita de infeccao. O desfecho dessa gestacao indicou
o estudo anatomopatolégico da placenta, como: morte
fetal e oligoidramnio. Alteragcoes morfoldgicas sao fre-
quentemente relacionadas ao CIUR, como redugao do
peso e de volume e infartos placentarios, deposicao de
fibrina pervilosa e microcalcificacoes, vilosite cronica
e alteracoes vasculares (BAZAGA et al., 2009). A ana-
lise da placenta evidenciou algumas alteracoes tipicas
do CIUR e efeitos deletérios do tabagismo.

CONCLUSAOQ

O tabagismo constitui risco para a satde em to-
das as faixas etarias, incluindo na vida intrauterina.
Este relato descreve o 6bito fetal decorrente de efei-

tos deletérios do tabaco e a sua relacao com o CIUR
e a inviabilidade fetal. Constitui alerta para que todo
esforco continue a ser dedicado a luta antitabagica
e por melhores condi¢oes de atencao a saide. Neste
relato, o sinergismo “tabagismo-pré-natal descuida-
do” foi fator plenamente evitavel, que contribuiu para
o desfecho desfavoravel da gestacgao.
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Leucemia mieloide aguda na gravidez:
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Acute myeloid leukemia in pregnancy: a case report
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RESUMO

A leucemia mieloide aguda (LMA) é rara na gravidez, com alto risco de morte materno-fetal. E ' Académico (@) do Curso de Medicina da Faculdade
. . de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —

pouco conhecida sobre como deve ser abordada. Este relato descreve gestante adulta jovem UFMG. Belo Horizonte, MG — Brasil.
que desenvolveu LMA em volta da 25° semana de idade gestacional. Foi submetida & quimiote- ~ *Médico. Doutor em Obstetricia. Coordenador clinico

R L. _ B _ . da Maternidade do Hospital das Clinicas da UFMG.
rapia e a varias transfusoes sanguineas. Na 28* semana de gestagao evoluiu com parto normal,  professor adjunto do Departamento de Ginecologia
coetaneo a plaquetopenia grave, significativamente abaixo do valor seguro para a continui- eBSES:;:?C; ia Iﬁ’émgi‘::lde medicina da UFMG.

. . . ~ . .. 124 N - 11,

dade do procedimento. O parto evoluiu sem intercorréncias ou sangramento mais intenso do
que o habitual e a crian¢a nasceu sem malformacoes visiveis. Ambos precisaram de cuidados

em unidade de terapia intensiva. O desfecho desfavorével é frequente em casos similiares.

Palavras-chave: Leucemia Mieloide Aguda; Gravidez; Quimioterapia; Transtornos da Coa-
gulacao Sanguinea.

ABSTRACT

Acute myeloid leukemia (AML) is rare in pregnancy, with great risk of maternal-fetal death.
It is little known about how it should be addressed. This report describes a young adult
pregnant woman who developed AML around the twenty-fifth week of gestation. She under-
went chemotherapy, and multiple blood transfusions. In the twenty-eighth week of gestation
progressed with normal birth coetaneo to severe thrombocytopenia, significantly below the
safe to continue the procedure value. The delivery was uneventful or bleeding more intense
than usual, and the child was born without hardly visible formations. Both needed care in
the intensive care unit. The unfavorable outcome is frequent in similiar cases.

Key words: Leukemia, Myeloid, Acute; Pregnancy; Drug Ttherapy; Blood Coagulation Disorders.

INTRODUCAO

A leucemia mieloide aguda (LMA) afeta as células sanguineas imaturas da linha-
gem mieloide, causando superproducao de blastos atipicos, o que impossibilita a
formacao das células sanguineas normais.!

A idade média de diagnéstico de LMA é de 68 anos.? Na populagao geral, em
média, observam-se trés casos de LMA a cada 100.000 pessoas. Em gestantes, essa
incidéncia reduz para uma em cada 75.000? a 100.000° gestacoes. A baixa incidéncia

. : s s AAan. Institui¢ao:
na gravidez justifica a escassez de dados sobre sua abordagem, com poucas eviden- o e | s da UFMG
cias que autorizem protocolo padrao de conduta para essas pacientes. Belo Horizonte, MG ~ Brasil

Este relato descreve gestante adulta jovem, com LMA em sua quarta gestagao, com  Autor correspondente:
Mario Dias Corréa Jinior

o objetivo de ampliar a discussao de como deve ser a sua abordagem mais adequada.  E-mail: gob@medicina.ufmg.br
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CASO CLIiNICO

MBC, 22 anos de idade, paridade G4Pc2A1, admiti-
da no Hospital das Clinicas da UFMG (HC-UFMG) em
12/02/2014, com 25 semanas e trés dias de idade ges-
tacional, encaminhada do Hospital Sofia Feldman,
para esclarecimento de trombocitopenia e aumento
da temperatura corpérea. Apresentava os seguintes
exames complementares em seu cartao de pré-natal
(10/02/2014): hemoglobina (Hb) 3,1x103/mm?; hema-
tocrito (Ht) 9,8%; leucocitos globais (LG) 1.000/mms3;
plaquetas (PIt) 12x103/mm3.

Foi submetida a hemotransfusao imediata e iden-
tificada LMA. Os exames laboratoriais revelaram: Hb
6,12x103/mm3; LG 1350/mm3; segmentares: 318/mm3;
blastos 381/mm?3; Plt 38x103/mm3; mielograma com
26% de blastos; e imunofenotipagem indicativa de
linhagem mieloide.

Realizou o primeiro ciclo de quimioterapia (QT)
de inducao com citarabina associada a doxorrubicina
por sete dias a partir de 17/02, tendo sido repetido o ci-
clo, posteriormente. Evoluiu durante esse periodo com
neutropenia febril, quando foi iniciada antibioticotera-
pia. Submetida a varias hemotransfusdes nesse peri-
odo, devido a indices hematimétricos insatisfatorios.

Manteve as alteracoes clinico-laboratoriais até as
28 semanas e dois dias de gestagao, quando apresen-
tou, na madrugada de 04/03, aumento das contragoes
e dilatacao cervical, antes que se pudesse realizar a
tocolise. Apresentava: Hb 6,6x103/mm?3; Ht 18,6%/
mm?3; e Plt 6x103/mm?3.

Iniciados corticoterapia e sulfato de magnésio e
mantidas transfusdes de plaquetas e antibioticotera-
pia, sendo suspensa a alimentacao. Evoluiu com parto
por via vaginal as 9:50 horas de 04/03, observando-se
desprendimento de feto pélvico, feminino, apgar 7/8,
assistido adequadamente. A dequitacao placentaria
foi espontanea. Realizada curetagem uterina sob se-
dacgao venosa e sutura de septo vaginal lacerado, sem
intercorréncias e com sangramento habitual. O pos-
-parto foi realizado em unidade intensiva e a crianga
acompanhada em unidade intensiva neonatal.

DISCUSSAQ

A LMA representa mais de dois ter¢os das leuce-
mias que ocorrem durante a gravidez.! Constitui-se
em evento dramatico, que coloca a paciente, sua fa-
milia e 0 médico frente a situagao extrema: em mes-
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ma paciente convivem a ameaca de morte e o surgi-

mento de nova vida.

As decisoes tomadas no caso em questao fomen-
tam varios aspectos éticos e cientificos, especialmente:
= interferéncia da gravidez na LMA: nao ha influ-

éncia favoravel ou desfavoravel da gestacao sobre

a LMA, entretanto, observa-se dissimulacao em re-

lagcao a sintomatologia da leucemia, pela condicao

fisiologica da gestacao, especialmente pela fadiga

e anemia, o que pode atrasar o seu diagnostico.’

Atrasos ou modifica¢oes na terapia para asse-
gurar o nascimento de crianca saudavel podem
afetar negativamente o prognéstico da mae. A
conduta mais recomendada é a interrupcao da
gestacao quando o diagnoéstico ocorre no primei-
ro trimestre,>® entretanto, quando acontece no
segundo e terceiro trimestres, deve-se usar o mes-
mo esquema de quimioterapicos administrados
as nao gravidas, sendo que o risco de teratogeni-
cidade se mantém dentro da faixa usual.’” A taxa
de sobrevivéncia de gravidas € a mesma de nao
gravidas quando € seguida essa conduta.

A LMA pode ter remissao espontanea ao tér-
mino da gestacao, apesar de ser aceita entre os
especialistas a nao interferéncia da gravidez so-
bre o seu curso.?

Neste relato o diagnéstico foi realizado na 252
semana e nao estava indicada a interrupg¢ao da
gestacao. A quimioterapia foi a tnica medida te-
rapéutica adotada.

= interferéncia da LMA na gravidez: a LMA na gra-
vida aumenta o risco de abortamento, crescimento
intrauterino restrito, prematuridade, 6bito fetal e
mortalidade perinatal.>? Esses efeitos podem estar
relacionados a gravidade da anemia, da coagulagao
intravascular disseminada e com o prejuizo das tro-
cas placentarias pela hemoconcentragao.” A LMA
também é responsavel por alto indice de cesareas
e, em relacao as complicagoes maternas do proce-
dimento, podem-se observar problemas decorren-
tes das alteracOes nas séries hematologicas. Porém,
a maioria dos casos evolui sem complica¢oes.!

Neste relato, a paciente evoluiu com parto pre-
maturo, por via vaginal, com sangramento habitu-
al. O recém-nascido (RN) apresentou apgar 7/8 e
teve boa evolucao neonatal.

n efeitos fetais: os efeitos da LMA no feto podem
ser divididos em: a) possibilidade de transmissao
de células malignas maternas para o feto; b) méa-
-condicao geral materna afetando o desenvolvi-



mento fetal; ¢) efeitos da QT no feto. Ha relato de
encontro de células leucémicas maternas em RN
de gestante com LMA! e, apesar de poucos relatos
arespeito de transmissao vertical da leucemia, nao
é possivel descartar essa possibilidade. As altera-
¢oes fiisopatologicas da gravida influenciam dire-
tamente no desenvolvimento fetal, o que reforca a
necessidade de seu tratamento imediato. Pouco se
sabe sobre as repercussoes da terapéutica no bem-
-estar fetal ou no seu comprometimento a longo
prazo.’ Neste relato, verificou-se que nao houve
manifestacoes fetais de acometimento pela doen-
ca materna ou pela quimioterapia. E importante
ressaltar que, devido ao parto pré-termo, nao foi re-
alizado grande niimero de ciclos quimioterapicos,
o que diminuiu a exposicao fetal a teratdgenos.

= manejo da paciente: a abordagem da gravida com
LMA, sobretudo neste relato, requer a discussao de
alguns aspectos importantes. Destacam-se o diag-
nostico etioldgico da trombo/pancitopenia, o em-
prego da quimioterapia, a condugao do trabalho
de parto e a escolha da via de parto. A tromboci-
topenia € a alteracao hematologica mais comum
na gestacao e ocorre geralmente no terceiro tri-
mestre. Comumente, é de curso benigno, mas as
causas malignas devem ser excluidas assim que
seja encontrada, uma vez que possui prognostico
reservado e requer acompanhamento particulari-
zado.”? Dessa forma, foi importante a investigacao
pré-natal, que culminou em abordagem individual
no momento do atendimento de urgéncia. Entre os
diagnosticos diferenciais importantes de tromboci-
topenia (TCP), tém-se: TCP gestacional fisiologica,
purpura autoimune, TCP aloimune, TCP induzida
por drogas, pré-eclampsia/eclampsia/HELLP e a
purpura trombética/sindrome hemolitico-urémica.

Outro aspecto de relevancia € o tratamento qui-
mioterapico durante a gestacao. A quimioterapia rea-
lizada durante o segundo e terceiro trimestres da gra-
videz nao traz efeitos maléficos ao feto. Entretanto, é
recomendada a sua suspensao em torno de trés se-
manas antes do parto, para evitar complicacoes ma-
terno-fetais por passagem de substancias mielotoxi-
cas pela placenta.”? Como o trabalho de parto evoluiu
pré-termo, tal recomendacao nao pode ser seguida.
A conducao do parto também requer consideragao.
Atocolise nao estava indicada neste caso, visto que o
trabalho de parto ja estava em estagio avancado, em-
bora pudesse ser estratégia para se tentar mais matu-
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racao pulmonar fetal. O sulfato de magnésio foi ini-
ciado com o intuito de neuroprotec¢ao, o que também
é recomendado em trabalhos de parto pré-termo.!
Como a corticoterapia nao é eficiente para matura-
cao pulmonar fetal, quando realizada por menos de
24 horas® é questionavel o uso dessa estratégia.
Apesar do tempo de evolucao do trabalho de par-
to ser imprevisivel, este ndo deveria ultrapassar um
dia. Por dltimo, mas nao menos importante, tem-se a
escolha da via de parto. A paciente tinha indicagcao
de via cesarea, visto que ja possuia mais de um parto
por via alta prévio, o que aumentaria o risco de rotura
uterina. Esse risco, agravado pela LMA, coloca a pa-
ciente em situacao critica. Entretanto, a contagem de
plaquetas contraindicava as duas vias de parto, sem
administracao de plaquetas pré-parto. A indicagcao
prevé como valores minimos 20.000/mm? para via va-
ginal e 50.000/mm3 para via cesarea.'’® A opcao pela
cesariana exigiu a transfusao de concentrado plaque-
tario para atingir niveis permissivos para a cirurgia.

CONCLUSAOQ

Este caso envolve situacao médica rara e pouco
relatada na literatura, que gera dificuldades particu-
lares ao médico assistente, a paciente e sua familia. O
manejo dessa gestante, em particular, foi dificultado
pela evolugao precoce da gestagao, que culminou
em parto prematuro sem condi¢oes ideais.

E importante salientar que hé diversas condutas
possiveis a tomar e que a escolha deve ser decisao con-
junta da equipe médica, sempre embasada em evidén-

cias, aplicadas aos aspectos individuais de cada caso.
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RESUMO

Apesar de relativamente incomum, o diagndstico de ruptura diafragmatica trauméatica
deve ser sempre lembrado quando se tem trauma penetrante na regiao toracoabdominal
ou contuso de alta energia. Apesar de mais rara, a ruptura da hemictpula direita tem
como consequéncia lesdes mais graves, devido a maior energia necessaria para que
ocorra herniagao hepatica. Existe alta incidéncia de lesoes associadas a ruptura do
hemidiafragma direito, principalmente da bacia, da coluna vertebral, do sistema nervoso
central e de 6rgaos intra-abdominais. A menor incidéncia da lesao diafragmatica do lado
direito pode estar associada justamente a sua maior gravidade, fazendo com que grande
parte dos pacientes nao chegue ao hospital, morrendo no momento do acidente. Porém,
a melhoria do atendimento pré-hospitalar vem aumentando a sobrevida desses pacientes.

Palavras-chave: Acidentes de Transito; Motocicletas; Hérnia Diafragmatica Traumatica.

ABSTRACT

Although relatively uncommon, the diagnosis of traumatic diaphragmatic rupture
should always be remembered when you have penetrating trauma in the thoraco-
abdominal region or high-energy blunt. Although more rare, rupture of the right
hemi-cupula caused as a result have more severe injuries due to higher energy
required to cause liver herniation. There is a high incidence of lesions associated
with rupture of the right hemidiaphragm, especially the basin of the spine, the cen-
tral nervous system, and intra-abdominal organs. The lower incidence of diaphrag-
matic injury on the right side may be associated precisely its most serious, causing
many patients do not reach the hospital, dying at the time of the accident. But the
improvement of pre-hospital care has increased the survival of these patients.

Key words: Accidents, Trafic; Motorcycles; Hernia, Diaphragmatic, Traumatic.

INTRODUCAO

Este relato descreve a associacao de hérnia diafragmatica associada a lesao
provocada por colisao entre motocicleta e automével. A ruptura diafragmatica
traumatica € relativamente incomum, porém tem aumentado, tanto no trauma pe-
netrante quanto no contuso. Sua frequéncia varia de 0,8 a 8%, sendo que 64,5%
dos casos o diafragma atingido é o esquerdo e em 35,5% o direito. O tratamento
da lesao diafragmatica € sempre cirdrgica, uma vez que nao ha possibilidade de
resolucao espontanea e sua abordagem deve ser rapida para impedir agravamento
das lesoes e morte
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RELATO DE CASO

GAB, masculino, 38 anos de idade, admitido no
Hospital Joao XIII, imobilizado, motociclista, apos ter
colidido com automovel e ser langcado a distancia,
tendo sido acudido imediatamente, com rebaixa-
mento de seu nivel de consciéncia.

Apresentava-se com vias aéreas pérvias, torax
com expansibilidade reduzida a direita, crepitacoes
em hemotoérax direito, com desconforto respiratério
e saturacao de oxigénio de 92% em ar ambiente, pul-
sos radiais cheios e simétricos, frequéncia cardiaca
del00 bpm, escala de coma de Glasgow 14 (4,4,6),
confuso, pupilas isocoricas e fotorreativas, abdome
normotenso e levemente doloroso. A ultrassonogra-
fia (US) FAST nao revelou espago hepatorrenal direi-
to e, nos demais espacos, nao foi evidenciado liquido
livre. A radiografia de térax mostrou hemopneumoto-
rax a direita, base do térax velada sem visualizacao
do diafragma, cipula diafragmatica direita elevada
e fraturas dos sexto, sétimo, oitavo, nono e décimo
arcos costais direitos. Realizada drenagem do torax
devido ao desconforto respiratério, com retirada de
600 mL de secrecao sanguinolenta, o que coincidiu
com melhora da ventilagao.

A tomografia computadorizada (TC) de abdome
confirmou a suspeita de lesao do diafragma e her-
niacao hepatica, a de cranio evidenciou dois focos
nodulares com densidade de sangue na regiao fron-
tal basal esquerda e no septo pelicido e a de coluna
cervical nao demonstrou anormalidades, o que per-
mitiu a retirada da imobilizagao cervical.

Realizada imediatamente abordagem cirdrgica
do abdome. Durante a cirurgia, constatou-se a hernia-
¢ao do figado e do célon transverso para hemitorax
direito, lesao de ceco grau 1 e de colon ascendente
grau 2 e sangramento hepatico pequeno, sendo rea-
lizada rafia de ceco, colon e figado, além de posicio-
namento de dois drenos peri-hepaticos, um anterior
e outro posterior, no espaco perirrenal.

Recebeu transfusao de concentrado de hemacias
intraoperatorio, tendo evoluido com acidose respira-
toria, sendo feita a op¢ao por ser mantido sob ventila-
¢ao mecanica e intubacao orotraqueal, sem necessi-
dade de aminas vasoativas, sob terapia intensiva. No
primeiro dia de pés-operatério (DPO), permaneceu
sob sedacao e apresentou instabilidade hemodina-
mica, sendo necessario iniciar norepinefrina. No
segundo DPO ainda nao tolerava suspensao de seda-
¢ao e foi possivel reduzir a infusao de vasoconstritor.
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No quarto DPO, apresentava-se estavel hemodi-
namicamente, sendo possivel sua extubagao oro-
traqueal, sendo retirado dreno abdominal anterior.
Continuou a evoluir bem, sem necessidade de ami-
nas vasoconstritoras, mantendo saturacao de 98%
com cateter nasal e oferta de oxigenioterapia a 2 L/
min, sem sinais de esforco ventilatério, man-
tendo-se levemente sonolento. A radiografia de t6-
rax revelou pneumotorax e atelectasia, razoes pelas
quais se manteve o dreno toracico.

DISCUSSAOQ

Em 1542 Sennertus descreveu pela primeira vez um
caso de hérnia diafragmatica traumatica em necropsia,
entretanto, s6 em 1853 foi diagnosticada por Bowditch
ruptura diafragmaética traumatica em paciente vivo.”*

A ruptura diafragmatica esta presente em aproxi-
madamente 1 a 7% dos todos os traumas contusos e
10 a 15% dos traumas penetrantes da regiao toracoa-
bdominal.” Apesar da maior incidéncia nos traumas
penetrantes, sao as lesdes contusas que provocam
maior nimero de rupturas diafragmaticas (75%),"
além de serem também as responsaveis pelas lesoes
mais extensas na musculatura diafragmatica. Cerca
de 80 a 90% dessas lesoes estao associadas a aciden-
tes com veiculo automotor,” sendo que em 65 a 85%
dos casos hé lesao da hemicuipula diafragmatica es-
querda e em 15 a 35% lesao do diafragma a direita.*
Todavia, a incidéncia dessas lesoes do lado direito
vem aumentando em funcao do crescente nimero de
acidentes e da sua magnitude."

A hemicupula diafragmatica direita € menos aco-
metida, devido a funcao protetora que o figado assu-
me, redistribuindo o aumento da pressao abdominal
de forma mais homogénea para o diafragma.® A rup-
tura bilateral é descrita como complicacao ainda mais
rara, envolvendo 1 a 12% dos pacientes.* Em pelo me-
nos 50% dos casos a lesao diafragmatica esta associa-
da a injlrias adjacentes,! sendo, portanto, marcador
de gravidade do trauma.’ As lesdes associadas mais
prevalentes para o trauma contuso sao: figado (48%),
hemotdrax e/ou pneumotorax (47%), baco (35%), fra-
tura de arcos costais (28%), intestino (23%), rins (16%),
fratura pélvica (14%), traumatismo craniano fechado
(11%), aorta toracica (4%) e lesdo medular (4%).1?

As hérnias diafragmaticas toracicas resultam da
entrada de visceras na cavidade toracica ap6s a rup-
tura diafragmatica. Elas também predominam do



lado esquerdo do térax, devido a protecao e conten-
cao promovida pelo figado a direita. Devido a isso,
a mortalidade associada as hérnias do lado direito
também € maior, pela grande magnitude do trauma
necessaria para causar a lesao, além de ser associa-
da a trauma hepético grave e lesao de veia cava infe-
rior ou veia porta.”

O diagnostico é dado tanto pela clinica como pela
propedéutica de imagem. A sintomatologia clinica
associada é constituida por dor escapular, dispneia,
nauseas, vomitos e dor abdominal, devido a obstru-
¢ao gastrintestinal pela herniacao. Os principais sinais
podem ser ruidos hidroaéreos audiveis em hemitérax
afetado — que pode estar distendido ou sem mobilida-
de adequada — congestao e edema hepatico.! O mé-
todo propedéutico mais utilizado para sua afericao é
a radiografia de torax, devido a sua disponibilidade
em servicos de emergéncia e rapidez de execugao e
avaliacao médica. Todavia, em somente 50% dos casos
o0 exame evidenciard anormalidades diretas, como 0r-
gao dentro da cavidade toracica, ou indiretas, como a
elevacao da cupula diafragmaética, atelectasia em base
pulmonar ou posi¢cao anormal do tubo nasogéastrico.*
Essa sensibilidade é ainda menor na ruptura a direita,
sendo detectada em apenas 17 a 33% dos casos.’

Persistindo a suspeita clinica, outros métodos
propedéuticos podem ser utilizados, como a TC he-
licoidal, que tem se mostrado a técnica de imagem
mais sensivel,* a US, a ressonancia nuclear magné-
tica e métodos mais invasivos, como a laparoscopia
e a toracoscopia. O diagnéstico pré-operatorio da
lesao diafragmatica muitas vezes é dificil e tardio,
principalmente em pacientes que inicialmente nao
apresentam sinais ou sintomas que sugiram injuria
diafragmatica e que tenham outras lesoes associadas
que detenham a atencao da equipe médica.

O tratamento para a corre¢ao das hérnias diafrag-
maticas é cirdrgico. Nao ha possibilidade de fecha-
mento espontaneo desse tipo de lesao e o gradiente
de pressao favorece o aumento da herniagao, poden-
do levar a isquemia de 6rgaos. A abordagem em situa-
¢Oes agudas é feita usualmente pela via abdominal,
devido a grande possibilidade de lesoes associadas
em 70 a 90% dos casos.”” Em casos mais tardios a abor-
dagem por via toracica é preferencial, ja que aderén-
cias podem ter se formado dentro da cavidade pleu-
ral, dificultando a mobiliza¢ao pela via abdominal.
Mais recentemente, cirurgias por via laparoscopica
tém sido realizadas com bons resultados.!®

Hérnia diafragmatica direita: relato de caso

CONCLUSAOQ

Apesar de relativamente incomum, o diagnoéstico
de ruptura diafragmatica traumaética deve ser sem-
pre lembrado quando se tem trauma penetrante na
regiao toracoabdominal ou contuso de alta energia.
Apesar de mais rara, a ruptura da hemictpula direita
tem como consequéncia lesoes mais graves, devido a
maior energia necessaria para que ocorra herniagao
hepatica. Existe alta incidéncia de lesoes associadas
a ruptura do hemidiafragma direito, principalmente
da bacia, da coluna vertebral, do sistema nervoso
central e de 6rgaos intra-abdominais.” A menor inci-
déncia da lesao diafragmatica do lado direito pode
estar associada justamente a sua maior gravidade, fa-
zendo com que grande parte dos pacientes nao che-
gue ao hospital, morrendo no momento do acidente.
Porém, a melhoria do atendimento pré-hospitalar
vem aumentando a sobrevida desses pacientes.!”

REFERENCIAS

1. Hzmby WB.The case reports and autopsy records of ambroise
pare. Springfield IL: Charles C.Thomas; 1960. p.50-1.

2. Lopez PEArango J, Gallup TM, Cohn SM, Myers J, Corneille M,
Stewart R, Dent DL. Diaphragmatic injuries: what has changed
over a 20-year period? Am Surg. 2010; 76:512-6.

3. Beal SL, McKennan M. Blunt diaphragmatic rupture: a morbid
injuryArch Surg. 1988; 123:818-32.

4. Parreira JM, Chibata M, Skinovsky J, Saucedo-Junior N, Mar-
tins AM, Schmidt FR. Hérnia diafragmatica direita tardia asso-
ciada a hepatotérax - relato de caso com revisao da literatura.
[Citado em 2012 abr]. Disponivel em: www.scielo.br/acielo.
php?script=sci_arttext&pid=5010267202009000300010&Ing
=en. http:// dx.doi.org/10.1590/50102-67202009000300010

5. Somford MENuytinck HKS,Vos DL A case of delayed diagnosis of
a right-sided diaphragm rupture with a review of the literature.
Eur J Trauma Emerg Surg. 2009; 35(5):499-502

6. Mansour KA. Trauma to the diaphragm. Chest Surg Clin N Am.
1997;7:373-83.

7. Hitoshi I, Hiroyasu Y Kazumi K, Susumu Y Kenya K, Yasuhiro
K. Delayed hepatothorax due to rightsided traumatic dia-
phragmatic rupture. Gen Thorac Cardiovasc Surg. 2007 Oct;
55(10):434-6.

8. Reber PU,Schmied B, Seiler CA, Baer HU, Patel AG, Buchler MW
Missed Diaphragmatic Injuries and Their Long-Term Sequelae. ]
Trauma. 1998 Jan;44(1):183-8.

9. Boulanger BR,Milzman DPRosati C,Rodriguez A.A Comparison
of Right and Left Blunt Traumatic Diaphragmatic Rupture. J
Trauma; 1993; 35(2):255-60.

Rev Med Minas Gerais 2014; 24 (Supl 11):593-S96

95



Hérnia diafragmatica direita: relato de caso

96

10.

11.

12.

13.

Shah R,Sabaratnam S,Mearns AJ, Choudhury AK. Traumatic rup-
ture of diaphragm.Annals Thoracic Surg. 1995; 60(5):1444-1449.

Mallory W Frankel HL, Turnage R.Recognition and management
of diaphragmatic injury in adults. In: Ros BD. eds. Up To Date:
Wellesley; 2012.

American College of Surgeons. National Trauma Data Base, 2000~
2004. [Citado em 2012 oct 15]. Disponivel em: https://www.facs.
org/quality%20programs/trauma/ntdb

Hirano ES, Silva VG, Bortoto JB, Barros RHO, Caserta NMG,
Fraga GPExame radiografico convencional do térax no diag-
noéstico de hérnia diafragmatica pés-traumatica. Rev Col Bras
Cir2012;39(4):32-6.

17.

. Nchimi A, Szapiro D, Ghaye B,WillemsVKhamis J,Haquet L, Nou-

koua C,Dondelinger REHelical CT of blunt diaphragmatic rup-
ture. Am J Roentgenol. 2005 Jan; 184(1):24-30.

. Bergeron E, Clas D, Ratte S, Beauchamp G, Denis R, Evans D,

Frechette EMartin M.Impact of Deferred Treatment of Blunt Dia-
phragmatic Rupture: A 15-Year Experience in Six Trauma Cen-
ters in Quebec.J Trauma. 2002; 52:633-40.

. Matthews BD, Bui H, Harold KL, Kercher KW Adrales G, Park A,

Sing REHeniford BT Laparoscopic repair of traumatic diaphrag-
matic injuries. Surg Endosc. 2003 Feb; 17(2):254-8.

Sousa JPA, Baptista JPMartins L, Pimentel J. Hérnias diafragma-
ticas traumaticas: Revisao casuistica. Rev Port Pneumol. 2006;
12(3):225-39.

Rev Med Minas Gerais 2014; 24 (Supl 11):S93-S96



RELATO DE CASO

Sindrome de veia cava superior:
relato de caso

Superior vena cava syndrome: case report

Aline Carneiro de Oliveira!, Camila Martins Ramos', Elena Domingues De Simoni Silveira', Fabricio de Souza Braga',
Filipe Bruno Fernandes!', Hugo Mourao Oliveira!, Joao Lucas Persilva Soares!

RESUMO

Este relato descreve a evolu¢ao de paciente com neoplasia em pescog¢o para SVCS com
repercussoes agudas, graves, sistémicas, em que a insuficiéncia respiratéria e o choque
séptico determinaram sua evolucao para a morte. Demonstra como a neoplasia em
area de extrema delicadeza e em contato com estruturas de grande importancia é ca-
paz de impedir que a tecnologia disponivel tenha atuacao capaz de evitar sua evolucao
de forma irreversivel para morte.

Palavras-chave: Sindrome da Veia Cava Superior; Sindrome da Veia Cava Superior/
terapia; Veia Cava Superior; Neoplasias de Cabeca e Pesco¢o/complicagoes.

ABSTRACT

This report describes the development of neoplasia in patients with neck SVCS with
acute, severe, systemic changes in the respiratory failure and septic shock determined
progression to death. Expressed as the area of neoplasia in extreme delicacy and contact
structures of great importance is able to prevent the technology available has operations
able to avoid its evolution irreversibly to death.

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

INTRODUCAO

A sindrome da veia cava superior (SVCS) ocorre quando ha obstrucao do fluxo
sanguineo pela veia cava superior (VCS), sendo caracterizada por sinais e sintomas
decorrentes da redugao do retorno venoso das regioes drenadas por essa veia — ca-
beca, pescoco, térax superior e membros superiores.'?

Entre as suas causas, a neoplasia maligna de pulmao € responsavel por 70 a
75% dos casos, 50% dos quais pelo carcinoma de pulmao de células ndo pequenas.!
A SVCS pode ser a primeira manifestacao clinica de neoplasia, principalmente no
carcinoma de pequenas células, em que 10% dos pacientes acometidos a desenvol-
verao.?* Os linfomas sdo a etiologia entre 8 e 15% dos casos, sendo os nao Hodgkins
os mais frequentes.*®> As causas metastaticas contribuem com menos de 10% na
etiologia da SVCS, sendo o carcinoma de mama a causa mais frequente .

Este relato descreve a evolugcao de paciente com neoplasia em pescog¢o para
SVCS de forma aguda, grave, sistémica, em que a insuficiéncia respiratéria e o cho-
que séptico determinaram sua evolugao para a morte. Demonstra como a neoplasia
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em area de extrema delicadeza e em contato com es-
truturas de grande importancia € capaz de impedir
que a tecnologia disponivel tenha atuagao capaz de
evitar sua evolucao de forma irreversivel para morte.

RELATO DO CASO

HGS, 46 anos de idade, masculino, solteiro e natu-
ral de Belo Horizonte procurou a Unidade de Pronto-
-Atendimento Centro-Sul em 12 de janeiro de 2014
devido a edema progressivo e dores nos membros
superiores, iniciadas ha cinco dias. Paciente etilista e
tabagista, apresentava sequelas de acidente vascular
encefélico isquémico ha 15 anos, com disartria e em
tratamento conservador para fratura de clavicula di-
reita, ocorrida em dezembro de 2013.

Apresentava-se estavel hemodinamicamente, com
edema em regiao cervical e membros superiores, com
massa com consisténcia amolecida cervical. Estava
taquicardico (FC: 111 bpm), disartrico, com marcha
ataxica e reducao do murmirio vesicular em ambos
os pulmoes.

A andlise laboratorial sanguinea revelou ureia: 57 mg/
dL, sédio: 134 mmol/L, potassio: 3 mmol/L, leucocitos to-
tais de 52.100 células/mm?® com mais de 600 bastonetes/
mm?®, proteina C reativa: 148, pH: 7,52, bicarbonato: 53,6
mEq/L, saturimetria: 91%. A telerradiografia de térax mos-
trou infiltrado intersticial em base esquerda e peri-hilares,
congestao com cissurite a direita, sem consolidagao.

A abordagem inicial foi de sepse grave de foco a
esclarecer, associado a possivel crise blastica. Inicia-
da antibioticoterapia e medidas gerais sem aminas
vasoativas, corticoide e diurético para SVCS.

Evoluiu em trés dias com insuficiéncia respira-
toria e estridor laringeo, dessaturacao (saturando a
83%), ventilagcao agonica e sem pulsos centrais. Ini-
ciadas imediatamente manobras de ressuscitacao
cardiopulmonar (massagem cardiaca e intubacao
orotraqueal) com sucesso e retorno do pulso apo6s
dois minutos, sem necessidade de aminas vasopres-
soras. Durante a intubacao, foi observada lesao vege-
tante de 2 cm supraepiglotica. Mantido em suporte
intensivo, bem adaptado e dependente de suporte
ventilatorio e aminas vasopressoras.

Transferido apos trés dias para o Hospital das Cli-
nicas da UFMG, intubado, em suporte ventilatorio e
uso de norepinefrina e dobutamina.

Estava evoluindo nos ultimos meses com febre e
significativa perda de peso e ha um més com disfagia.
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Realizada tomografia computadorizada (TC) de
cranio, térax e cervical baixa, evidenciando linfono-
domegalias cervicais e axilares e massa em regiao
pré-vascular no mediastino anterior de 7x6x5 cm (130
cm?), com sinais de compressao de vias aéreas e da
VCS. A TC de cranio era normal. Observada rigidez
de nuca. O liquor coletado para analise estava nor-
mal. O duplex de membros superiores nao acusou
trombos em segmentos axilar, jugular e ramos, sendo
excluida SVCS relacionada a trombose.

Evoluiu com reducao do volume urinario para
300 mL/24 horas, retencao de escoras nitrogenadas
e anasarca. Iniciada hemodialise.

Feita excisao linfonodal axilar para analise anato-
mopatoldgica, que revelou tratar de neoplasia malig-
na de células anaplasicas.

Desenvolveu pneumotoérax, sendo realizada dre-
nagem adequada; e tamponamento cardiaco, com
retirada de 200 mL de sangue. Manteve-se com difi-
culdade ventilatéria com padrao de sindrome da an-
glstia respiratoria aguda a telerradiografia de torax e
agravamento dos parametros ventilatorios. A antibio-
ticoterapia foi modificada sob orientacao de hemo-
culturas e antibiograma respectivo.

Manteve-se em estado critico por duas semanas,
sob ventilacao mecanica e instabilidade hemodina-
mica, sendo necessario aumentar progressivamente
a dose das aminas vasopressoras, quando teve para-
da cardiorrespiratéria em assistolia, auséncia de pul-
sos centrais, pupilas fixas e midriaticas, sem curva de
pressao intra-arterial, sendo atestado 6bito.

DISCUSSAOQ

A VCS é o maior vaso responsavel pelo retorno
venoso da cabeca, pescoco, membros superiores e
térax superior. E formada pela juncao das veias bra-
quiocefalicas e esta localizada no mediastino médio,
a direita da aorta e anteriormente a traqueia. Sua lo-
calizacao no mediastino, cercada por estruturas rigi-
das como esterno, traqueia, bronquio direito, artéria
pulmonar direita e linfonodos, a torna vulneravel a
obstrucoes. Além disso, o sistema de transporte em
baixas pressoes e sua parede fina facilmente com-
pressivel colaboram para a restricao do fluxo sangui-
neo e desenvolvimento da SVCS.?

Os principais mecanismos que levam a SVCS sao
invasao por processos malignos, compressao extrin-
seca primaria ou aumento de linfonodos e trombo-



se, 2% associados, especialmente, a: a) doencas neo-
plasicas (60-90%), principalmente, cancer de pulmao
(70-75%), carcinoma de nao pequenas células (50%),
carcinoma de pequenas células (25%), linfomas nao
Hodgkin (10%), timomas, neoplasia mediastinal de
células germinativas, tumor de cabeca e pescoco,
metastases; b) trombose (20-40%): em sequéncia a
implantacao de cateteres para didlise ou quimiote-
rapia ou de marca-passo; ¢) mediastinites fibrosante;
d) doencas granulomatosas: histoplasmose, tubercu-
lose, actinomicose, aspergilose, paracoccidioidomi-
cose; e) bocio tiredideo.

Os linfonodos proximos da VCS drenam, especial-
mente, o pulmao direito, 0 que aumenta a ocorréncia
da SVCS em doencas localizadas nesse pulmao.?% O
desenvolvimento da SVCS esta também muito relacio-
nado a doenca de base e a velocidade com que ela
determina a obstru¢ao.® Na maioria dos casos a obs-
trucao ocorre de forma insidiosa, o que permite o
desenvolvimento da circulacao colateral e adiamen-
to da sintomatologia. Nas doencas fibrosantes, como
histoplasmose, tuberculose e outras doencas benig-
nas, como o bocio tiredideo, a obstrucao pode levar
anos para ocorrer, o que contribui para sintomas mais
tardios e leves.? Nas neoplasias, o desenvolvimento
da SVCS ocorre em semanas ou meses, 0 que gera
formagao de rede colateral menos desenvolvida. Nos
tumores mais agressivos e com altas taxas de replica-
¢ao, entretanto, a sintomatologia pode surgir de forma
rapida, configurando, em alguns casos, emergéncia
oncolégica. Nos casos de trombose secundaria a colo-
cacao de cateteres e marca-passo, esse processo tam-
bém pode ser mais rapido, com duragdo de semanas.®

A SVCS apresentada pelo paciente provavelmen-
te foi secundaria ao linfoma diagnosticado por exa-
me anatomopatoldgico, com compressao pela mas-
sa mediastinal vista a tomografia e por linfonodos
mediastinais aumentados. As principais alteracoes
clinicas descritas na SVCS sao: distensao das veias
toracicas (67%), edema facial (60%), distensao das
veias do pescoco (58%), esforco respiratério (50%),
pletora facial (20%), edema de membros superiores
(14%), cianose (13%), paralisia de cordas vocais (3%)
e sindrome de Horner (2%). Os dados apresentados
neste relato sao semelhantes aos descritos em outros
pacientes, com edema de face, pescoco e membros
superiores, dilatacao das veias cervicais, dispneia,
pletora, o que, em geral, estabelece o diagnostico.?

A abordagem terapéutica foi impedida pela evolu-
cao ja grave e com perspectiva limitada de regressao,

Sindrome de veia cava superior: relato de caso

o que impediu de utilizar de métodos que pudessem
envolver radioterapia, quimioterapia, aplicagao de
dispositivos intraluminais expansiveis (stents), cirur-
gia e trombolise.

O sistema de classificagao baseado em sinais e
sintomas com o objetivo de graduar a gravidade da
SCVS? usa como parametros: 0 (10%): assintomatico,
com obstru¢ao da VCS ao exame radiolégico, e sem
sintomatologia; 1 leve (25%): edema de cabega e
pescocgo, cianose, pletora; 2 moderada (50%): ede-
ma de cabega e pesco¢o com comprometimento
funcional (dispneia, disfagia, tosse, dificuldade de
movimento, distirbios visuais); 3 grave (10%): ede-
ma cerebral leve/moderado (cefaleia, tonteira) ou
edema de laringe leve/moderado ou diminui¢ao da
reserva cardiaca (sincope); 4 ameacadora da vida
(5%): edema cerebral significante (confusao, obnu-
bilagcao), estridor laringeo, instabilidade hemodina-
mica (hipotensao, sincope, insuficiéncia renal); 5:
fatal (menos de 1%): insuficiéncia respiratéria, mor-
te.!+68 Nesse caso, a evolugao foi compativel com
a forma mais grave, com insuficiéncia respiratoria,
choque séptico e morte.

CONCLUSAOQ

E apresentada, neste relato, a evolucao de ne-
oplasia em pescogo para SVCS, com repercussoes
agudas, graves, sistémicas, em que a insuficiéncia
respiratéria e o choque séptico determinaram sua
evolucao para a morte. Expressa como a neopla-
sia em area de extrema delicadeza e em contato
com estruturas de grande importancia € capaz de
impedir que a tecnologia disponivel tenha atuacao
capaz de evitar sua evolucao de forma irreversivel
para morte.
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RESUMO

Gestacao multipla é aquela em que ha formacao de mais de um ou divisao de um mes- ' Académico(a) do Curso de Medicina da Faculdade de
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frequéncia aumentada e riscos materno-fetais; especialmente, o 6bito fetal.

Palavras-chave: Gravidez Multipla; Complica¢oes na Gravidez; Morte Fetal.

ABSTRACT

Multiple pregnancy is one in which there is formation of one or more of the same division
of the zygote, regardless of the number of fetuses. Its importance is associated with their
increased frequency and maternofetais risks; especially fetal death.

Key words: Pregnancy, Multiple; Pregnancy Complications; Fetal Death

INTRODUCAO

Gestagoes trigemelares apresentam elevada incidéncia de complicagoes obstétri-
cas, interna¢oes maternas prolongadas e necessidade recorrente de parto opera-
torio. A nati e neomortalidade sao elevadas e os neonatos requerem mais tempo
no bercario, sendo expostos a infeccao, principal causa de 6bito neonatal. Exige
atendimento em centros terciarios.

RELATO DE CASO

CASS, 36 anos de idade, realizou primeira consulta em 10/09/2013, com nove se-
manas e quatro dias de amenorreia (data da dltima menstruagao: 05/07/2013), com-
pativel com idade gestacional calculada pela ultrassonografia (US), que diagnosti-
cou gestacao trigemelar, tricorionica e triamnidética apos fertilizagao in vitro (FIV); e
dois miomas de 7,1 x 3x2 cm e 8,3 x 4x4 cm no corpo anterior do UGtero.
O acompanhamento pré-natal revelou alteracao nas glicemias em jejum e duas
horas ap6s a ingestao de 75 g de dextrosol (121 mg/dL e 246 mg/dL, respectivamen-
te), controlada por dieta. Na Gltima consulta (17/02/2014), com 32 semanas e trés dias ';jgff’éi‘;‘;de Medicina da UFMG
de gestacao foi realizada nova US, que acusou auséncia de batimentos cardiacos — Belo Horizonte, MG -Brasil
fetais (BCF) em um dos fetos. Encaminhada para maternidade em 17/02/2014 para  Autor correspondente:

. ~ . . _ - Tauany Lorena Simas Krein
inducao de maturidade pulmonar dos outros gemelares e interrupcao da gestagao. — E-mail: gob@medicina.ufmg.br
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Havia sido submetida a tratamento topico para candi-
diase vulvovaginal com nove semanas e quatro dias,
a base de clotrimazol. Histéria de pré-eclampsia em
irma; e mae do parceiro com gestacao multipla.

Os varios exames complementares realizados du-
rante sua gestacao estao assinalados nas Tabelas 1 e 2.

Apos ser internada em 17/02/2014, foi submetida
a duas doses de betametasona de 12 mg cada, de
24/24h, para amadurecimento pulmonar fetal (Gl-
tima dose no dia 18/02/2014). No dia 19/02/2014 foi
realizada cesariana segmentar, sob raquianestesia.
Extraidos o primeiro e o segundo fetos cefalicos,
masculinos, HN: 15:37 e 15:39; e o terceiro feto pél-
vico, natimorto, feminino, pele macerada, HN: 15:41;
todos assistidos por pediatra. Realizada a dequitacao
de placentas, sendo a terceira enviada para analise
anatomopatoldgica. Ato sem intercorréncias. Sangra-
mento habitual.

DISCUSSAQ

Gestagao multipla provém de um ou mais ciclos
ovulatorios, com formagao de mais de um zigoto ou
divisao de um mesmo zigoto, independentemente do
nimero de fetos. Sua incidéncia tem aumentado nas
ultimas décadas e associa-se a riscos materno-fetais.

Seu aumento deve-se ao uso indiscriminado de
medicamentos para a indugao da ovulagao e repro-
ducao assistida. O nimero de gémeos nos Estados
Unidos cresceu 65%, de 68.339 nos anos 80 para
125.134 em 2002 — 6.898 trigémeos, 434 quadrigé-
meos e 69 quintuplos e outros de ordem superior
de nascimentos nos Estados Unidos.!! O aumento
de trigémeos, quadrigémeos e miultiplos de ordem
superior decorrentes de tecnologias de reproducao
assistida tem elevado a morbimortalidade dos con-
ceptos (Tabela 3), uma vez que se associa a risco de
efeitos adversos, como hemorragias cerebrais ventri-
culares, condi¢coes de paralisia e outros, que levam
a deficiéncia na vida adulta.

Neste relato observa-se gestacao trigemelar
ap6s submissao a tecnologias de reprodugao assis-
tida (TRA), com FIV. O aumento nas taxas de nas-
cimentos multiplos, particularmente gémeos e tri-
gémeos, na maioria dos paises desenvolvidos esta
relacionado ao crescente aumento da idade mater-
na, que ja possui mais probabilidade de gestacao
miultipla espontanea.

Rev Med Minas Gerais 2014;24 (Supl 11):S101-S105

Tabela 1 - Descricao dos exames complementares
realizadas durante o tratamento para fertilizacao

in vitro

1.1 - Exames durante o tratamento para FIV

TSH 2,37 mUl/L
T4 livre 0,26 mUI/L
Frutosamina 2 mmol/L
HBA1C 51%
Colesterol Total 237 mg/dL
LDL 130 mg/dL
HDL 40 mg/dL
VLDL 97 mg/dL
Triglicérides 283 mg/dL
13/01/2012 Hemoglobina 12,8 g/dL
Hematdcrito 373%
Fosforo 4,2 mg/dL
Proteinas totais 6,37 g/dL
Albumina 3,21 g/dL
GL 3,26 x 103/mm3
Relagcdo A/G 1,2
Anti TPO menor que 1
PTH 105,8 pg/mL
Saodio 48,7 mmol/L
1.2 - Exames do pré-natal
Grupo sanguineo A positivo
Hemoglobina 12,9 g/dL
Plaquetas 344.000/dL
GJ 93 mg/dL
VDRL nao reativo
13/09/2013
UR sem alteracdes
Urocultura sem alteracdes
Anti-HIV nao reagente
HBsAg nao reagente
Toxoplasmose IgM -/ 1gG -
Hemoglobina 12 g/dL
Plaguetas 297.000/dL
25/10/2013 UR sem alteracdes
Urocultura sem alteracdes
Toxoplasmose IgM -/ 1gG -
UR sem alteracdes
Urocultura sem alteracdes
Toxoplasmose IgM -/ 19G -
26/12/2013 &) 121 mg/dL
GPD 246 mg/dL
Hemoglobina 12,1 g/dL
Plaquetas 230.000/dL
VDRL Né&o reativo

FIV: fertilizag@o in vitro; GJ = Glicemia em jejum; UR = exame de urina rotina;
GPD = glicemia pos dextrosol; HBA1C = Hemoglobina glicada; TG = Triglicérides;

GL = global de leucdcitos.



Tabela 2 - Descricao da ultrassonografia realizada
no pré-natal

US pré-natal

Gestacao de 6/7 semanas;

IS CCN16,5; CCN28,1; CCN3 6,5
Gestacdo 32 semanas + 3 dias;
Feto 1: cefalico, PFE 2031 g, CA 28,8, PCA grau Il, LAN;
17/02/2014 Feto 2: cefalico, PFE 2135g, CA 28,9, PP grau Il, LAN;

Feto 3: transverso, BCF negativo,
cavalgamento de suturas e edema de pele.

CCN = Comprimento cabega-nadega; LAN = Liquido amniético normal; PFE =
Peso fetal estimado; CA = Circunferéncia abdominal; PCA = Placenta corporal
anterior; PP = placenta posterior; BCF = Batimento cardiaco fetal

Tabela 3 - Riscos de Mortalidade Fetal e Neonatal
em multiplos nascimentos

Filho Gnico Gémeos Trigémeos!

Taxa de mortalidade fetal precoce (por 1000 nascimentos)

1985-1988 2.55 12.73 22.05
1995-1998 2.92 12.30 19.15
% Mudanca 14.51 -3.38 -13.15
Taxa de mortalidade fetal tardia (por 1000 nascimentos)
1985-1988 4.62 13.01 16.31
1995-1998 3.53 7.65 9.1
Taxa de mortalidade fetal (por 1000 nascimentos)
1985-1988 1.17 25.74 38.37
1995-1998 6.45 19.95 28.26

% Mudanca

Fetal and Neonatal Mortality Risks of Multiple Births - Alexander, G.R.; Wingate,
M.S.; Salihu, H.; Kirby, R.S. - Obstet Gynecol Clin N Am 32 (2005) 1 - 16 — modificado.

-10.18 -22.49 -26.35

Inimeras complicacdoes podem estar relaciona-
das as gestacoes multiplas, especialmente: a) ma-
terna: anemia, hiperemese gravidica, pré-eclampsia,
complicacoes hemorragicas da gravidez (placenta
prévia e descolamento prematuro de placenta, por
exemplo), infeccao puerperal, edema pulmonar e
6bito. Nao ha consenso sobre sua associacao com
aumento da frequéncia do diabetes mellitus gestacio-
nal; b) fetal: prematuridade, restricao de crescimen-
to, parada de desenvolvimento embrionario, aborta-
mento e 6bito fetal (Tabela 4).

Pelo menos 50% de todos os gémeos e 90% de
todos os miiltiplos de ordem superior sao de baixo
peso ao nascer ou de parto prematuro.! Pode ocorrer
CIUR seletivo em gestacoes monocoridnicas e nao
monocorionicas, definido como diferenca superior a
25% no peso estimado fetal entre os gémeos. O risco
de decesso fetal tnico depende da discrepancia no
crescimento fetal, na velocidade desse crescimento e
de fluxo sanguineo anormal feto-placenta. O risco de
morte fetal em gestacoes nao monocorionicas com

Obito fetal em gestacoes muiltiplas

CIUR seletivo é igual ao risco em gestacoes Unicas.
Portanto, é recomendado que o manejo ocorra de
modo similar.?

Tabela 4 - Razoes de 6bito fetal Ginico em gestacoes
gemelares

Razdes de 6bito fetal inico em gestagdes gemelares

Infeccdo
g Anomalia cromossdmica
Fetais "
Anomalia estrutural
Anomalia de corddo e placenta
Desordens hipertensivas
Maternas ’

Trombofilias

Complicacdes apds terapia a laser

R para sindrome de transfusdo feto-fetal

Single-twin demise: Pregnancy outcome - Shek, N.W.M.; Hillman, S.C.; Kilby, M.D. - Best
Practice & Research Clinical Obstetrics and Gynaecology 28 (2014) 249-263- modificado.

E expressivo o elevado decesso na gemelaridade.
A Figura 1 relaciona a morte fetal a idade gestacional
de acordo com o tipo de gestacao (linica, gemelar, tri-
gemelar ou multiplo de ordem maior). A morte de am-
bos os fetos normalmente nao traz sérios problemas
no que diz respeito a diagnostico e conduta, pois €
semelhante aqueles adotados nos 6bitos intrattero de
gestacao Unica. Normalmente a frequéncia de 6bito
de um dos gémeos antes do parto varia de 0,5 a 6,8%.?

rioo

——Filho Unico  ====Gémeos = =Trigémeos ]

Mortes fetais a cada 1000
fetos em risco

e
—

22024 26 28 30 32 34 36 3 40 42
Idade gestacional (2 semanas de intervalo)
Figura 1 - Relacado entre a morte fetal e a idade gesta-
cional de acordo com o tipo de gestacao.
Observacao: a legenda “Trigémeos” inclui também os
multiplos de ordem superior.
Fonte: Alexander GR et al.! modificado.

Obito fetal é definido como aquele que ocorre
antes da completa expulsao ou extragao do produto
conceptual do organismo materno, independente-
mente da duracao da gestagcao ou a partir de 20 se-
manas completas de gestacao.?

Quanto mais precoce o 6bito fetal de um dos
conceptos, menos chances de sobrevivéncia do(s)
outro(s) feto(s).!
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O decesso tardio, como no caso desta paciente,
determina preocupacgdes em relacao as complica-
¢Oes maternas e consequéncias para o(s) feto(s)
sobrevivente(s). No caso de retencao de feto morto,
podem ocorrer: dissolugao (principalmente na fase
embriondria da gestacao), mumificagao (quando 6bi-
to fetal apos terceiro més de gestacao) e maceragao
(quando 6bito ap6s quinto més de gravidez).

O risco materno relacionado ao 6ébito de um dos
fetos decorre, especialmente, de coagulopatia, que
acontece apos retencao de feto morto por mais de qua-
tro semanas,’ tornando-se a placenta que nutria o feto
morto, no momento do parto, em depésito de fibrina.t

O prognostico para o feto sobrevivente depende
da idade gestacional, da corionicidade, da causa es-
pecifica e do tempo decorrido entre o 6bito fetal e o
parto do feto sobrevivente. O prognéstico neurologi-
co depende quase exclusivamente da corionicidade;
e as taxas aumentadas de distirbios neurologicos
sao observadas quando a placentagao € monocori-
onica.? Em gestacdes dicoridonicas ou tricorionicas,
como desta paciente, nao ha anastomoses vasculares
entre as placentas e o risco de desequilibrio hemo-
dinamico para o(s) feto(s) sobrevivente(s) é minino.
Em 38 gestacOes gemelares e trés trigemelares com
obito fetal de pelo menos um feto foram encontradas
lesoes neuroldgicas em 19 de 39 sobreviventes (49%)
—sendo 15 desses 19 (79%) de gestagdes monocori-
onicas.? Verifica-se, comparando-se idades gestacio-
nais, que o decesso Gnico no inicio da gestacao tem
menos probabilidade de causar morbidade neurol6-
gica grave. Quando o decesso fetal ocorre no inicio
da gestagcao, podem-se encontrar os seguintes pa-
droes de doenca cerebral nos gémeos sobreviventes:
= lesoes isquémicas da substancia branca (Figura 2);
= lesdes hemorragicas isoladas ou combinadas

com lesoes isquémicas (Figura 3);
= anomalias secundarias a disttrbio vascular, que

incluem defeitos do tubo neural e hipoplasia do

nervo optico.

O ponto de corte para o aparecimento de lesoes
neuroldgicas é o de 28 semanas de gestacao.? As le-
soes em outros sistemas, como necrose cortical renal,
atresia de intestino delgado e gastrosquise sao descri-
tos no gemeo sobrevivente. No entanto, sao menos co-
muns do que danos no sistema nervoso central.?

A conducao da gestacao deve ser baseada no
diagnodstico e nos estados da mae e do(s) feto(s)
sobrevivente(s). A identificacao de 6bito fetal deter-
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minado por alguma condicao uterina desfavoravel,
como hipertensao arterial sistémica/pré-eclamp-
sia ou diabetes mellitus, requer a antecipagcao do
parto, pois o(s) feto(s) remanescente(s) esta(ao)
sob risco de morte iminente.” A maturidade fe-
tal deve ser avaliada ao se propor a resolucao da
gestacao, para maximizar as chances do(s) feto(s)
remanescente(s) e evitar sequelas por prematurida-
de iatrogénica. Na auséncia de maturidade fetal, a
conduta deve ser individualizada.®®

Figura 2 - Alteracoes no(s) feto(s) sobrevivente(s)
Gestante de 31 anos, IG: 28 sem, gestacdo geme-
lar monocorionica, diamniética. RM evidenciando
grande defeito prosencefalico, secundario a lesdo
isquémica o encéfalo de gémeo sobrevivente. [2]

Figura 3 - Alteracoes no(s) feto(s) sobrevivente(s)
US com 29 semanas mostra area hipoecéica em regiao
periventricular suspeita de hemorragia no feto. [2]



A inducao do trabalho de parto tem sido preferi-
da, quando ocorre perto do termo. Em casos de pré-
-termo, o risco de complicagoes pela prematuridade
deve ser avaliado contra os riscos de deixar o feto
sobrevivente no mesmo meio do feto morto.” E preci-
so analisar a corionicidade pelo US, se ainda nao foi
determinada, devido ao risco em gestacao monoco-
rionica e as diferencas nas condutas. Exames de US
minuciosos devem ser realizados a cada duas sema-
nas para investigar anormalidades, crescimento e vo-
lume de liquido amniético, incluindo doppler como
meio efetivo de predizer anemia fetal.?

A via de parto recomendada quando ha 6bito fe-
tal é a vaginal. Os fatores relacionados a indicagao
de cesariana nas gestantes com feto morto sao pou-
co conhecidos. Especula-se que o 6bito fetal tardio
e o intraparto podem ser os principais responsaveis
por essa indicagao. Além disso, outros fatores podem
estar associados a indicagao de cesarianas em ges-
tantes com 6bito do concepto, podendo se sobrepor
as mesmas indicagoes em gestacoes com feto vivo,
como cesariana anterior e anomalias fetais.?

CONCLUSAO

Existe complexa inter-relacao entre as caracteris-
ticas sociodemograficas e a dinamica sociocultural
com os nascimentos multiplos e os riscos de mortali-
dade perinatal, morbidade materna e fetal. A crescen-

Obito fetal em gestacoes muiltiplas

te tendéncia de nascimentos multiplos gera conseqii-
éncias importantes para decisoes politicas e para
profissionais de saide publica, que se esforcam para
garantir a disponibilidade de servi¢cos de acompanha-
mento necessarios para familias, enquanto precisam
manter os custos dos cuidados de satide. O aumento
da incidéncia de nascimentos multiplos e seus riscos
€ assunto preocupante, que provavelmente continua-
ra a ser debatido sobre politicas relacionadas a TRA.
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RESUMO

O descolamento prematuro da placenta (DPP) é a separagao da placenta normalmente
inserida no corpo uterino em gestacao de 20 ou mais semanas completas e antes da
expulsao fetal. O DPP em gestagao anterior eleva 15 a 20 vezes a sua possibilidade de
recorréncia. O diagnéstico é essencialmente clinico, podendo ser auxiliado por alguns
exames laboratoriais e ultrassonografia. A conduta depende da viabilidade fetal no
momento do diagndéstico, sendo o progndstico fetal mais grave do que o materno.

Palavras-chave: Descolamento Prematuro da Placenta; Descolamento Prematuro da
Placenta/diagnéstico; Prognéstico.

ABSTRACT

The placental abruption is the separation of the normally implanted placenta from the
uterus on a gestacion after 20 weeks prior to birth. Placental abruption in a previous
pregnancy is a major risk determinant. The diagnosis is essentially clinical, laboratory
tests and ultrasound can assist. The treatment depends on fetal viablility at diagnosis.
The prognosis on the fetus is worse.

Key words: Abruptio Placentae; Abruptio Placentae/diagnosis; Prognosis.

INTRODUCAO

Em partos normais, a separacao placentaria ocorre imediatamente apds a ex-
pulsao completa do recém-nascido. Em casos complicados, entretanto, pode haver
descolamento prematuro da placenta (DPP). Sua prevaléncia é de 0,5 a 1,5% das
gestacoes e associa-se ao aumento da morbimortalidade materna e perinatal.!

Sua etiologia é consequente, provavelmente, de invasao trofoblastica anormal
levando a ruptura de arteriolas espiraladas e separacao prematura da placenta.?

Constitui-se em condi¢ao obstétrica grave, em que faltam critérios clinicos para
diagnosticar precocemente o DPP. As alteragoes histoldgicas placentarias observa-
das levam a especular que decorram de processo cronico precoce na gestacao rela-
cionada ao implante placentario.

O DPP é das complicagoes mais graves da segunda metade da gestacao. Os fa-
tores predisponentes mais importantes para o DPP sao hipertensao arterial cronica
sistémica (HAC), tabagismo e DPP anterior.
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Gestante de 24 anos, G2PC1A0Q, admitida no Pron-
to-Atendimento do Hospital Julia Kubitscheck na 332
semana de gestacao devido a sangramento vaginal
de pequena quantidade, observado duas horas antes.
Auséncia de outra sintomatologia. Ultima relacao se-
xual ha duas semanas. Realizava pré-natal de risco
habitual com infeccao do trato urinario tratada ha
um meés, sem prova de cura laboratorial.

Auséncia de alteragOes clinicas, exceto pela
pressao arterial sistémica (PA) de 140/80 mmHg,
e proteintria de fita negativa. A altura uterina era
de 27 cm, batimentos cardiacos fetais (BCF) de 140
bpm, dinamica uterina (DU) de 1 contragao de 20
segundos em 10 minutos. Havia saida de sangue e
muco pelo orificio externo do colo. O colo uterino
estava dilatado 2 cm, longo, posterior, cefalico, com
bolsa integra e feto alto. Solicitados hemograma,
proteina C reativa (PCR), urina rotina, e Gram de
gota urinaria.

A observagao ap6s cinco horas revelou trés episo-
dios de vomitos, PA de 140/80 mmHg, colo com 3 cm
de dilatacao, 70% apagados, cefalico, intermediario,
bolsa integra sem formacao de bolsa das aguas, feto
em -1 de De Lee, DU de 2/10/30” e BCF de 132 bpm. O
hemograma estava normal, PCR de 26 e urina rotina
e Gram contaminados. O trabalho de parto pré-termo
(indice de tocolise igual a 6) nao foi interrompido.

O trabalho de parto evoluiu duas horas apos,
com dilatacdo de 9 cm, herniacao da bolsa das
aguas. Encaminhada ao bloco obstétrico para con-
ducgao do parto.

Evoluiu em 20 minutos com dilatacao completa
do colo uterino e sangramento abundante. Nos 10
minutos seguintes, realizou-se amniotomia com sai-
da de liquido claro e grumos, concomitante a grande
quantidade de sangue com coagulos, ocorrendo a sa-
ida do feto e da placenta com area de descolamento
de aproximadamente 50%. Feita curetagem uterina
com retirada de coagulos e revisao do segmento ute-
rino, que nao apresentava alteragoes.

Evoluiu bem, recebendo antibioticoprofilaxia, ni-
fedipina e sintomaticos. Recebeu alta no dia seguinte
com PA normal e sem queixas.

O recém-nascido nasceu as 16:30h, com apgar
4/9, peso de 1680 g, intubado e avaliado em terapia
intensiva neonatal.

Descolamento prematuro de placenta: relato de caso

DISCUSSAQ

O DPP normalmente inserido é definido como
descolamento total ou parcial da placenta a partir de
20 semanas de gestacao ou durante o primeiro e se-
gundo periodos do parto.!

Possui incidéncia de 1% na populacao mundial,
com 6,5 casos para 1.000 partos.2

A causa primaria é desconhecida.! Parece asso-
ciar-se a anormalidades vasculares ou placentérias, in-
cluindo aumento da fragilidade dos vasos, malforma-
coOes vasculares ou anormalidades da placentacao.*?
Disttrbios da placentacao profunda estdao presentes
em grande variedade de complicacoes da gravidez. A
angiogénese inadequada, trombose ou transformagao
fisiologica inadequada das artérias em espiral podem
conduzir a isquemia da placenta e do ttero. A mesma
lesao pode originar diferentes fenétipos, porque de-
pende de fatores genéticos e ambientais.®® Seus princi-
pais fatores de risco sao: hipertensao arterial sistémica,
condigao socioeconomica, DPP em gestacao anterior,
tabagismo, etilismo, uso de drogas.® A histéria materna
de cefaleia, especialmente de enxaqueca e depressao,
associa-se a mais chance de DPP. Essas associagoes
parecem se relacionar a desordens vasculares.”*

Tem sido observado aumento de frequéncia de
doenca isquémica placentaria em gestacoes compli-
cadas por trombofilia materna.”

O diagnostico € essencialmente clinico. Apesar
de ser importante condicao obstétrica, o DPP carece
de critério clinico de diagnéstico.”

Os sinais e sintomas principais sao: dor abdominal
forte e subita; hipertonia uterina acentuada; sangra-
mento vaginal intenso, escuro e sem coagulos (nao se
exterioriza em 20% dos casos); hematoma retroplacen-
tario; sinal da cratera, que é a impressao do coagulo no
leito da placenta, patognomonico de DPP. Em algumas
situagoes, entretanto, esses sinais estao ausentes e o
diagnostico precoce se torna dificil. A ultrassonografia
(US) pode ajudar no diagnéstico em casos duvidosos,
em especial para exclusao de placenta prévia.l

A concordancia entre diagnoéstico clinico e pa-
tologico de DPP é pobre, por isso deve incluir pelo
menos uma das seguintes opc¢oes: sangramento re-
troplacentario ou coagulo(s), US com descolamento
ou hemorragia vaginal dolorosa e estado fetal nao
tranquilizador ou hipertonicidade uterina. A maioria
do DPP parece ter etiologia de longa data.”
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A tomografia computadorizada (TC), quando
ha necessidade do diagnostico, supera os riscos de
exposicao a radiacao, possui valor inestimavel na
avaliacao do abdome, incluindo ttero e espaco retro-
peritoneal, e do feto ap6s o trauma. O uso de baixa
dose de radiagao e de melhor tecnologia tornou a TC
método aceitavel, incluindo apés trauma.

O tratamento do DPP deve ser individualizado,
baseado na extensao do descolamento, nas condi-
¢oes maternas e fetais, nas complicagoes associadas
e na idade gestacional!

O BCF alterado, especialmente bradicardia, é o
fator de risco mais significativo no DPP para predi¢ao
da acidemia fetal. E também mais valioso do que a US
para predizer os efeitos de DPP durante a gravidez.’

Nos casos de fetos vivos e com diagnostico de
certeza de DPP, deve-se estabilizar a mae e realizar
prontamente o parto.? Diante de concepto morto ou
inviavel, pode ser aguardado o parto vaginal por cerca
de 2 a 4 horas. O uso da meperidina € indicado para o
alivio da dor e para coordenar contracoes e a amnio-
tomia é realizada para diminuir a pressao intrauterina.*

A conduta expectante pode ser adotada nos ca-
sos de duvida, quando condi¢bes maternas efetais
estiverem estaveis. Esse tratamento deve ser individu-
alizado até que se tenha certeza diagnostica.?

As complicacdes mais frequentes do DPP sao
hemorragias, que podem evoluir com discrasias san-
guineas, insuficiéncia renal e sindrome de Sheehan e
atonia uterina no pés-parto.!

O prognéstico materno € reservado, com alto in-
dice de mortalidade, que pode atingir percentuais
em torno de 30%.! O prognoéstico neonatal é também
sombrio, perfazendo incidéncia de 6bito entre 90 e
100% e mais possibilidade de prematuridade.!

CONCLUSAOQ

Este relato revela alguns aspectos importantes
do DPP, entre eles: a urgéncia e a rapidez da evo-
lugcao obstétrica e os riscos maternos — ligados ao
sangramento uterino — e fetal — decorrentes da hi-
poxia intrauterina.
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Preservacao do bac¢o na pancreatectomia
distal por trauma: relato de caso

Distal pancreatectomy with splenic preservation in trau-
matic injuries of pancreas: case report
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RESUMO
O traumatismo pancreatico com necessidade de abordagem ciridrgica é pouco fre- ! Académico (2) do Curso de Medicina da Faculdade
. . . . N de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —

quente em traumas abdominais fechados e, quando isso ocorre, associa-se, em geral,a  UFMG. Belo Horizonte, MG — Brasil.
esplenectomia. Este relato apresenta vitima de acidente motociclistico cuja pancreatec- ~ *Meédico. Professor Adjunto do Departamento de

. . . . ~ .. . . Cirurgia da Faculdade de Medicina da UFMG. Médico do
tomia distal foi realizada com preservacao do baco. O objetivo € mostrar a possibilida- Hospital Universitario Risoleta Tolentino Neves.
de de preservacao do bago diante da ruptura pancreatica. Belo Horizonte, MG — Brasil.

Palavras-chave: Trauma Abdominal; Trauma Abdominal Fechado; Laceracao Pancreética;
Pancreatectomia Distal por Trauma; Pancreatectomia Distal com Preservagao do Bago.

ABSTRACT

The pancreatic injury requiring surgical approach is uncommon in blunt abdominal
trauma, and when this occurs, it is commonly associated with splenectomy. This case
report presents a politraumatized patient, victim of an automobile accident, which’s distal
pancreatectomy was performed with preservation of the spleen. The objective is to show
a surgical option for pancreatic rupture.

Key words: Abdominal Trauma; Blunt Abdominal Trauma; Laceration of Pancreas; Trau-
matic Distal Pancreatectomy; Distal Pancreatectomy with Splenic Preservation.

INTRODUCAO

O trauma pancreatico € pouco frequente, ocorrendo em 2 a 12% das vitimas de
traumatismo abdominal, associando-se em 33 e 67% ao trauma fechado e em feri-
mentos penetrantes, respectivamente.®? Além disso, o0 acometimento pancreatico
esta frequentemente associado a lesoes de outros 6rgaos, como baco, figado e rins."
O procedimento realizado, quando existe indicagao cirdrgica, €, em geral, a pan-
createctomia distal associada a esplenectomia. A retirada do baco, devido as suas
fungoes hematoimunolégicas, associa-se ao aumento da morbidade e mortalidade
séptica’ e todo esfor¢o deve ser realizado para que seja preservado. Por isso, em pou-
cos centros de referéncia em trauma, como o Hospital Joao XXIII, a conduta realizada
diante desse tipo de trauma é a pancreatectomia distal com preservacao do bago. {-rllg[sigiltizifgniversitério Risoleta Tolentin Neves
Este relato apresenta vitima de acidente motociclistico submetido a pancreatec-  Belo Horizonte, MG - Brasil
tomia distal com preservacao esplénica, como alerta para a possibilidade de que a  Autor correspondente:

. . . . . Wilson Luiz Abrantes
esplenectomia nem sempre € requerida diante desse tipo de trauma. E-mail: wlabrantes@yahoo.com.br
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WR, 39 anos de idade, masculino, vitima de aci-
dente motociclistico com queda em alta velocida-
de. Admitido no Hospital Joao XXIII em escala de
Glasgow 15 e dor abdominal discreta. Submetido
a tomografia computadorizada (TC) abdominal e
a ultrassonografia FAST, que evidenciaram lesao
hepatica grau Ill, esplénica grau II, renal grau I e li-
quido livre na cavidade peritoneal. Optado por tra-
tamento conservador.

Evoluiu, ap6s 12 horas, com hipotensao e piora
importante da dor abdominal. Nova TC de abdome
evidenciou lesao pancredtica grau [V e aumento da
quantidade de liquido livre. Realizada a seguir lapa-
rotomia exploradora.

Durante a exploracao da cavidade evidenciou-se
hemoperitonio moderado, lesoes intraparenquimato-
sas em figado e baco, sem laceracoes das capsulas
desses orgaos, além de trans-seccao do pancreas
acometendo o ducto pancredtico principal, com ex-
posicao da veia e artéria esplénica, veia mesentérica
superior e porta; laceragcao do pequeno omento na
pequena curvatura gastrica, sem sangramento ativo.
Realizada pancreatectomia corpo-caudal com pre-
servacao esplénica, sendo necessaria a disseccao
do corpo e cauda do pancreas com preservagcao de
artéria e veia esplénicas, identificagcao e ligadura do
ducto de Wirsung e sintese da borda pancreatica.

DISCUSSAQ

Diante de trauma abdominal e na possibilidade
de lesao pancredtica, é fundamental estabelecer o
diagnostico da lesao e definir a integridade do ducto
pancreatico,’ devido ao aumento da morbimortalida-
de quando este ducto esta lesado. A conduta cirtrgi-
ca adequada depende da existéncia da lesao ductal
e sua localizagao.

As lesOes pancredticas mais frequentes sao graus
[ e I; e como nao apresentam lesao ductal, sao pas-
siveis de tratamento clinico. As lesoes de graus IlI, IV
ou V devem ser tratadas com pacreatectomias — dis-
tais e proximais e/ou drenagem.

Este relato descreve lesao pancreatica grau IV,
com lesao proximal do ducto pancreético e, por isso,
foi submetido a pancreatectomia distal, com preser-
vagao do baco.

Rev Med Minas Gerais 2014; 24 (Supl 11):S109-S111

As primeiras pancreatectomais foram realizadas
preservando-se o baco. Posteriormente, o desconhe-
cimento da func¢ao definida do bago tornou a esple-
nectomia rotina nessas situagoes, tendo ou nao le-
sao, junto com a pancreatectomia, com o objetivo de
facilitar a abordagem do pancreas. O melhor entendi-
mento sobre as funcoes hematoldgicas e imunologi-
cas do baco e, especialmente, em fungao das compli-
cacoes tardias graves da esplenectomia estimulou a
sua preservacao clinica e/ou cirtrgica.®’

Os argumentos contrarios a preservagao cirtirgica
do bago na pancreatectomia incluem: complexidade
do procedimento cirtrgico, aumento do tempo ope-
ratorio, outras lesoes associadas e baixa incidéncia
das complicagbes pos-esplenectomias.” Abrantes
et al.®, apos realizarem a operacao em 52 pacientes
com trauma pancreatico, sem 6bito, acreditam que
a complexidade atribuida a preservacao do baco
relaciona-se muito mais a falta de experiéncia com a
técnica cirdrgica.

A preservacao esplénica € indicada nos pacientes
hemodinamicamente estaveis e sem multiplas lesoes
associadas; e estd contraindicada quando ocorre ins-
tabilidade hemodinamica sem resposta a infusao de
liquidos e na presenca de lesoes associadas, de cor-
recdo complexa ou de evolugao imprevisivel, como
no trauma cranioencefalico.

CONCLUSAO

O baco deve ser preservado diante da pancrea-
tectomia distal, nao s6 devido as suas fun¢oes hema-
tologicas e imunoldgicas, mas porque com o melhor
reconhecimento dessa técnica necessaria diante de
trauma pancreatico torna o ato cirtrgico seguro e
reduz a morbimortalidade pés-operatéria, desde que
0 paciente encontra-se estavel e mesmo com lesoes
associadas. O procedimento cirtrgico € simples, mas
exige paciéncia e delicadeza no manuseio das estru-
turas e esta ao alcance do cirurgiao-geral.
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RESUMO

Os adultos normais requerem o maximo de 4.000 Unidades Internacionais (Ul) de vitami-
na D por dia. Em algumas situagoes especiais podem ser usadas 10.000 a 50.000 Ul/dia,

0 que requer acompanhamento cuidadoso para evitar toxicidade. A intoxica¢ao por vita-
mina D ocorre, em geral, ap6s o seu uso inadequado ou indevido. A intoxicagao aguda
associa-se a hipercalcemia e resulta em: confusao mental, politria, polidipsia, anorexia,
vomitos, constipacao intestinal e fraqueza muscular. A intoxicagao cronica pode causar
desmineralizacao 6ssea e dor. Este relato descreve a intoxicagdo aguda por vitamina D,
que apesar de cursar com sintomatologia tipica de hipercalcemia, teve diagnostico dificil
e tardio. Alerta para a necessidade de abordagem diagnoéstica que contempla a visao
geral da Medicina e a valorizagao de todos os dados clinicos disponiveis.

Palavras-chave: Intoxica¢ao; Vitamina D; Hipercalcemia.

ABSTRACT

Normal adults require maximum 4,000 International Units (IU) of vitamin D per day. In
some special situations can be used 10,000 to 50,000 IU / day, which requires careful
monitoring to avoid toxicity. The vitamin D intoxication occurs generally after a malfunc-
tion or misuse. Acute intoxication associated with hypercalcemia, and results in: mental
confusion, polyuria, polydipsia, anorexia, vomiting, constipation, and muscle weakness.
Chronic poisoning can cause bone demineralization and pain. This report describes the
acute vitamin D intoxication, which although present with typical symptoms of hyper-
calcemia, had difficult and late diagnosis. Alert to the need for diagnostic approach that
includes the overview of medicine and recovery of all available clinical data.

Key words: Intoxication; Vitamin D; Hypercalcemia.

INTRODUCAO

A vitamina D apresenta fungao essencial no metabolismo 6sseo e com benefi-
cio sobre varias condi¢coes inflamatérias e que requeiram imunomodulacao.! Apro-
ximadamente 41% dos adultos dos Estados Unidos da América (EUA) apresentam
deficiéncia de vitamina D, o que pode se associar a muitas enfermidades. Por isso,
entre 2009 e 2010, a suplementacao da vitamina D duplicou, sendo usada por mais
de 50% dos americanos dos EUA.? Sua deficiéncia pode ser tratada pela administra-
cao oral de 50.000 Unidades Internacionais (UI) de vitamina D, por semana, duran-
te seis a oito semanas.?
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E recente o relato de intoxicacao por vitamina
D em adultos devido a erros na fabricacao de suple-
mentos alimentares, constituindo-se em importante
diagnoéstico diferencial de hipercalcemia. A toxicida-
de é obtida quando se administram 100.000 UI por
dia, de vitamina D, durante pelo menos um més.*

As manifestagoes clinicas da intoxicacao aguda
pela vitamina D € variada e deve-se a hipercalcemia
(calcemia total acima de 11 mg/dL ou célcio i6nico
acima de 2,5 a 3 mEq/L) e caracteriza-se, em geral,
pela inapeténcia, vomitos, desidratacao, febre, polia-
ria e constipacao intestinal. Observam-se hipercalce-
mia, hipercalcitria, céalculo renal e diminuicao dos
niveis de paratormonio.”

A intoxicacao pela vitamina D é fendmeno raro,
entretanto, é preciso reconhecé-la nao s6 por sua po-
tencial gravidade, como pelo aumento de sua frequ-
éncia nos dias atuais.

Este relato descreve adulta com intoxicac¢ao pela
vitamina D em que o diagnostico inicial foi de obstru-
cao do trato gastrintestinal e determinado pela hiper-
calcemia revelada em exame complementar.

RELATO DO CASO

Paciente de 52 anos de idade, em menopausa pre-
coce ha 13 anos e sem terapia de reposicao hormonal
apresentou em outubro de 2012, a densitometria 0s-
sea, osteopenia nas vértebras L1 a L4, com o T-escore
de -0,7; e no colo do fémur, de -1,5. Desde entao, re-
cebeu 600 mg de carbonato de calcio e 400 Ul de
vitamina D3, de 12/12 horas.

Em novembro de 2012, antes de se iniciar o trata-
mento, a dosagem sérica de 25-hidroxivitamina D era
de 36,5 ng/mL (valor de referéncia: 14 a 80 ng/mL).
Nao apresentava outras comorbidades.

Em julho de 2013, foi submetida a cirurgia de riti-
doplastia e blefaroplastia, com o surgimento de san-
gramento em lencol durante o procedimento. Evo-
luiu, no sétimo dia de pds-operatorio, com vomitos
de repeticao (sem relagao com a alimentacao), hipo-
rexia, astenia, emagrecimento e constipacao intesti-
nal; sem dor abdominal, febre e fezes com sangue,
muco ou pus. Foi administrada ondansetrona 4 mg
de 8/8 horas, sem melhora da sintomatologia. Ao final
de 21 dias, havia emagrecido cerca de 10 kg.

Foi admitida em pronto-atendimento de Belo Ho-
rizonte em 5 de agosto de 2013 em confusao mental.
Apresentava perda ponderal de 10% nos ultimos 30
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dias, aumento da pressao arterial sistémica e mu-
cosas secas. Os exames complementares revelaram
natremia de 150 mEq/L, potassemia 2,9 mEq/L, crea-
tininemia 1,6 mg/dL e uremia 37 mg/dL, hemoglobina
11,6 g/dL, hematécrito 36,8%, VCM 92,2 fl e HCM 29 fl.

Foi suspensa a reposicao de carbonato de calcio
e vitamina D3, administrado antiemético, iniciada
hidratacao venosa com 3.000 mL/dia e a reposicao
venosa de potassio. Evoluiu em 48 horas com pH 7,49;
pCO,: 42 mmHg; bicarbonato de sédio: 32,8 mmol/L.

A suspeita clinica envolvendo vomitos de repeti-
¢ao, emagrecimento significativo, rebaixamento do
nivel de consciéncia, varios distirbios hidroeletro-
liticos e acidobéasicos baseou-se na refratariedade
digestiva aos antieméticos devido a possibilidade
de neoplasia intra-abdominal, especialmente gas-
trintestinal ou genital.

Realizada radiografia de abdome e pelve, que se
revelou normal; e ultrassonografia total de abdome,
que visualizou nédulo sélido hepatico compativel
com lesao secundaria. A tomografia computadori-
zada de abdome sugeriu tratar-se de nédulo hepati-
co de cisto. A endoscopia digestiva alta visibilizava
gastrite enantematosa moderada do antro. Foram do-
sados alguns marcadores tumorais que se apresenta-
ram como: alfa-fetoproteina de 1,8 ng/mL (valor de
referéncia 0-12,5 ng/mL), CA 125 de 6,6 ng/mL (valor
de referéncia 0-35 ng/mL), CEA de 0,5 ng/mL (valor
de referéncia inferior a 5,0 ng/mL) e Ca 19.9 de 17 ng/
mL (valor de referéncia 0-37 ng/mL).

A paciente foi internada ap6s trés dias de obser-
vacao no pronto-socorro, devido a persisténcia de
vomitos e de pressao arterial sistémica de 160/110
mmHg. Foi prescrito anlodipino (5 mg, de 12/12
horas) sem sucesso quanto a normalizacdo dos ni-
veis pressoOricos. Apuraram-se novos valores para:
hemoglobina: 9,9 g/dL, hematdcrito: 29,2%, VCM:
87,7 fl e HCM: 29,7 fl; leucocitos globais: 5.000/mm?,
neutrofilos 3.180/mm?, linfécitos 1.130/mm?, mondci-
tos 515/mm?, eosindfilos 155/mm?. Houve correcao
da alcalose metabdlica e persisténcia do potassio
de 2,9 mEq/L. Registrou-se céalcio ionico de 1,62
mmol/L. Foi realizada nova tomografia do abdome
contrastada apo6s recuperacgao da funcao renal, que
revelou ser a lesao hepatica anteriormente descrita
como hemangioma.

Em 16 de agosto de 2013, a paciente foi submetida
a nova avaliagcao propedéutica, que revelou: calcio
ionico de 3,28 mmol/L, albumina sérica de 3,5 g/dL,
célcio corrigido pela albumina de 13,52 mg/dL (valor

Rev Med Minas Gerais 2014;24 (Supl 11):S112-S115

13



Intoxicagao por vitamina D:relato de caso

114

de referéncia de 8,5 a 10,5 mg/dL), relacao calcitria/
creatintria de 0,0. No dia seguinte, foi administrado
acido pamidronico (na forma de sal s6dico) e depois
dosado e calculado novamente o cdlcio corrigido
pela albumina: 12,08 mg/dL; e relagao calcitria/cre-
atintdria de 0,85 (valor de referéncia inferior a 0,14).

Os dados sugeriram hipercalcemia com a possi-
bilidade de hiperparatireoidismo primario, sindrome
paraneoplasica, intoxicagao por vitamina D e mielo-
ma multiplo.

Nova avaliacao laboratorial obteve: paratormo-
nio: 18,5 pg/mL (valor de referéncia: 15 a 68 pg/mL);
telerradiografia de térax: normal; cintilografia 6ssea:
normal, densitometria 6ssea: vértebras L1-L4 e T-
-escore de -1,2 e no colo do fémur de —,1; 25-hidro-
xivitamina D: 289 ng/mL (valor de referéncia: 14 a
80 ng/mL). A anemia foi considerada secundaria ao
sangramento devido ao procedimento cirtrgico.

Recebeu alta dia 30 de agosto de 2013, assintoma-
tica, com a definicao de hipercalcemia sintomatica
secundaria a intoxicagao por vitamina D, anemia nor-
mocitica e normocromica decorrente de sangramen-
to cirtrgico e hemangioma hepatico. Foi avaliada a
dosagem das céapsulas manipuladas de carbonato
de calcio e vitamina D3, que evidenciou tratar-se de
162.255,005 Ul de vitamina D3 por capsula. A inges-
tao pela paciente era de 324.510,01 Ul de vitamina D3
diariamente, mais de 405 vezes o valor prescrito.

DISCUSSAOQ

Neste relato observa-se a dificuldade para o es-
tabelecimento do diagnéstico, provavelmente pela
inespecificidade da sintomatologia clinica e a nao
associacao evidente do uso de medicagcao manipu-
lada que provocou intoxicagdao. A sintomatologia
gastrintestinal constituida por constipacao, vomitos e
hiporexia conduziu a investigacao inicial em busca
de alteracao do transito gastrintestinal por alguma
neoplasia, especialmente devido a perda de peso sig-
nificativo e rapido. A identificacao de hipercalcemia
determinou mudancga de trajetoria para a obtengao
do diagnostico, que se revelou independente das
paratireoides. A suspeita de hipervitaminose D foi
considerada e firmada e a dosagem da dose da medi-
cagao prescrita em capsula manipulada determinou
a correcao do diagnostico.

A intoxicacao por vitamina D € causa rara de
hipercalcemia.’ A instalacao aguda desse disttrbio
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hidroeletrolitico normalmente apresenta-se de forma
dramética e pode levar a crise hipercalcémica, em
que predominam: desidratacao, anorexia, nauseas,
vomitos e confusao mental ou sonoléncia, que indi-
cam sua gravidade. Apesar da hipovolemia, a pres-
sao arterial sistémica pode se elevar, considerando-
-se que o calcio aumenta o tonus vascular. A conduta
inicial para o manejo desses pacientes consiste em
hidratacao venosa vigorosa. Terapia antirreabsortiva
Ossea, normalmente com bifosfonados. Em casos re-
fratarios, a didlise peritoneal ou a hemodialise sem
calcio no fluido devem ser consideradas.®
Esta descricao apresenta varios aspectos de gran-
de relevancia em relacao a obtencao do diagnostico:
= o descontrole do sistema de vigilancia sanitaria em
relacao a bioequivaléncia de medicamento pratica-
da no Brasil, o que requer atencao quanto a medi-
cacao usada, e sempre desconfiar de efeito adverso
ou interacao medicamentosa nas prescricoes;
= a valorizagcao da anamnese e a busca de dados
que possam ser relacionados a historia clinica;
= a manutencao de dados vitais mesmo que nao se
obtenha o diagnéstico de certeza;
m a perseveranca em busca do diagnoéstico, Gnica
forma de definir com certeza a abordagem tera-
p€utica mais adequada.

CONCLUSAOQ

A intoxicacao por suplementagao de vitamina D
€ causa rara, mas crescente de hipercalcemia. Por
isso, a administracao desse micronutriente implica
riscos e deve ser prescrito apenas quando neces-
sario e com vigilancia. A perspicacia médica no
diagnostico diferencial é fundamental para que seja
possivel estabelecer abordagem adequada e capaz
de impedir evolugcao grave de doencas removiveis.
E preciso considerar o potencial iatrogénico de toda
intervencao médica. Além disso, é importante mais
eficacia na fiscalizagcao da manipulacao de medica-
mentos, no intuito de se evitar erros que podem cau-
sar consequéncias graves a saude.
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RESUMO

Leucemia mieloide aguda (LMA) é doenca rara em gestantes, com incidéncia de uma
em 100.000 gestacoes. A abordagem terapéutica da leucose constitui tarefa multidiscipli-
nar, envolvendo o paciente e sua familia. O tratamento da gestante, em termos gerais, é
o mesmo da nao gestante, objetivando a cura e a minimizac¢ao dos riscos de malforma-
coes e morte fetal. Este artigo descreve gravida em sua 14? semana e quatro dias de ges-
tacao, com LMA e trata de sua evolugao, que resultou em aborto e suas consequéncias.

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

ABSTRACT

Acute myeloid leukemia (AML) is a rare disease in pregnant women, with an incidence

of 1 in 100,000 pregnancies. The therapeutic approach is multidisciplinary leucosis task,
involving the patient and his family. The treatment of pregnant women, in general terms, is
the same as non-pregnant women, aiming at healing and minimize the risks of birth defects
and fetal death. This report describes pregnant in her fourteenth weeks and four days of
gestation dealing with AML and its evolution that resulted in abortion and its consequences.

Key words: Pregnancy; Pregnancy leukemia; Tretinoin.

INTRODUCAO

A leucemia constitui grupo de doencas heterogéneas caracterizadas por infiltra-
cao de células neoplasicas do sistema hematopoiético no sangue, medula 6ssea e
outros tecidos.

A leucemia mieloide aguda (LMA) é a mais frequente das leucemias e apresenta-
-se de forma inespecifica, com fadiga ou fraqueza, anorexia, perda de peso, febre
(com ou sem infecg¢ao) e sangramento espontaneo. Pode cursar com dor 6ssea, lin-
fonodopatia, tosse, cefaleia e sudorese que decorrem de anemia, disfun¢ao leucoci-
taria ou trombocitopenia. Sua evolucao pode ser abrupta ou indolente.

O diagnoéstico de LMA na gestagéo € evento dramatico e de complexa aborda-
gem. Trata-se de condicao em que, além da saide da mae, é necessario preservar a
saude fetal. O tratamento é feito com quimioterapicos, que aumentam a chance de
malformacodes, aborto espontaneo, crescimento intrauterino restrito e trabalho de
parto prematuro. Dessa forma, questoes éticas, morais, filosoficas, familiares, religio-
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sas e sociais apresentam-se em realce e constituem
o pilar central de toda a sua abordagem, envolvendo
conflitos pessoais e familiares em intensidade extre-
ma com repercussoes potenciais para toda a vida.
Este artigo descreve o diagnéstico de LMA na vi-
géncia de gravidez e as repercussoes que se segui-
ram em sua abordagem. Alerta para a complexida-
de do dilema que envolve a tomada de decisao que
abrange simultaneamente os riscos de morte.

RELATO DE CASO

Paciente de 30 anos de idade, G4PC2A1, com 14
semanas e quatro dias de gravidez, encaminhada
ao Hospital das Clinicas da UFMG (HC-UFMG) para
propedéutica hematolégica devido a suspeita de leu-
cemia. Fazia acompanhamento pré-natal de risco ha-
bitual sem alteragoes.

Uma semana antes do atendimento médico notou
o desenvolvimento de hematomas espontaneos em
membros inferiores e superiores, hemattiria macros-
copica, gengivorragia e sangramento vaginal discreto.

Seus exames complementares iniciais revelaram:
Hb= 9,12g%, leucécitos de 13.160/mm? com células
atipicas e plaquetas de 23.970/mm?. A analise do san-
gue periférico revelou 56% de promieldcitos e 26% de
blastos, sendo diagnosticada LMA tipo M3.

Foi informada do diagnoéstico e do prognéstico da
gestacao, sendo iniciada no mesmo dia a administra-
cao de tretinoina 70 mg/dia, plaquetas e crioprecipi-
tado de 8/8 horas. No dia seguinte, foram acrescenta-
dos a prescricao dexametasona 5 mg de 12/12 horas,
alopurinol, daunorrubicina e ondansetrona.

No 18° dia de internagao evoluiu com sangramento
vaginal abundante. E no dia seguinte, houve aborta-
mento espontaneo, sendo realizada curetagem uterina.

A alta hospitalar ocorreu para a discussao sobre
o planejamento familiar, sendo recomendado o uso
de dispositivo intrauterino e administrada proges-
terona para contracepc¢ao e continuidade do trata-
mento oncoldgico.

DISCUSSADQ

As leucemias sao neoplasias malignas de células
precursoras hematopoiéticas. A proliferacao de célu-

las imaturas da medula 6ssea leva a anemia, trombo-
citopenia e leucocitose.

A incidéncia global de leucemia aguda é de
5-6/100.000 na populacao geral por ano. A incidéncia de
leucemia na gravidez é de uma em 100.000 gestagoes.!

A gestacao parece nao afetar o desfecho natural
da leucemia.? A taxa de remissao completa com a qui-
mioterapia alcanga até 85% dos casos e o fator de pio-
ra do prognostico é o atraso no inicio da terapéutica.’

Aleucemia, durante a gestagcao, aumenta a incidén-
cia de aborto espontaneo, morte intrauterina, trabalho
de parto prematuro e baixo peso ao nascimento.*

A LMA (M3) é evento raro na gestagao, com pou-
co mais de 50 casos descritos.” E sua abordagem
suscita questoes éticas e terap€uticas e requer apoio
multidisciplinar para enfrentar os riscos maternos e
fetais. O tratamento da LMA (M3) é baseado no uso
de acido all-transretinoico (ATRA) em associagao
com daunorrubicina e citarabina, seja na fase de in-
ducao e na de manutencao. O tratamento da gravida
nao difere da nao gravida. Aproximadamente 15%
das pacientes tratadas com ATRA desenvolvem a
sindrome do ATRA caracterizada por febre, aumento
de peso, insuficiéncia respiratoria, infiltrados pulmo-
nares, derrame pleural ou pericardio, hipotensao e
insuficiéncia renal sem outras causas aparentes. O
ATRA é teratogénico mesmo em doses muito baixas
e sua exposicao critica ocorre entre a terceira e a
quinta semanas de gestacao. O uso do ATRA pode
provocar malformacoes fetais como alteragoes cra-
niofaciais e defeitos na formacao do tubo neural;
entretanto, em série de 27 gestacoes em uso simulta-
neo de ATRA nao se constatou malformagao.’

Neste relato, a inducao da terapéutica da LMA
desencadeou, entre a segunda e a terceira semanas
apo6s seu inicio, sangramento vaginal abundante,
com abortamento espontaneo.

Apoiada em sua fé e por sua familia, principal-
mente mae e companheiro, a gestante se mostrou
determinada a lutar por sua vida e a de seu concepto
desde que recebeu o diagnéstico catastrofico, com
uma forca que impressionou a equipe de assisténcia
médica e as demais pacientes do andar. Mas mes-
mo apo6s o aborto, ela se manteve serena e afirmava
sentir-se grata “ao neném” por ele “ter esperado para
despedir-se” até que as plaquetas dela [gestante] es-
tivessem com valor mais alto e, assim, diminuisse a
chance de 6bito materno por hemorragia macica.
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CONSIDERACOES FINAIS

A abordagem da LMA na gestagao deve ser mul-
tidisciplinar, considerando-se os riscos do feto. As
malformacoes, o crescimento intrauterino restrito
e a morte fetal constituem evidéncias significativas
e que repercutem intensamente na vida da paciente
e sua familia. A tomada da decisao em relacao ao
tratamento da leucemia deve ser imediata, apesar
de toda a circunstancia envolvida, que requer tempo
para enfrentamento do problema, porque o seu atra-
so é fator de pior prognostico e de chance de cura e

sobrevivéncia da paciente.

REFERENCIAS

Beutler E, Lichtman M, Coller B, editors. Williams hematology. 6
ed. New York: McGraw-Hill; 2001. p. 1047-84.

Chelghoum Y,Vey N, Raffoux E, Huguet F Pigneux A, Witz B, et al.
Acute leukemia during pregnancy:A report on 37 patients and a
review of the literature. Cancer.2005 Jul 1;104(1):110-7.

Peleg D, Bem-Ami M. Lymphoma and leukemia complicating
pregnancy. Obstet Gynecol Clin North Am. 1998 Jun; 25(2):356-81.
Brell J, Kalaycio M. Leukemia in pregnancy. Semin Oncol. 2000
Dec; 27(6):667-77.

Consoli U, Figuera A, Milone G,Meli CR, Guido G, Indelicato Eet

al. Acute Promyelocytic Leukemia during Pregnancy: Report of
3 Cases. Int J Hematol.2004; 79(1):31-6.

ValappilS, Kurkar M, Howell R.Outcome of pregnancy in women
treated with all-trans retinoic acid - A case report and review of
literature. Hematol. 2007 Oct; 12(5):415-8.

Rev Med Minas Gerais 2014;24 (Supl 11):5116-S118



RELATO DE CASO
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RESUMO

A colecistite aguda é a segunda causa mais frequente de abdome agudo na gravidez ! Académico(a) do Curso de Medicina da Faculdade de
L. . ~ L. . Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —
que requer tratamento cirtrgico. Suas manifestagoes clinicas devem ser confirma- UFMG. Belo Horizonte, MG — Brasil.
das por exames de laboratério e, especialmente, de imagem. Este relato descreve as ? Médico. Doutor em Obstetricia. Professor Adjunto do
. ~ .. .. . Departamento de Ginecologia-Obstetricia da Faculdade
manifestagoes clinicas e a abordagem de gestante com colecistite aguda no terceiro de Medicina da UFMG. Belo Horizonte, MG — Brasil.

trimestre de gestacao e suas consequéncias.
Palavras-chave: Colecistite; Abdome Agudo; Gravidez; Complicacdes na Gravidez.

ABSTRACT

Acute cholecystitis is the second most frequent cause of acute abdomen in pregnancy requir-
ing surgical treatment. Its clinical manifestations must be confirmed by laboratory tests, and
especially the image. This report describes the clinical manifestations and pregnant women
with acute cholecystitis approach, in the third trimester of pregnancy and its consequences.

Key words: Cholecystitis; Abdomen, Acute; Pregnancy; Pregnancy Complications.

INTRODUGCAO

O abdome agudo € raro e de dificil diagnostico quando associado a gravidez.
Sua incidéncia ocorre em uma de 500-635 gestacoes. A colecistite aguda €, depois
da apendicite aguda, a causa nao obstétrica mais comum que requer abordagem
cirlirgica na gestagao e caracteriza-se por inflamagao da vesicula biliar comumente
causada por céalculos.

Observa-se, no periodo gestacional, predisposicao a formagao de célculos bilia-
res e a ocorréncia de colecistite aguda, o que se relaciona a:

m reducao da motilidade da vesicula;

» diminuicao da produgao da bile;

= modificacdo da constituicao biliar, com tendéncia ao aumento da concentracao
de acidos biliares hidrofébicos e do colesterol, o que determina a supersaturagao
desses constituintes no liquido biliar.

Institui¢do:
Faculdade de Medicina da UFMG

A abordagem da colelitiase durante a gestagao em paciente assintomatica € con-  Belo Horizonte, MG - Brasil
servadora; entretanto, diante de sintomatologia, nem sempre é de facil decisao e  Autor correspondente:

. . . . . . . . . Ana Carolina Guedes Meira
dependera da sintomatologia, idade gestacional, estrutura assistencial disponivel €  Email: gob@medicina.ufmg br
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presenca e/ou gravidade das complicagoes, como co-
lecistite aguda, coledocolitiase ou pancreatite biliar.

RELATO DE CASO

Gestante, 20 anos de idade, G2P0OA1, admitida no
Hospital das Clinicas da Universidade Federal de Mi-
nas Gerais com idade gestacional de 37 semanas e
dois dias, ha trés dias com dor epigdstrica intensa
e continua irradiando-se para os flancos direito e
esquerdo do abdome, nduseas e vomitos e alguria.
Negava febre ou perdas vaginais. Desenvolveu du-
rante a gestacao diabetes mellitus com necessidade
de insulina NPH.

Estava hidratada, corada, eupneica e exibia facies
de dor. Estava obesa e apresentava PA: 100X60 mmHg
e frequéncia cardiaca de 100 bpm. O abdome era do-
loroso a palpagao superficial em hipocondrio direito,
com sinal de Giordano negativo. O fundo uterino me-
dia 37 cm, os batimentos cardiacos fetais eram nor-
mais (140 bpm). O toque vaginal identificou dilatagcao
cervical de 2 cm, com bolsa amni6tica integra e polo
cefalico nao encaixado.

Foi mantida sob vigilancia clinica continua.

Os exames complementares identificaram: prote-
ina C reativa (PCR) elevada (160 mg/dL); leucocitos
10.850 células/mm?®; transaminases hepaticas nor-
mais (AST 41 U/L, ALT 37 U/L); gamaglutamiltrans-
peptidase elevada (192,6 U/L); desidrogenase lactica
de 484 UI/L, bilirrubinemia elevada (bilirrubina total:
4,06 mg/dL, direta 2, 85 mg/dL); amilasemia de 32,8
U/L; e bilirrubina na urina (bilirrubintria).

Suspeitou-se de colelitiase, o que determinou a
internacao hospitalar da paciente, sendo submetida
a analgesia. Evoluiu com taquicardia, taquipneia e
dispneia, o que refor¢ou a possibilidade de colelitiase
e de septicemia associada. Foi mantida sob monitori-
zacao clinica continua de parametros vitais, introdu-
zida sonda vesical de demora para estimar o volume
urinario e administrada ampicilina com sulbactran. A
ultrassonogragia abdominal revelou colelitiase e bar-
ro biliar. A telerradiografia de térax estava normal.

Evoluiu com oligtria (débito urinario de 400
mL em 30 horas), anorexia, diminuicao da pressao
arterial sistémica, taquipneia e taquicardia. A PCR
elevou-se ainda mais (para 263,48), como também
a AST (87 U/L). Instituida hidratacao venosa intensa
e induzido parto com uso de misoprostole posterior-
mente a ocitocina venosa.

Rev Med Minas Gerais 2014; 24 (Supl 11):S119-S5121

Observou-se, a seguir, ictericia (2+/4+). A indugao
de parto, apds 48 horas, nao obteve sucesso, sendo
feita a opgao pelo parto por via abdominal.

Durante o procedimento cirtrgico, foi feita a in-
cisao de Pfannenstiel e abertura do abdome por pla-
nos. Identificada, ap6s abertura do peritonio, grande
quantidade de secrecao esverdeada. Foi retirado o
recém-nascido Unico e vivo, com apgar de 9/10 com
assisténcia médica. Optou-se, ap6s fim da cesarea,
pela realizacao de laparotomia xifoumbilical para
investigacao da cavidade abdominal, sendo notada
grande quantidade de coleperitonio sem sinais puru-
lentos e vesicula biliar demasiadamente edemaciada
com microcalculos. Realizada colecistectomia, cujo
procedimento ocorreu sem outras intercorréncias.

DISCUSSAQ

O esclarecimento diagnostico da dor abdominal
aguda representa sempre desafio clinico. A colecisti-
te aguda pode determinar sintomatologia semelhante
a que habitualmente se verifica durante a gestacao, o
que dificulta a identificagao clinica dessa afeccao du-
rante a gravidez. A histéria de colica biliar € comum,
associada a nausea, vomito e dor epigastrica ou no
quadrante superior direito.

Para auxiliar no diagnostico diferencial com outras
causas de abdome agudo, podem ser lteis a avaliagao
dos niveis de transaminases hepaticas e bilirrubinas sé-
ricas e a ultrassonografia abdominal, que pode detec-
tar calculo biliar, método com 96 a 98% de sensibilida-
de e especificidade para a identificagao de colelitiase.

Neste relato, a paciente no terceiro trimestre de
gestacao apresentava sintomatologia de dor abdo-
minal importante, sem sinais de irritacao peritoneal.
Evoluiu com instabilidade hemodinamica, exigindo
vigilancia clinica e ampliagcao da propedéutica labo-
ratorial, que evidenciou colecistite aguda e coledoco-
litiase, instituindo-se a antibioticoterapia.

A abordagem da colecistite aguda na gestacao é
semelhante ao da paciente nao gravida, sendo preco-
nizada a intervencgao cirdrgica precoce. A abordagem
conservadora que consiste em antibioticoterapia, hi-
dratagao endovenosa, antieméticos e analgésicos re-
sulta em alto risco de recorréncia e agravamento do
processo infeccioso e de complicagdes como gangre-
na, fistula e perfuracao. A antibioticoterapia empirica
pode ser instituida em pacientes que nao irao realizar
a operacao imediata.
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RESUMO

O presente trabalho descreve o caso de uma paciente que procurou o servigco de saide
com queixa de dor toracica ventilatério-dependente ha quatro dias, associada a sensagao
de aumento da temperatura corpoérea, nao aferida, e odinofagia. Diante desse caso, este
estudo apresenta a conduta médica tomada para uma paciente com sindrome toracica
aguda (STA) a partir do pronto reconhecimento do diagnéstico da paciente. Pacientes
com esse diagnostico necessitam de analgesia, hidratacao, antibioticoterapia e, por
vezes, exsanguineotransfusao. Dessa forma, minimizam-se a dor e os eventos vasoclusi-
vos, que podem manter a falcizagdo das hemacias. Concluiu-se que quadros de doenga
falciforme e sintomas respiratérios devem levantar a suspeita de STA, com tratamento
imediato. Dessa forma, minimiza-se o sofrimento do paciente e evita piores desfechos.

Palavras-chave: Anemia Falciforme; Sindrome Toracica Aguda; Eritrécitos

ABSTRACT

This paper describes the case of a patient who went to a health service complaining of
respiratory-dependent chest pain for four day, associated with the sensation of fever,
without measurement, and throat pain. Considering this case, we show the medical
conduct for a patient presenting acute chest syndrome (ACS) after the fast recognition of
the diagnosis. Patients with this diagnosis needs analgesy, hydration, antibiotics, and,
sometimes, blood transfusion. In this way we minimise the pain and the vaso-occlusive
events that can maintain the sickling of the red blood cells. We conclude that patients
with sickle cell disease and respiratory symptoms have to elicit the suspicion of ACS and
receive an immediate treatment either. In this way we minimize the suffering of the patient
and prevent bad endings.

Key words: Sickle Cell Disease; Acute Chest Syndrome; Erythrocytes.

INTRODUCAO

A doenca falciforme (DF), também denominada drepanocitose ou hemoglobino-
patia S, é doenca genética, autossomica recessiva, caracterizada por anemia hemo-
litica cronica e hemacias em forma de foice (falcizacao). E a doenca hereditéria de
maior prevaléncia no Brasil, afetando 0,1 a 0,3% da populacao afro-descendente. A
falcizagao das hemacias, além de provocar anemia hemolitica cronica, é responsavel
pela obstrugao de vasos sanguineos e cursa com crises de dor, infarto e necrose em
diversos 6rgaos, como 0ssos, articulagoes, bago, pulmoes, rins, pele e outros. Esse fe-
nomeno € descrito como crise algica da DF, sendo causa de grande morbidade. A STA
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da DF cursa com dor toracica, tosse, dispneia, hipoxe-
mia, prostracao e alteragcoes radiolégicas do térax.
A fisiopatologia da STA associa-se a pneumonia,
infartos, atelectasias e falciza¢ao intrapulmonar. Esti-
ma-se que 3-25:100 pessoas com DF apresentam STA
a cada ano, constituindo-se na principal causa de
morte, em qualquer faixa etaria. Este relato de caso
descreve a evolucao da STA em adulto jovem e sua
abordagem clinica como alerta para a sua ocorrén-
cia, necessidade de diagnostico precoce e interven-
¢do imediata para tornar o seu prognéstico melhor.

RELATO DE CASO

Paciente feminino, com 18 anos de idade, porta-
dora de DF e asma bronquica, sem acompanhamento
clinico, em uso de acido félico, compareceu a Unida-
de de Pronto-Atendimento (UPA) Centro-Sul de Belo
Horizonte, em 5 de marco de 2014, com dor toracica
ventilatorio-dependente ha quatro dias, associada a
sensacao de aumento da temperatura corpérea, nao
aferida, e odinofagia.

Apresentava-se orientada, hipocorada (2+/4+), hi-
dratada, ictérica (+/4+), acianética, sudorética, afebril
ao toque, taquidispneica, com o precordio hiperdina-
mico, ritmo cardiaco regular, bulhas normofonéticas,
sopro sistolico II/VI, murmurio vesicular diminuido
em base de pulmao esquerdo, sem ruidos adventi-
cios e abdome normal.

Foi internada e monitorizada, instituidas hidrata-
¢ao e analgesia com dipirona (500 mg, de 6/6 horas),
alternada com morfina (4 mg, de 4/4 horas). Os exa-
mes complementares mostraram: hemoglobina = 8,2
g/dL; hematdcrito = 25,8%; proteina C reativa < 3; leu-
cocitos totais = 14.000 /mm?3; plaquetas: 476.000 /mm?;
e anisocitose e drepandcitos. A radiografia de térax
evidenciou area cardiaca aumentada e existéncia de
opacidade em lobo inferior do pulmao esquerdo.

Evoluiu com melhora parcial, mantendo dor a inspi-
racao profunda em base do hemitérax esquerdo. Rece-
beu alta da observacao clinica para sua residéncia em
uso de azitromicina (500 mg/dia por cinco dias) e enca-
minhada para acompanhamento clinico ambulatorial.

DISCUSSAOQ

A STA é definida por infiltrado pulmonar novo
associado a febre e/ou a outros sinais e sintomas

Sindrome toracica aguda na doenca falciforme: relato de caso

respiratorios em portador de DF. Associa-se a causas
infecciosas (bactérias, microrganismos atipicos e vi-
rus) e nao infecciosas (embolia gordurosa e infarto
pulmonar). Seu diagnéstico diferencial principal é
feito com a pneumonia, embolia pulmonar e sindro-
me coronariana aguda. A radiografia de térax pode
estar normal inicialmente em um terco dos pacientes
e pode evoluir com condensacao segmentar, lobar
ou difusa, uni ou bilateral, ou com derrame pleural.
Sua abordagem consiste em executar exame cli-
nico capaz de discernir a localizacao, sistematiza-
¢ao, intensidade, gravidade das suas alteracoes e os
Orgaos e sistemas acometidos e propedéutica com-
plementar, que pode ajudar a definir a conduta mais
adequada para cada problema a ser enfrentado.
A propedéutica complementar pode ajudar so-
bremaneira, especialmente, por intermédio de: ra-
diografia de torax; hemograma com contagem de
reticuldcitos; hemocultura e escarro (se possivel); e
gasometria arterial.
A terapéutica deve incluir:
® analgesia, com o cuidado de evitar o risco de de-
pressao respiratoria por opioides;
= broncodilatadores beta-2 adrenérgicos inalatérios
em doses habituais por micronebulizacao de seis
em seis horas, associado ao suporte fisioterapico
com espirometria e exercicios respiratorios;

= hidratacao para prevenir a hipovolemia, com o
cuidado de evitar a hiper-hidratacao, devido ao
risco de congestao pulmonar;

= oxigenioterapia para os pacientes com pO, inferior

a 70 mmHg ou saturagao de oxigénio inferior a 90%;
= antibidtico de amplo espectro, como ampicilina

venosa (100 a 200 mg/kg/dia em quatro doses)

ou cefalosporina de terceira geragao (75 mg/kg/
dia em duas doses), pela alta probabilidade de
infeccao bacteriana. E recomendado acrescen-
tar eritromicina (30 a 50 mg/kg, em quatro do-
ses, VO), se houver suspeita de colonizacao por
micoplasma. A radiografia de térax pode ser ttil
para a detec¢ao de imagem sugestiva de derrame
pleural, que deve ser drenado por intermédio de
toraconcetese, quando indicado;

= transfusao precoce de concentrado de hemacias,
se houver queda do hematdcrito (Htc), e que deve
ser corrigido para os niveis basais do paciente,
com administragao de concentrado de hemacias

(CHM), 10 mL/kg até o limite de 300 mL por trans-

fusdo. A exsanguineotransfusao parcial esta indi-

cada diante de:
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= pO, persistentemente abaixo de 70 mmHg ou
se ha sua redugao de 25% em comparagao
com seu padrao basal;

» insuficiéncia cardiaca congestiva aguda ou
insuficiéncia ventricular aguda, pneumonia
progressiva e dispneia intensa com taquipneia,
apesar da oxigenioterapia.

Neste relato, observa-se que a STA foi prontamen-
te abordada com a propedéutica necessaria para sua
avaliacao quanto a intensidade, gravidade e a tera-
péutica instituida. O resultado foi uma boa evolucao,
sendo a alta hospitalar obtida com muita agilidade.
Evolucoes com essa perspectiva nem sempre sao
possiveis, sendo a morte um evento possivel de ocor-
rer em episodios de STA.

CONCLUSAOQ

A STA é complicacao multifatorial em pacientes
com DF, que tem alto potencial de gravidade. Deve ser
sempre reconhecida diante de pacientes com DF em
que ocorrem dor toracica, tosse, dispneia, hipoxemia
ou prostracao de inicio subito. A propedéutica deve
procurar a exclusao de infec¢ao por intermédio de
hemograma, proteina C reativa e hemocultura. O tra-
tamento objetiva o controle da dor, a monitorizacao e
manutencao da saturacao de oxigénio acima de 90%,
sendo indicada a oxigenioterapia, quando necessa-
rio, e o combate a infeccao com antibiético em doses

habituais, antes mesmo da confirmacao laboratorial.
Em casos de queda do hematécrito, deve ser realizada
transfusao de concentrado de hemacias. A exsangui-
neotransfusao é opg¢ao para evitar a hiperviscosidade
plasmatica com perpetuagcao das alteragoes clinicas
que acompanham a falcizacao das hemacias.
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RESUMO

E relatado caso de tromboembolismo pulmonar (TEP) agudo em que o seu diagnéstico ' Acadeémicos do curso de Medicina da Faculdade de Me-
dicina da Universidade Federal de Minas Gerais - UFMG.

foi retardado, com evolucao fatal. E preciso estar atento, em servico de urgéncia, para Belo Horizonte, MG — Brasil.

essa possibilidade diagnoéstica, estabelecer a partir de escalas disponiveis de risco a *Médico. Doutor em Medicina Tropical. Professor
- . . . Adjunto da Faculdade de Medicina da UFMG.

sua probabilidade e definir a forma mais adequada de seu tratamento com precocida- Belo Horizonte, MG — Brasil.

de. Esta descricao alerta para o diagnéstico diferencial do TEP agudo, os seus eventos
desencadeadores e as disfuncdes que provoca e que colocam a vida em risco. E preci-
so discernimento clinico para que a terap€utica seja instituida com rapidez, porque s6
assim é possivel evitar as mortes que se associam em até 30% dos casos de TEP agudo.

Palavras-chave: Parada Cardiaca; Embolia Pulmonar; Ressuscitagao Cardiopulmonar.

ABSTRACT

We report the caseof delayed diagnosis of acute pulmonarytromboembolism (APT),

with a fatal outcome. One must becareful,inthe emergency departmentforthis diagnostic
possibility, establishscales availablefromyourprobabilityriskanddefine the most appro-
priateform oftreatmentwithprecocity.This descriptionalerts to thedifferential diagnosisof
APT theirtriggering eventsand the malfunctions, thatcauseandput livesat risk. It takesclini-
cal judgementfor therapy to beinstitutedquickly, because only thenone can prevent death
associatedin30% ofcases ofacute PTE.

Key words: Heart Arrest; Pulmonary Embolism; Cardiopulmonary Resuscitation.

INTRODUGAO

A parada cardiorrespiratéria (PCR) pode ser definida como entidade clinica de
instalacao repentina, caracterizada por perda da consciéncia e auséncia de respira-
¢ao espontanea, bem como de pulso, requerendo ressuscitacao cardiopulmonar.?
O tromboembolismo pulmonar (TEP), decorrente, em geral, de um émbolo
oriundo do sistema venoso profundo que atravessa as camaras direitas do coracao
e promove obstrucao da artéria pulmonar ou um de seus ramos, € importante causa
nao cardiaca de PCR. Seu prognéstico é desfavoréavel e seu diagnostico é frequente-
mente realizado a autopsia.** oo de Medicina da UFMG
O mecanismo pelo qual o TEP leva a PCR fundamenta-se na obstrugao do fluxo  Belo Horizonte, MG - Brasil
sanguineo em artéria pulmonar de grosso calibre, que, juntamente com a liberagcao  Autor correspondente:

. o . . Brunelle Francino Nunes
de mediadores vasoconstritivos liberados pelo trombo, aumenta a pds-carga do  E-mail: clm@medicina.ufmg.br
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ventriculo direito e sua consequente insuficiéncia,
com aumento das pressoes no atrio direito. O resul-
tado € a instalacao de choque obstrutivo. A sobre-
carga do ventriculo direito também desvia o septo
interventricular para a esquerda e reduz as pressoes
de enchimento do ventriculo esquerdo, ja& compro-
metida pela faléncia das camaras direitas, o que cul-
mina com colapso circulatorio.

RELATO DO CASO

Paciente de 64 anos de idade, feminina, admitida
na Unidade de Pronto-Atendimento Centro-Sul devido
a dispneia, dor toracica, tosse seca e febre nao termo-
metrada ja ha 24 horas. Portadora de hipertensao arte-
rial sistémica, diabetes mellitus tipo II, hipotireoidismo
e fibrilacao atrial. Em uso de anlodipina 5 mg, de 12/12
horas; carvedilol 25 mg, de 12/12 horas; espironolacto-
na 25 mg, de 24/24 horas; metildopa 500 mg, de 12/12
horas; furosemida 40 mg, de 24/24 horas; metformina
850 mg, de 24/24 horas; varfarina 5 mg as quartas e sex-
tas-feiras e 2,5 mg aos domingos. Sem histéria pregres-
sa de tabagismo, etilismo e alergia medicamentosa.

Apresentava temperatura axilar de 36,7°C, frequ-
éncia respiratoria de 34 irpm, saturagao de oxigénio
em ar ambiente de 99%, pressao arterial sistémica
de 100/70 mmHg e frequéncia cardiaca de 86 bpm,
sibilos expiratérios e crepitagoes difusas bilaterais.
Os exames complementares a admissao mostraram
creatininemia de 2,78 mg/dL, PCR 116,05, leucécitos
globais de 16.000 mm? e a radiografia de térax com
consolidagcao em cunha na topografia do terco médio
em hemitérax direito. Evoluiu ap6s cinco horas para
aumento da frequéncia cardiaca (106 bpm), manuten-
cao da frequéncia respiratoria (38 irpm); e reducao da
saturacao de oxigénio (95%). Administrada amoxicili-
na/acido clavulanico e claritromicina na perspectiva
de se tratar de pneumonia adquirida na comunidade.

Manifestou, 14 horas ap6s sua admissao hospitalar,
assistolia, sendo iniciadas manobras de RCP, sendo in-
tubada e retornando ao ritmo regular ap6s 40 minutos
de manobras, com frequéncia cardiaca de 20 bpm,
bloqueio atrioventricular de terceiro grau e pressao
arterial sistémica de 70/40 mmHg, necessitando de
marcapasso transcutaneo e norepinefrina 50 mL/h.
Apresentou, cerca de trés horas e meia apos, ativida-
de elétrica sem pulso (AESP), sendo imediatamente
reiniciadas as manobras de RCP e, passados 40 minu-
tos de manobras, optou-se por infundir estreptoquina-
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se devido a imagem radioldgica sugestiva de TEP. A
gasometria medida durante a segunda PCR mostrou
acidose mista (pH 6,93) e bicarbonato de 12 mEq/L,
sendo repostos 350 mEq de bicarbonato de sodio. A
glicemia capilar estava em 30 mg/dL, sendo corrigida
com 80 mL de glicose hipertonica. Foram instituidas,
além da norepinefrina, também dopamina. O ritmo
sinusal foi recuperado ap6s cerca de uma hora e dez
minutos de RCP, com 70 bpm. Permaneceu antrica,
sem sedacao e em ventilagao mecanica controlada
por volume, com pressao expiratoria final positiva de
oito, fragcao inspirada de oxigénio de 100% e volume
de incursao de 500 mL. Apresentava-se apneica, sem
reflexo de tosse, com pupilas miéticas e fixas. Evoluiu
para Obito cerca de 12 horas ap6s a segunda PCR.

DISCUSSAQ

O TEP agudo € situac¢ao clinica comum, sendo es-
timado que nos tltimos 20 anos 600.000 pessoas o de-
senvolveram, sendo fatal em um terco destes pacien-
tes. Esses valores sao subestimados em virtude da sua
dificuldade diagnéstica, que constitui importante fator
de impacto sobre suas nas altas taxas de mortalidade.

A dificuldade diagnoéstica pode ser parcialmente
atribuida as manifestagoes clinicas inespecificas do
TEP agudo, sendo mais comumente associada a disp-
neia (73%), dor pleuritica (44%), dor (44%) ou inflama-
¢ao em regiao de panturrilha ou coxa (41%), tosse (34%),
ortopneia (28%) e sibilancia toracica (21%). O exame fi-
sico revela taquipneia (54%), taquicardia (24%), crepita-
coes (18%) e diminuicao do murmurio vesicular (17%).
Podem ser encontrados terceira bulha, ingurgitamento
jugular e sinais de trombose venosa profunda (TVP).
Todos esses achados ocorrem em igual propor¢ao em
individuos com e sem TEP e garantem especificidade
de 51% ao seu diagnéstico clinico.

A propedéutica complementar é essencial para
o diagnostico e deve ser feita apos a avaliagcao da
probabilidade pré-teste, para melhor interpretacao
dos exames. Abrange a radiografia de térax para ex-
cluir outras causas de dispneia e eletrocardiograma
para exclusao de causas cardiacas de dor toracica. A
gasometria arterial, assim como a oximetria de pul-
so, tem papel limitado e pode estar normal em até
20% dos casos. Em pacientes com baixa ou média
probabilidade pré-teste, estéd indicada a dosagem de
D-dimeros; sendo negativo (<500 ug/L), praticamente
exclui o TEP. A tomografia computadorizada (TC) de
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térax pode ser realizada apo6s triagem pelo D-dimero,
embora seja método caro e pouco disponivel. A ul-
trassonografia com doppler de membros inferiores
€ mais acessivel e estabelece o diagnoéstico indireto
pela identificacao de TVP. A angiografia € o exame
padrao-ouro para diagnostico de TVP, mas como mé-
todo invasivo tem sido menos utilizado. Outros exa-
mes que podem ajudar a estabelecer o diagnostico
de TEP ou a sua probabilidade sao o ecocardiogra-
ma, a cintilografia de ventilacao-perfusao, a dosagem
de troponina e o peptideo natriurético cerebral.

O TEP é agudo quando ocorre de forma sibita em
virtude da magnitude do @mbolo; e pode evoluir como:
= macico (alto risco): quando obstrui o territério

de irrigacao de duas artérias lobares ou compro-

mete mais de 50% da perfusao pulmonar ou se
associa a choque ou hipotensao;

= submacico (risco intermedidrio): quando obs-
trui pelo menos uma artéria segmentar ou com-

promete menos de 50% da perfusao pulmonar. E

acompanhado de disfuncao do ventriculo direito;
= subpleural (baixo risco): ndo compromete as

circulagoes sistémica e pulmonar.

Os cuidados com o paciente sob suspeita de TEP
devem ser instituidos rapidamente. Sao constituidos
por suporte respiratério e hemodinamico e, diante de
alta suspeita e sem contraindicacoes, deve ser insti-
tuida a anticoagulacao empirica. Os pacientes sao
submetidos a classificagao funcional pela qual se de-
fine a terapéutica. A anticoagulacao é mantida caso
o TEP seja confirmado, sendo constituida pelo uso
de heparina nao fracionada no alto risco e heparina
de baixo peso molecular nos demais casos. Apenas
em paciente sob alto risco ha indicacao formal de
trombolise. Nos casos sob risco intermediario a trom-
bolise tem indicacao individualizada. Os pacientes
que nao se enquadram em terapia trombolitica de-
vem receber anticoagulacao oral junto com terapia.
Pacientes com contraindicagao a trombdlise podem
necessitar de outras estratégias, como embolectomia
ou filtros de veia cava.'*

A PCR que segue o tromboembolismo pulmonar
decorre do choque circulatério por aumento da pos-
-carga de ventriculo direito e reducao da pré-carga de
ventriculo esquerdo, uma vez que o émbolo constitui
uma obstrucao ao fluxo sanguineo nos segmentos pul-
monares acometidos. Essas alteracoes determinam a
faléncia do ventriculo direito com aumento da pressao
venosa sistémica e a deficiéncia da perfusao coronéria.

A alteragao stbita da oferta energética para o
miocardio e a sobrecarga das camaras cardiacas
direitas determinam a incapacidade de contragcao
eficaz do coracao frente ao estimulo elétrico. A PCR
é antecedida de alteragoes secundarias a insuficién-
cia cardiaca. As alteragcoes clinicas principais sao
de dispneia, crepitacdes pulmonares, terceira bulha
cardiaca, ingurgitamento jugular, aumento do tempo
de enchimento capilar, pulsos finos, taquicardia e
hipotensao arterial sistémica, que determinam hip6-
xia, acidose e aumento do tonus vagal. As altera¢oes
metabolicas originadas pelo TEP agravam a contrati-
lidade miocéardica e instauram a PCR, em geral regis-
trada no eletrocardiograma como assistolia ou uma
atividade elétrica sem pulso (AESP).

A clinica apresentada pela paciente a admissao
era inespecifica e poderia incluir como diagnéstico
diferencial a sindrome coronariana aguda, insufici-
éncia cardiaca descompensada e sepse com foco in-
feccioso pulmonar, especialmente devido as comor-
bidades manifestadas pela paciente e os achados dos
exames complementares. Mediante a radiografia de
térax com imagem de condensacao, a suspeita clini-
ca de pneumonia adquirida na comunidade tornou-
-se a mais plausivel e condizente com a leucocitose
(16.000 células/mm?) e taquidispneia, sendo o trata-
mento com antimicrobiano instituido imediatamente
(amoxicilina/clavulanato e claritromicina).

Questiona-se a razao do atraso no diagnoéstico de
TEP, considerando-se que era uma hipétese valida e
de sérias implicagoes prognosticas. O motivo encon-
tra-se no conjunto de protocolos de classificacao de
risco pré-teste para TEP e na inespecificidade dos
sintomas. O primeiro refere-se aos escores utilizados
para a classificacao do risco de um paciente para o
desenvolvimento de TEP, principalmente os escores
de Wells e o de Genebra Modificado, que, apesar de
serem amplamente utilizados, apresentam baixa sen-
sibilidade e alguns critérios subjetivos. Por meio deles,
a paciente em questao apresentaria baixo risco pré-
-teste de TEP. Entretanto, a fibrilagcao atrial e a hiper-
tensao arterial sistémica cronica constituem fatores
de risco consideraveis para a formacao de trombos e
embolia pulmonar, mas que se tornaram secundarios
na elaboracao da primeira hipotese diagnostica. Por
fim, os sintomas respiratérios associados e alteragao
inespecifica na radiografia de térax conduziram o
examinador para o diagnoéstico de pneumonia.

A terapéutica incluiu antibiéticos, vigilancia clini-
ca, monitorizagao de dados vitais e oxigenioterapia
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por meio de canula nasal. Evoluiu com agravamento
clinico até o desenvolvimento da primeira PCR em
assistolia. Foi submetida a compressoes cardiacas
e suporte ventilatorio por meio da intubacao orotra-
queal com recuperacao do ritmo cardiaco e do pulso
apo6s 40 minutos de manobras.

Apos a primeira parada, os sinais de comprome-
timento de multiplos 6rgaos pela hipdxia e acidose,
intensificados com a PCR, ficam evidenciados pelo
desenvolvimento de: anuria, bradicardia e coma;
com desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca, re-
velada pelo retorno do ritmo ventricular (bloqueio
atrioventricular total) e manutencao da pressao arte-
rial média em torno de 50 mmHg). Foi necessaria a
implantagao de marca-passo transcutaneo e infusao
continua de norepinefrina (50 mL/h). A insuficiéncia
cardiaca, por sua vez, contribuiu para a redugao da
perfusao coronaria. A consequéncia foi a recorréncia
de PCR em AESP. Foram realizadas as manobras de
ressuscitacao cardiorrespiratéria, com a administra-
cao intravenosa de epinefrina (1 mg a cada 3-5 minu-
tos), norepinefrina (50 mL/h) e dopamina (30 mL/h).

As principais causas de PCR sao listadas no mne-
monico dos Hs (hipovolemia, hipdxia, hipotermia,
hipocalemia, hipercalemia, hipoglicemia, hiperidro-
genemia) e Ts (tromboembolismo pulmonar, trombo-
se coronariana, térax hipertensivo, tamponamento
cardiaco, trauma, toxemia) e devem ser investigadas
principalmente nos casos de paradas recorrentes. A
radiografia de térax solicitada apds a primeira PCR
revelou imagem em cunha mais nitida, altamente su-
gestiva de TEP, que diante da gravidade da paciente
justificou a realizacao de trombdlise quimica com
estreptoquinase. Foi instituida concomitantemente a
correcao da acidose e da hipoglicemia com infusao
de bicarbonato de sodio e de glicose hipertonica,
respectivamente, em tentativa de preservacao da in-
tegridade organica. As PCRs sucessivas, a hipoxia e a
acidose tornaram-se, entretanto, responsaveis pelos
danos teciduais irreversiveis, determinando o 6bito.*

CONCLUSAO

A admissdo em servico de urgéncia, a paciente
apresentava sintomatologia sugestiva de TEP maci-
¢o, que culminou com PCRs sucessivas, em AESP
ou assistolia, e 6bito. A hipoperfusao tecidual deter-
mina a perda funcional progressiva e acelerada de
orgaos funcionais principais até que ocorra a inca-
pacidade de sustentacao das fungoes vitais basicas,
o que leva ao 6bito.

O TEP foi evento desencadeador da disfuncao
cardiaca e hipoperfusao tecidual. A sobrecarga de
camaras direitas e diminuicao do débito cardiaco
apo6s a obstrucao circulatéria pulmonar pelo @mbolo
comprometeram a perfusao coronaria e determina-
ram a perda da capacidade contratil do miocardio.

Essa descri¢ao, que acontece em 2 a 8% dos pa-
cientes com o desfecho fatal do TEP, pode atingir
30% caso nao tratada. O atraso em seu diagnostico
precisa ser evitado, para que sua evolugao desfavo-
ravel seja impedida. E preciso pensar nessa possibi-
lidade diagnostica, ter a disponibilidade imediata de
propedéutica complementar e a instituicao imediata
da terapéutica mais adequada para cada caso.
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Infeccao puerperal grave: relato de caso

Puerperal infection severe: case report
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RESUMO
Introducao: o puerpério é o periodo até 42 dias (seis semanas) ap6s o parto. A infeccao ! Médico. Doutor em Obstetricia. Professor Adjunto da
. P o .. . A .. Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Minas
bacteriana que acomete os 6rgaos genitais femininos nesse intervalo de tempo é defini- Gerais — UFMG. Belo Horizonte, MG — Brasil
da como puerperal. A infec¢ao puerperal associou-se a 20,1% de 6bitos maternos entre ? Académico (a) do Curso de Medicina da Faculdade de

. . - . . Medicina da UFMG. Belo Horizonte, MG — Brasil.
os anos de 2000 e 2008, sendo favorecida por fatores socioecondmicos, comorbidades

prévias e complicag¢oes intraparto. Objetivo: descrever os fatores de risco envolvidos na
patogénese da infeccao puerperal, suas complicacoes e o seu desfecho. Relato do Caso:
compilacao de dados do prontuéario de paciente com infec¢ao puerperal e revisao biblio-
grafica dos principais bancos de dados. Discussao: a reducao da mortalidade materna é,
das metas do milénio, a que requer especial atencao para os riscos da infec¢ao puerpe-
ral, o que inclui o reconhecimento correto e precoce de seus sinais e sintomas e aborda-
gem adequada. A associagao de clindamicina e aminoglicosideo é eficaz e o acompa-
nhamento pré-natal € a sua principal medida profilatica. Conclusao: a infeccao puerperal
reflete a qualidade da assisténcia pré e perinatal. E essencial usar todo o esforco para sua
prevencao, o que resulta em reducao da morbimortalidade associada ao puerpério.

Palavras-chave: Infeccao Pélvica; Infeccao Puerperal; Periodo Pés-Parto.

ABSTRACT

Introduction: The postpartum period is the period up to 42 days (6 weeks) after delivery,
and bacterial infection of the female genitals in this time interval is defined as puerperal.
The puerperal infection was associated with up to 20.1% of maternal deaths between the
years 2000-2008, being favored by socioeconomic factors, comorbidities and intrapartum
complications. Objective: This report presents risk factors involved in the pathogenesis
of puerperal infection, complications and their outcome. Case Report: patient medi-

cal record data compilation with puerperal infection and literature review of the main
databases. Discussion: Reducing maternal mortality is the Millennium Development
Goals, which requires special attention to the risks of puerperal infection, which includes
the right of early recognition and its signs and symptoms and appropriate approach.
Clindamycin association and an aminoglycoside is effective and the prenatal care is your
primary prophylactic measure. Conclusion: The puerperal infection reflects the quality of
pre- and peri-natal care. It is essential to use every effort to prevent them, which results in
decreased morbidity and mortality associated with the postpartum period.

Keywords: Pelvic Infection; Puerperal Infection; Postpartum Period.
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vaginais na populacao norte-americana, respectiva-
mente.! Os registros de sua ocorréncia no Brasil sao
variaveis, associando-se ao 6bito materno em 5,1%
entre os anos de 2000 e 2009;? e, na cidade de Sao
Paulo, em até 20,1%, entre 2000 e 2008.%*

Seus principais fatores de risco sao: baixo nivel
socioeconomico, diabetes mellitus, obesidade, am-
niocentese, cordocentese, infec¢des no trato urinario
e na genitalia maternas. Apresentam alto indice de
associacao com as infec¢oes puerperais em eventos
e complicagcbes como parto cesareo, trabalho de
parto prolongado, rotura prematura das membranas,
antissepsia inadequada, hemorragias e retencao de
restos placentarios. No pés-parto imediato sao fatores
importantes para sua ocorréncia a higiene pessoal
inadequada e a ocorréncia de sangramentos genitais."

A maior parte dos casos de infeccao puerperal é
causada por bactérias da microbiota vaginal ou da
pele. Os principais agentes etiologicos sao Escheri-
chia coli, importante causador de choque séptico no
pos-parto; e Bacterioidis fragilis, principal patégeno
anaerobico. As infeccoes puerperais tardias, que
ocorrem entre o 10° e 0 42° dias ap6s o parto, asso-
ciam-se, principalmente, a Chlamidya trachomatis.

O principal sinal da infeccao puerperal é a febre.
A apresentacao clinica mais frequente é sob a forma
de endometrite. Pode ocorrer também infec¢ao do ca-
nal do parto e da ferida operatoria em cesarianas. A
extensao do processo infeccioso ocorre para anexos
uterinos e ligamentos, causando abscesso pélvico,
peritonite e, nos casos mais graves, choque séptico®.

A reducao da alta incidéncia de infec¢ao puerperal
depende da prevencao eficaz, baseada no conhecimen-
to e controle dos fatores de risco e na antibioticoterapia.

Este relato evidencia como os fatores socioecono-
micos, as comorbidades prévias e as complicacoes
intraparto se associam para complicar o parto e colo-
car em risco a vida materna e fetal.’

RELATO DE CASO

RCS, 24 anos de idade, casada, primigesta de 39
semanas e cinco dias, com diagnostico de pré-eclamp-
sia, obesidade grau Il e diabetes mellitus gestacional,
foi admitida na Maternidade Otto Cirne do Hospital das
Clinicas da Universidade Federal de Minas Gerais (HC-
-UFMG) em 31 de janeiro de 2014. Apresentava pressao
arterial sistémica de 200/120 mmHg e proteiniria de
fita 4+/4. Foram realizados exames laboratoriais para
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investigacao de sindrome HELLP, com resultado nega-
tivo. Iniciou-se a inducao do parto. Apés a constatagao
de colo imaturo e descontrole pressoérico, optou-se por
realizar o parto por via alta. O ato cirdrgico ocorreu
sem intercorréncias e a paciente recebeu alta em trés
dias, sem uso de anti-hipertensivo. Readmitida nove
dias depois devido a lombalgia intensa; dor mais in-
tensa proxima da incisao cirtrgica; e diarreia ha trés
dias. Apresentava-se hipocorada e taquipneica, com
sinais de hipoperfusao periférica. A ferida operatéria
estava limpa e seca, sem sinais flogisticos. Negou san-
gramento, corrimento vaginal com odor fétido, febre
ou alteragcOes urinarias. O exame especular eviden-
ciou secrecao vaginal com odor fétido.

Os exames laboratoriais evidenciaram leuco-
citose, com desvio a esquerda; PCR > 400 mg/L
(VR<10mg/L) e hemoglobina de 6,7 g/dL (VR: 12-16
g/dL). A ultrassonografia endovaginal revelou cole-
¢ao suprapubica de aproximadamente 300 mL, suge-
rindo hematoma infectado.

Foi realizada drenagem cirirgica do hematoma,
que revelou secrecao abundante e fétida, com saida
de gés e aderéncia das alcas intestinais, além de peri-
tonite difusa e acometimento uterino. Foi, a seguir, sub-
metida a histerectomia total e exaustiva lavagem da
cavidade abdominal e colocagao de bolsa de Bogota.

Nova laparotomia exploradora foi realizada ap6s
dois dias, nao sendo constatados sangramento ou
formacao de foco infeccioso. Em segundo ato, pro-
cedeu-se a lavagem abundante da lesao, retirada da
bolsa de Bogota e fechamento da cavidade.

A puérpera evoluiu em alguns dias com oligtria,
taquipneia e hipoxemia. A secrecao da ferida opera-
toria tornou-se purulenta e apresentava-se em quan-
tidade moderada. Foi realizada a seguir tomografia
computadorizada de abdome e pelve, com a inten-
cao de avaliar lesao de ureter com fistula urinaria, o
que nao foi constatada. Realizada também urocultu-
ra, que revelou Escherichia coli ESBL, ainda sem co-
bertura por antibioticoterapia.

Houve melhora clinica espontanea, o que se se-
guiu pela suspensao da antibioticoterapia (Cefepima
e Metronidazol) e sem introdugao de tratamento para
a E. coli ESBL. Ap6s dois dias, observou-se deiscén-
cia de ferida operatéria em regiao abdominal inferior,
com febre e sem queixas urinarias. Optou-se pela ci-
catrizagao por segunda intencao e feito curativo com
carvao. Foram prescritos vancomicina e meropenem.

Ap6s trés dias, surgiu dor abdominal em andar su-
perior, tipo célica, irradiando para o dorso, associada



a émese. Foi acompanhada de aumento importante
de fosfatase alcalina e gamaglutamiltranspeptidase
com leucocitose, sem elevacao de amilase e lipase. A
ultrossonografia abdominal acusou colelitiase sem si-
nais de colecistite. Realizada laparotomia exploradora,
que detectou colecistite aguda, com intenso processo
inflamatoério com area friavel a disseccao e evidéncia
de célculo no infundibulo com contetdo hidrépico
em vesicula biliar. Foi realizada colecistectomia.

Durante toda a internagao, apresentou varios
picos hipertensivos, sendo gradualmente prescri-
tos anti-hipertensivos como enalapril, anlodipino
e hidroclorotiazida. Recebeu alta apos 35 dias de
internagao com orientagoes quanto a cicatrizacao e
retorno ambulatorial.

DISCUSSAQ

Este relato revela situacao clinica comum no
Brasil, da infeccao puerperal, e que se constitui na
terceira principal causa de mortalidade materna. Em
2010 o IBGE relatou aproximadamente 68 mortes de
puérperas/100.000 nascidos vivos. A redu¢ao da mor-
talidade materna é uma das metas da satde publica
neste milénio."?

A infeccao puerperal consiste em qualquer isola-
mento de microrganismo na cavidade uterina, eleva-
cao de temperatura de pelo menos 38°C no periodo
compreendido desde ap6s o parto recente (excluindo
o 1° dia), com taquicardia persistente e subita, drena-
gem uterina purulenta e dor abdominal acompanha-
da de hipersensibilidade do titero, Gtero amolecido e
hipoinvoluido. Os principais fatores de risco incluem
baixo nivel socioecondomico, desnutricdao, diabetes
mellitus, obesidade, procedimentos invasivos, infec-
¢oes maternas, via de parto (risco 10 vezes mais alto
apos cesariana) e retencao de restos placentarios.

Neste estudo foi observado como fator de risco a
obesidade grau Il, que se associa a infec¢ao da ferida
cirdrgica, endometrites, hemorragia pos-parto e tem-
po cirdrgico mais prolongado, independentemente
da via de parto. Associa-se também a alto risco de
pré-eclampsia, diabetes mellitus gestacional, aumen-
to da incidéncia de cesareas e complicacoes puerpe-
rais, influenciando o prognostico da gravidez.*®

A infeccao puerperal associa-se a ascensao de
bactérias provenientes da microbiota vaginal, com
predominio de anaerébios Gram-negativos e aero-
bios. Os principais agentes etiol6gicos isolados com

Infeccao puerperal grave: relato de caso

mais frequéncia sao: Escherichia coli e Bacterioides
fragilis. Nos casos de infeccao puerperal a partir do
10° dia a sexta semana pos-parto, o agente mais co-
mum é a Chlamydia trachomatis.

A sintomatologia mais comum da infec¢ao puer-
peral, e também observada neste relato, inclui sin-
drome febril, dor em hipogastrio, hipersensibilidade
uterina, subinvolucao do utero e secregao vaginal
fétida. O aumento da temperatura corp6rea € o sinal
mais precoce.??

O tratamento combinado com clindamicina e
aminoglicosideo € eficaz, sendo o padrao quando
comparado com outras associacoes. Deve-se sus-
peitar de celulite pélvica extensa, abscesso pélvico,
tromboflebite ou infeccao por microrganismos mul-
tirresistentes se nao se observa melhora dentro de 72
horas ap6s o inicio da antibioticoterapia. O risco de
infeccao puerperal pode ser reduzido pela antibioti-
coprofilaxia intraparto. No entanto, tendo em vista a
gama de comorbidades da paciente (com destaque
para diabetes mellitus gestacional e a pré-eclampsia),
o controle de infeccao torna-se mais dificil e, prova-
velmente, explica as complicagoes clinicas encon-
tradas e controladas, posteriormente, por meio das
intervencoes cirdrgicas.®!

Medidas preventivas realizadas ainda durante
o pré-natal sao de extrema importancia para evitar
o desenvolvimento de infeccao puerperal, desta-
cando-se: diagnodstico e tratamento de lesoes pre-
existentes, eliminacao de desnutricao, pesquisa de
estreptococo P por volta da 35* a 37° semana por
intermédio de swab vaginal e anal. Em caso de re-
sultado positivo, o tratamento devera ser adminis-
trado somente durante o trabalho de parto. Exames
complementares, como hemograma, proteina C re-
ativa, avaliacao de funcao renal e ultrassonografia
para determinar cole¢oes localizadas, sao também
de grande valia em termos preventivos."

CONSIDERACOES FINAIS

Este estudo revela as principais complicagoes da
infeccao puerperal e o impacto que tém na satude e
vida da paciente. Ressalta-se a importancia das me-
didas preventivas e do acompanhamento puerperal
com a pesquisa de sintomatologia de infecc¢ao, espe-
cialmente diante de alto risco. Dessa maneira, pode-
-se obter o diagnoéstico precoce e diminuir as chan-
ces de complicacao.
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RELATO DE CASO

Atraso na identificacao de choque
hipovolémico, sem taquicardia, em
gestante droga-adicta: relato de caso

Delay in the identification of hypovolemic shock, without

tachycardia, in a drug addict pregnant woman: case report

Larissa Cordeiro Lopes!, Luiza Rogerio!, Marcelo Cangado Frois!, Marina Castro Loures!,
Marina Fernandes Dias!, Martin Kenichi Yuami!, Natalia Dantas Souza!

RESUMO

Objetivo: relatar o caso de gestante usuaria de crack, em choque hipovolémico,
admitida em emergéncia com diagnodstico inicial de intoxicacao exdgena ou
abstinéncia na auséncia de taquicardia. Método: revisao do prontuario, avaliagao
clinica, registro dos exames laboratoriais e revisao da literatura. Discussao: €
complexa a abordagem de gestantes usudrias de drogas, seja devido as modifica-
¢oes fisioldgicas associadas a gravidez, ao risco potencial de feto ou embriao, que
afetam a sintomatologia assim como tornam de risco muitas das medidas para seu
diagnostico e tratamento. Neste relato a hipovolemia foi dissimulada, o que tornou
seu diagnostico dificultado com risco materno-fetal de morte em situagao de risco
totalmente contornavel. A abordagem de gravidas requer juizo clinico para que o
diagnostico de doengas clinicas seja adequadamente implementado com o intuito
de preservar a vida materno-fetal.

Palavras-chave: Gravidez; Crack; Choque; Transtornos Relacionados ao Uso de Subs-
tancias; Toxicologia; Usuérios de Droga.

ABSTRACT

Objective: To report the case of pregnant women, user of crack in hypovolemic shock,
admitted in emergency with an initial diagnosis of exogenous intoxication or with-
drawal in the absence of tachycardia. Methods: Review of medical records, clinical
evaluation, record of laboratory tests and literature review. Discussion: it is a complex
approach to pregnant users of drugs is due to the physiological changes associated
with pregnancy, the potential risk of the fetus or embryo, and that affect the symp-
tomatology as well as make many of the risk measures for diagnosis and treatment.

In this report hypovolemia was concealed which made diagnosis difficult with risk of
maternal-fetal death situation totally manageable risk. The approach of pregnant re-
quires clinical judgment for the diagnosis of clinical disease are properly implemented
in order to preserve the maternal-fetal life.

Key words: Pregnancy; Crack; Shock, Substance-Related Disorders; Toxicology; Drug Users.

INTRODUCAO

Em servicos de emergéncia, a intoxicacao exdgena constitui nosologia de
grande prevaléncia, especialmente relacionada ao alcoolismo, e cada vez mais ha
imensa variedade de outras drogas. E usual atribuir a intoxicacao exégena a prin-
cipal hipdtese diagnoéstica. O diagnoéstico diferencial, entretanto, € amplo e requer

! Académico (a) do Curso de Medicina da Faculdade
de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —
UFMG. Belo Horizonte, MG - Brasil.

Institui¢ao:
Faculdade de Medicina da UFMG
Belo Horizonte, MG — Brasil

Autor correspondente:
Larissa Cordeiro Lopes
E-mail: clm@medicina.ufmg.br

Rev Med Minas Gerais 2014;24 (Supl 11):5133-S136 133



Atraso na identificagcao de choque hipovolémico,sem taquicardia,em gestante droga-adicta: relato de caso

134

ser considerado sempre diante de rebaixamento do
nivel de consciéncia, para que sejam evitadas con-
dutas inadequadas e que retardam o diagnostico de
entidade potencialmente reversivel. Esse diagnosti-
co diferencial, caso nao ocorra, coloca em risco a
vida do paciente.

A gestante droga-adicta constitui situacao espe-
cial e deve ser abordada de forma a garantir nao
sO a estabilidade materna, como a viabilidade de
embriao ou feto. Alteracgoes fisiologicas da gravi-
dez podem dissimular o diagnéstico de choque. A
associacao dessas mudancas naturais da gestante
ao uso de substancias psicoativas complica o aten-
dimento de urgéncia e requer atencao para que a
abordagem seja adequada.?¢

Este relato apresenta gravida em choque hipo-
volémico cujo diagnostico foi dificultado devido a
droga-adicao ao crack, fato que prejudicou o reco-
nhecimento das alteracoes hemodinamicas e sua
abordagem precoce e sem risco materno-fetal.”

RELATO DE CASO

EVS, 35 anos de idade, negra, GTPV4A2, admitida
em Pronto-Socorro, as 8:25 horas, trazida pelo Servi-
¢o de Atendimento Médico de Urgéncia (SAMU) com
relato de ter ocorrido durante a madrugada anterior
ruptura de varizes em perna direita e sangramento
profuso. O acompanhante informou que a paciente
era usudria de crack e estava em gestacao entre 36 e
40 semanas. Estava com rebaixamento em seu nivel
de consciéncia, o que a tornou incapaz de dizer so-
bre sua saide e condic¢ao clinica.

Apresentava Escala de Coma de Glasgow (ECG)
nivel 13, com vias aéreas pérvias, frequéncia cardia-
ca de 78 bpm e glicemia capilar de 400 mg/dL.

A ferida em perna direita apresentava sangramento,
tendo sido feito imediatamente curativo compressivo.

A atencao para o diagnostico foi relacionada, em
especial, ao sangramento e a droga-adigao.

Cerca de duas horas ap6s sua admissao, foram
anotadas: pressao arterial de 60/40 mmHg, confusao
mental e palidez mucocutanea. Iniciada imediata-
mente monitorizacao continua e infusao de NaCl 0,9%
de 1.000 mL, intravenoso, com obtencao ao mesmo
tempo de evolugao do nivel do ECG de 13 para 15.

Os exames de admissao da paciente revelaram
as seguintes alteracoes sanguineas: hemoglobina
2,3 g/dL, hematocrito 7%, plaquetas 73.000/mcL,
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creatinina 0,1 mg/dL, s6dio 147 mmol/L, magnésio
0,6 mg/dL, calcio total 1,4 mg/dL, fésforo 1,2 mg/dL,
potassio inferior a 1 mmol/L; proteina total inferior
a 5 mg/L, com albumina de 0,5 mg/L; ureia 5 mg/
dL, razao de normatizacgao internacional 1,93, beta-
-hCG reagente. A analise do hemograma foi repetida
e mantiveram-se as mesmas alteragoes. A gasome-
tria arterial as 11:10 horas revelou pH 7,40, pCO, 275
mmHg, pO, 130,1 mmHg, HCO, 16,8 mmol/L, exces-
so de base -7,4 mmol/L, saturagao de O, 98,7% (aci-
dose metabolica compensada por alcalose respira-
toria), potassio 3,36 mmol/L, s6dio 137,5 mmol/L,
célcio ionico 4,3 mg/dL, cloro 108 mmol/L, glicose
224 mg/dL, lactato 3,4 mmol/L.

Foi excluido as 11:45 horas de trabalho de parto e
os batimentos fetais eram normais. Foi realizada he-
motransfusao (900 mL de concentrado de hemacias)
e infusao de NaCl 0,9% de 1.500 mL, pela via intrave-
nosa. A hemoglobina ap6s duas horas evoluiu de 2,3
g/dL para 6,3 g/dL. A paciente manteve-se com pres-
sao arterial sistémica de 82/58 mmHg durante todo o
periodo de reposi¢cao volémica e diurese de menos
de 400 mL em 11 horas. Houve melhora do nivel de
consciéncia e coloracao da pele e mucosas. A dieta
oral foi liberada ao fim da reposi¢ao volémica. A ga-
sometria arterial repetida as 13:00 horas acusou HCO,
18,6mmol/L, excesso de base -6 mmol/L, lactato 2,5
mmol/L, magnésio 1,7 mg/dL.

A paciente era usudria regular de crack e outras
drogas nao especificadas, com situagao social preca-
ria e auséncia de assisténcia médica adequada.

Manteve-se estavel clinicamente até a reava-
liacao feita as 8:40 horas do dia seguinte, quando
se encontrava hemodinamicamente normal, cons-
ciente e alternando momentos de tranquilidade e
agitacao, ECG de 15, mucosas hipocoradas (2+/4+),
pressao arterial 90/60 mmHg, frequéncia cardiaca
normal e bom padrao respiratério. Recebeu mais
concentrado de hemacias: 300 mL, totalizando em
24 horas 1.200 mL de hemoderivados. No tercei-
ro dia de internacao estava hemodinamicamente
estavel, com pressao arterial sistémica de 110/60
mmHg, hemoglobina de 7,7 g/dL, sendo encami-
nhada a unidade basica de satde.

DISCUSSAOQ

O atendimento da gestante na urgéncia € pe-
culiar por fatores variados, especialmente pelas
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adaptagcoes hemodinamicas e metabdlicas mater-
nas e das repercussoes sobre o embriao e o feto. A
gravidez resulta, habitualmente, em estado hiperdi-
namico, com aumento de 20% do débito cardiaco
a custa da hipervolemia fisiologica. Espera-se, por
isso, aumento da frequéncia cardiaca até o limite
de 115 bpm, principalmente no terceiro trimestre de
gestacao, na gravidez sem associa¢ao com alguma
doenca. Ha na gravidez também reducao entre 5 e
15 mmHg na pressao arterial sistémica sistélica e
diastodlica durante o segundo trimestre, retornando
a niveis normais do inicio do puerpério. E possivel
haver, portanto, divida acerca de choque na gravi-
dez, uma vez que a gravida sadia tem discreta hi-
potensao associada a taquicardia, entretanto, sem
qualquer sinal de ma-perfusao tecidual.®

Neste relato, a gestante encontrava-se em choque,
com sinais de hipoperfusao, mas sem taquicardia.
A exclusao de taquicardia nao exclui a reducao da
pressao arterial sistémica e varias doencas podem
assim se comportar como miocardites, lesoes de sis-
tema de condugao cardiaco, intoxicagoes exdgenas
e hipotireodismo, o que dificulta o reconhecimento
do choque e o inicio das medidas de ressuscitacao
volémica. Os sinais de hipoperfusao tecidual sao tam-
bém dissimulados pela desnutricao, o que também
era observado na paciente aqui descrita. A droga-adi-
cao constitui outro fator de confusao para o diagnos-
tico, especialmente para o estado mental.>*

O mecanismo causador da hipovolemia nessa
paciente, o sangramento decorrente de ruptura de
varizes em membro inferior, constitui, comumente,
baixo potencial de levar a alteracoes hemodinami-
cas. Contudo, considerando-se o tempo de sangra-
mento ativo sem compressao e o grau de desnutri-
cao cronica, poder-se-iam indagar os efeitos dessa
hemorragia sobre o estado geral da paciente. A des-
valorizacao da historia clinica, entretanto, reforcou
o atraso na identificagcao e tratamento do choque.

O atendimento ao individuo dependente quimi-
co é, sem divida, interdisciplinar. O atraso na abor-
dagem psicologica de um paciente estabilizado e
dependente de drogas nao deve ser pratica comum,
uma vez que a adesao a qualquer tipo de tratamento
passa pela autonomia do individuo. Quando se trata
de gestante droga-adicta, essa abordagem deve ser
mais precoce, pois envolve a viabilidade fetal e o
parto, precoce ou a termo, que constituem evento
desestabilizador para o organismo, complicando
quadros clinicos prévios ou concomitantes.®

CONCLUSAO

Este relato traz a luz a dificuldade no manejo de
usudrios de drogas. Devido aos diversos efeitos de
substancias narcoéticas sobre o organismo, o diag-
noéstico pode ser dissimulado, pela presuncao de
que qualquer alteracao decorra da substancia to-
xica. A anamnese e o exame fisico podem ajudar
imensamente no esclarecimento diagnostico, sem
a tendenciosidade de considerar que apenas uma
possibilidade diagnostica é possivel. Devem ser di-
ferenciadas alucinacoes de confusoes mentais de
causa evidentemente organica, como no caso de
hemorragias/hipovolemia.

A abordagem dessa paciente € mais complexa
ainda, em virtude da gestacao. A auséncia de taqui-
cardia, isoladamente, foi preditor para o atraso do
reconhecimento do choque hipovolémico. Porém,
todo paciente atendido em urgéncia deve ter seus da-
dos vitais conferidos com frequéncia e monitorizados
para avaliar sua evolucao e riscos hemodinamicos e
metabdlicos, bem como sinais de hipoperfusao teci-
dual valorizados (confusao mental, oligiria, atraso
no enchimento capilar, palidez de pele e mucosas).

Nesse caso, salienta-se a importancia da integra-
¢ao do sistema de satide, em que a atengao em urgen-
cia nao é estanque e deve ser complementada pela
referéncia e contrarreferéncia do Sistema Unico de
Satde, para que as a¢oes de saide possam ter como
fim o bem-estar e a obtencao de saide integral.
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RELATO DE CASO

Choque refratario associado
a bradicardia: relato de caso

Refractory shock associated with bradycardia: case report

Gabriel Carvalho Pessoa!, Leticia Maria de Oliveira Aleixo Carvalho!, Dheyvisson Nazareth Rodrigues da Silva', Ana
Clara Rezende dos Santos!, Antonio Nogueira Neto!, Joana Versiani Chiabi Queiroz!, Enio Roberto Pietra Pedroso?

RESUMO
Este estudo é baseado na observa¢ao de um caso de choque de causa indeterminada ! Academico (a) do Curso de Medicina da Faculdade
. R . . . .. . _ . . de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —
associado a bradicardia, de paciente admitida no Servico de Emergéncia do Hospital UFMG. Belo Horizonte, MG — Brasil.
Unimed em Belo Horizonte, Minas Gerais, em fevereiro de 2014. A paciente, hipertensa, ~ *Médico. Doutor em Medicina Tropical. Professor Titular

do departamento de Clinica Médica da Faculdade de

feminina, de 95 anos de idade, apresentava mal-estar inespecifico, cansago leve e hipo-  Medicina da UPMG. Belo Horizonte, MG — Brasil.
tensdo iniciados ha poucas horas antes de ser levada ao Servico de Emergéncia, tendo

referido desconforto retroesternal. O eletrocardiograma revelou bradicardia juncional

com QRS de baixa voltagem em deriva¢des precordiais e fendmeno de despolarizagao

retrégrada com P ap6s QRS. Este relato alerta para a dificuldade diagnéstica de nature-

za stbita e de rapido desfecho.

Palavras-chave: Bradicardia; Choque; Idoso.

ABSTRACT

This present study is based on the observation of a case at Hospital Unimed in Belo Hori-
zonte/MG, Brazil, in February 2014. A 95-year-old female patient, with previous systemic
hypertension, was admitted claiming unspecific malaise, light dyspnea and hypotension
initiated a few hours earlier. She also had a complaint of retrosternal discomfort. Her
admission EKG showed a junctional bradycardia with low voltage QRS complex and
backwards depolarization phenomena with P after the QRS. This case stands out due to
the diagnose difficulty and to its sudden and fast outcome.

Key words: Bradycardia; Shock; Aged.

INTRODUCAO

Choque é um estado fisiologico caracterizado por redugao significativa da perfusao
tissular sistémica, causando prejuizo na oferta de gas oxigenio. Isso cria desbalango
entre distribuicao e consumo de oxigénio. Logo, ha hipodxia celular, que desencadeia
alteracoes bioquimicas e da ultraestrutura celular, e sua progressao para alteragcoes
sistémicas. As causas de choque podem ser divididas em hipovolémica, cardiogénica e
distributiva. A primeira é consequéncia da reducao de pré-carga por baixo volume cir-
culante. Pode ser dividida em quatro classes: classe I (perda volémica inferior a 15% ou
750 mL, sem alteracoes de PA e débito urinario > 30 mL/h); classe Il (perda volémica até
30%, taquicardia, débito urinario < 30 mL/h, mas PA sem alteragoes); classe Ill (perda 'F”asc’ifl”éi‘;‘; do Medicina da — UFMG
volémica de até 40%, com reducao de PA); classe IV (perda de mais de 40% da volemia,  Belo Horizonte, MG - Brasil
com hipotensao, débito urinario quase inexistente e taquicardia > 140 bpm). O choque  Autor correspondente:

. . L. . . L. Gabriel Carvalho Pessoa
hipovolémico pode ser hemorragico ou devido a perda ou sequestro de liquidos. E-mail: enio@medicina.ufmg.br
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A causa cardiogénica é devida a perda de contra-
tilidade cardiaca e redugao, portanto, do débito car-
diaco. E comum haver também vasoconstricao peri-
férica e oligaria. A mais prevalente causa desse tipo
de choque € o infarto agudo do miocardio extenso
(ou infartos menores em um miocardio previamente
comprometido). Pode também ser causado pelos cha-
mados choques obstrutivos: tamponamento cardiaco
(seguido ou nao de IAM transmural), pneumotérax hi-
pertensivo ou tromboembolia pulmonar maciga.

O terceiro tipo, distributivo, é consequéncia da re-
ducao acentuada da resisténcia vascular periférica,
devido a vasoplegia, e ha aumento compensatorio
do débito cardiaco. Sao causas conhecidas: o cho-
que séptico, o choque neurogénico devido a trauma
raquimedular, hiperviscosidade, crise na doenca de
Addison, sindrome do choque téxico (por Streptococ-
cus B-hemolitico do grupo A de Lancefield), choque
anafilatico, reacao inflamatoéria aguda sistémica pos-
-IAM, sindrome p6s reanimagao cardiopulmonar.'?

A bradiarritmia é definida como a alteracao cro-
notropica paroxistica ou persistente do ritmo cardi-
aco sinusal, em razao de deficiéncia da geracao ou
conducao do impulso elétrico a partir do né sinoa-
trial, seja por prejuizo deste ou por modificacoes da
sequéncia de ativagao atrioventricular. A bradicardia
juncional é comumente o resultado da aceleracao
da resposta do no atrioventricular (AV) em relacao
ao no sinusal. Aquele assume o marca-passo natu-
ral do coragcao em frequéncias inferiores as do no6
sinusal. Nesses casos, a onda P nao ocorre antes do
complexo QRS, mas pode ocorrer dentro dele, sobre
o segmento ST ou sobre a onda T. A ativacao atrial
retrograda impede a atividade do no6 sinusal. A dis-
funcao do né sinusal idiopéatica ocorre devido ao
envelhecimento do né sinoatrial e da musculatura
atrial, o que se observa principalmente em pacien-
tes idosos. As formas nao idiopaticas associam-se a
algumas doencas cardiacas (cardiopatia isquémica,
cardiopatia chagasica, miocardites, pericardites) e a
doencas de comprometimento cardiaco (lipus erite-
matoso sistémico, esclerodermia, hipertireoidismo,
amiloidose, hemocromatose, distrofias musculares,
etc.). O bloqueio atrioventricular total (BAVT) ocorre
quando ha dissociacao atrioventricular completa e é
responsavel por bradicardia ventricular, requerendo
implantagao de marca-passo.?

Sabe-se que, apesar do avan¢o do tratamento
farmacolégico do infarto agudo do miocardio e da
introducao do suporte hemodinamico em unidades
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de terapia intensiva, a mortalidade intra-hospitalar
por choque cardiogénico seguindo IAM extenso per-
manece entre 70 e 80%[3]. No caso do TEP macico, a
mortalidade precoce (com PA sistélica < 90 mmHg)
chega a 15,2%. Quando associado a choque cardiogé-
nico — ou seja, com sinais clinicos de hipoperfusao e
hip6xia, incluindo alteragao do nivel de consciéncia,
extremidades frias e pegajosas e débito urinario < 30
mL/h -, chega a 24,5% dentro do hospital[4]. Choque
séptico é considerado a maior causa de morbidade e
mortalidade em unidades de terapia intensiva.*’

Cerca de 60% dos pacientes admitidos em UTIs
apresentam disfuncdo miocardica devido a sepse
grave e, destes, 70 a 90% morrem no hospital[5].

Este trabalho tem por objetivo discutir os possi-
veis diagnosticos diferenciais que se encaixam num
quadro de alta mortalidade apresentado por paciente
atendida no Hospital Unimed BH em fevereiro de 2014.

RELATO DE CASO

Paciente feminina, 95 anos de idade, com diag-
nostico de HAS, foi levada pela filha em fevereiro de
2014 ao Servigo de Emergéncia do Hospital Unimed.
O relato era de mal-estar inespecifico, cansaco leve
e hipotensao iniciados naquela manha, além de des-
conforto retroesternal.

Negava tabagismo, etilismo e alergoses. Estava
em uso domiciliar diario de atenolol, anlodipino,
losartana, hidroclorotiazida e AAS. Ao eletrocardio-
grama de admissao apresentava ritmo juncional com
provavel P sobre T (despolarizagao atrial retrégrada)
e baixa voltagem de QRS.

Ao exame fisico, a paciente estava alerta, con-
fusa, pouco cooperativa, com mucosas normocora-
das, hidratadas, anictéricas e acianéticas, boa per-
fusao capilar, sem edema em membros inferiores e
panturrilhas livres. Pulsos palpaveis, ritmicos, simé-
tricos e com boa amplitude. Ingurgitamento jugular
superior a 5 cm do angulo esternal. Ritmo cardiaco
regular em dois tempos, sem sopros, bulhas abafa-
das. Sons respiratorios normais, sem ruidos adven-
ticios. FC: 56 bpm, FR: 20 irpm, PA: 90x40 mmHg,
Sa0,: 93% em ar ambiente.

Pouco tempo depois, antes de ser guiado marca-
-passo transvenoso, a paciente cursou com hipo-
tensao persistente (pressao arterial invasiva de 45
mmHg), confusao mental acentuada e agitagao, mes-
mo apo6s aumento de infusao de dopamina (10 ug/



kg/min) e depois de atingir FC 61 bpm. Realizou-se
a intubacgao orotraqueal em sequéncia rapida (TOT
n° 7,5), sem intercorréncias. Foram iniciados norepi-
nefrina (a 40 mL/h), fentanil e midazolan (a 10 mL/h)
e manteve PAM de 55 mmHg. Manteve choque refra-
tario a reposicao de 1.000 mL de cristaloide em veia
subclavia esquerda, com PVC entre 17 e 18 mmHg.
Logo, aumentou-se a norepinefrina para infusao a
100 mL/h e administraram-se 150 mL de NaHCO,,
mas a paciente continuou com grave acidose meta-
bolica. As extremidades estavam frias e havia ciano-
se periférica, PAM de 45 mmHg, FC 59 bpm, ventila-
¢ao mecanica com FiO, a 80%, pressao inspiratoria
de 16 e PEEP de oito.

Cerca de seis horas ap6s a admissao evoluiu com
piora clinica adicional e manteve choque refratario a
aminas vasoativas e reposi¢cao volémica, insuficién-
cia renal aguda, bradiarritmia e acidose metabdlica.
Sete horas ap6s a admissao culminou com agrava-
mento da bradicardia, queda da PAM e parada car-
diorrespiratoria em AESP, sem reversao.

Os exames complementares evidenciaram: tem-
po de protrombina 14,3 segundos; atividade de pro-
trombina 96,1%; controle 13,9 segundos; RNI 1,04;
TTPa 25,7 s; controle do TTPa 32 s; creatinina 2,1 mg/
dL; ureia 97 mg/dL; CK-MB 13 U/L; CK total 57 U/L; gli-
cose 194 mg/dL; acido latico 4,5 mmol/L; troponina I
<0,5 ng/dL; PCR 6 mg/L; Mg++ 2,2; K+ 4,3; Na+ 133; he-
mograma: Hb 11,9 g/dL, Ht 34,4%, GL 13200/uL, basto-
netes 0, segmentados 73%, linfécitos 17%, eosinofilos
1%, monocitos 9%, plaqueta 284000/uL.

A gasometria arterial uma hora apés a admissao
mostrou: pH 7,08; pCO, 22 mmHg; pO? 198 mmHg; bi-
carbonato 6,5 mmol/L; lactato 10,7 mmol/L; BE -21,8
mmol/L; Sa0O, 99%. A gasometria arterial seis horas
ap6s a admissao acusou: pH 7,1; pCO, 18 mmHg;
pO, 280 mmHg; bicarbonato 5,6 mmol/L; lactato 14,6
mmol/L; BE - 22,2 mmol/L; SaO, 100%.

A ultrassonografia abdominal total apresentava
espessamento leve de parede de vesicula biliar se-
cundéria a ascite leve. Aumento de ecogenicidade
cortical renal bilateral, com leve reducao de volume
a direita, onde havia liquido perinefrético a esclare-
cer. Ateromatose aodrtica. Veia cava inferior e veias
hepaticas com calibre no limite superior da norma-
lidade, coragao aumentado, bradicardico e com apa-
rente hipocontratilidade.

O ecocardiograma transtoracico revelou ventricu-
los com funcgao sistolica normal; regurgitagoes mitral,
adrtica e tricispide leves; FE 69% e pressao sistolica

Choque refratario associado a bradicardia: relato de caso

em artéria pulmonar de 30 mmHg. A radiografia de
torax apurou apenas as seguintes alteracoes: area
cardiaca aumentada, botao aortico saliente e com
calcificagoes.

DISCUSSAQ

Os principais diagnoésticos nao obstétricos res-

ponsaveis pela internacao de pacientes adultos, atu-
almente, sao pneumonia e afec¢oes cardiovasculares
— ambos muito prevalentes em idosos.

Com o avancar da idade eles tém mais comorbi-

dades, o que aumenta a chance de eventos adversos.
Além disso, costumam fazer uso de varios medica-
mentos a cujos efeitos colaterais sao mais suscetiveis.
Sua reserva fisiolégica é reduzida, mas suficiente
para manter a vida com satde; no entanto, € incapaz
de lidar bem com eventos adversos agudos. Nesse
caso, a faléncia do sistema organico é seguida da
faléncia dos outros, pela incapacidade de manter a
homeostase e causando o aparecimento de diversos
sintomas aparentemente independentes da injiria
original (por ex.: insuficiéncia renal, insuficiéncia
hepatica, insuficiéncia cardiaca, delirium, etc.). Por
outro lado, reserva fisiologica nao se relaciona dire-
tamente a idade do paciente. Pacientes mais idosos
(por ex: 90 anos) podem ter melhor reserva que pa-
cientes mais jovens (por ex: 80 anos).

Alguns idosos apresentam desnutricao cronica,

por falta de acesso adequado (necessidade de cui-
dador, estado precario da denticao, indisposicao ali-
mentar, dispepsia), o que piora a resposta organica
ao trauma/injiria aguda.

A paciente em questao tinha 95 anos e estado fi-

siologico prévio desconhecido, somado a auséncia de
tempo habil para coletar informag¢oes confiaveis de-
vido ao estado grave em que entrou na sala de emer-
géncia e rapida evolucao para desfecho final. Sabia-se
que era hipertensa cronica, o que é um fator de risco
bem estabelecido para doengas cardiovasculares.

As seguintes questoes sao de importancia na ana-

lise das queixas/dados coletados na anamnese e hi-
poteses diagnosticas, como:

queixas de mal-estar inespecifico e cansaco
leve: sao sugestivos de acometimento do estado
geral — o que, no idoso, é consequéncia de pra-
ticamente qualquer injuria aguda. A queixa de
hipotensao, na verdade, nao advém de afericao
de pressao em casa, mas foi inferida pelo relato
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da filha de que a paciente apresentou queda da
propria altura e sensacao de diminuicao do tonus
muscular e/ou “corpo mole”;

desconforto retroesternal: pode sugerir aco-
metimento cardiaco, em especial IAM. A exten-
sao da isquemia depende da associagcao com o
estado prévio do miocardio, para assim poder-se
determinar a possivel consequéncia. No entanto,
idosos e mulheres podem nao apresentar sinto-
matologia tipica (dor toracica tipica) de IAM, mas
mal-estar, indigestao, dor epigastrica, sudorese e
até mesmo auséncia de dor;

histéria pregressa de tabagismo/etilismo negati-
vas: a negacao de tabagismo diminui a probabilida-
de de DPOC ou tumor de pulmao. A negagao de eti-
lismo reduz riscos de hepatopatia alcodlica cronica;
ECG admissional: conforme citado na introdu-
cao, pode ser consequente ao prOprio processo
de envelhecimento ou secundario a uma cardio-
patia/doencas de acometimento cardiaco, o que
deve ser investigado, visto que assim pode-se en-
contrar, talvez, a causa do choque da paciente;
confusao mental: pode ser devido a delirium. E
sinal comum de acometimento geral do idoso,
muito comum em infeccoes. Deve-se lembrar que
nem sempre o idoso tem febre quando acometido
por infeccoes. Outra possivel causa de confusao
mental é hipoxia por hipoperfusao cerebral,
ingurgitamento jugular e bulhas abafadas: su-
gere tamponamento cardiaco e TEP (faléncia das
camaras cardiacas direitas);

saturacao de oxigénio 93%: acometimento respira-
torio. A indisponibilidade de uma ecocardiografia a
admissao impossibilitou descartar as hipoteses de
TEP e ICC. Outras possibilidades seriam pneumo-
nia, edema agudo de pulmao, aspiragao de corpo
estranho e pneumopatia cronica, porém nao pude-
ram ser confirmadas pela radiografia toracica;
insuficiéncia renal: prévia ou pré-renal ou sobre-
posicao das duas — dados insuficientes para se
determinar a causa;

acidose metabdlica: consequéncia de choque
por tempo prolongado. A causa nao descoberta
a tempo impediu que o suporte avancado de vida
fosse capaz de manter a vida da paciente. Caso a
causa do choque fosse reversivel, seria possivel
sua abordagem de forma adequada e com pos-
sibilidade de obtencao de melhor resultado. No
entanto, a possivel baixa reserva fisiologica piora
0 prognostico, visto que o organismo sofreu de-
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terioracao rapida e intensa e provavelmente nao
seria capaz de se recuperar do trauma fisioldgico,
ainda que a causa fosse tratada;

= choque cardiogénico seguido de IAM: possivel
diagnostico, entretanto, nao houve tempo para o
aumento das enzimas e a alteracao no ECG pode
ser por bradicardia juncional. A tnica forma de
saber se essa foi a causa € por meio de autopsia.
Mesmo assim, leva tempo para alteracoes macro
e microscopicas se tornarem evidentes;

= TEP macico: diagnoéstico possivel. A auséncia de
tempo habil e informacdes para realizar escala
de Well e verificar probabilidade de evento em-
bélico pulmonar e a nao realizagao da medida de
D-dimero impedem a confirmagao diagnostica.
A radiografia de térax nao apresentou alteracoes
tipicas, mas isso nao descarta TEP;

= choque séptico: idosos podem nao apresentar
febre na vigéncia de infec¢ao. Hemocultura nao
pode ser realizada pelo tempo. Leucograma e PCR
estavam dentro dos parametros da normalidade,
enfraquecendo muito a validade desta hipotese;

= tamponamento cardiaco pés-IAM: possivel —
dor precordial, hipotensao arterial e turgéncia ju-
gular. No entanto, o infarto teria que ter sido muito
extenso, com ruptura de camara cardiaca e seria
visto ao ecocardiograma. Esse diagnostico, por-
tanto, pode ser excluido;

m disfuncao do né sinusal: arritmia levando a com-
prometimento circulatério — a corre¢ao seria co-
locacao de marca-passo em tempo habil. O pro-
cedimento, no entanto, nao foi possivel devido
a desestabilizacao hemodinamica apresentada
pela paciente enquanto era preparada para isso."”

CONCLUSAOQ

O inicio agudo da sintomatologia, a rapida evolu-
cao clinica para a morte com repercussoes associa-
das a perfusao de 6rgaos e sistemas fundamentais
e com grave repercussao cardiaca apoiam a possi-
bilidade diagnéstica de choque cardiogénico, em
que se sobressaem a idade da paciente ao p6s-IAM
ou TEP, arritmia e sua repercussao sistémica grave.
Em muitas circunstancias, na urgéncia também o
acompanhamento clinico periédico de avaliacao da
saude é fundamental para a previsao de riscos e a
intervencao adequada para sua correcao e melhor
qualidade de vida.
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