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RESUMO

Os efeitos da cocaina sobre o feto podem ser catastréficos, agravados pelas condi¢oes
socioambientais presentes em populagoes socialmente negligenciadas. Associa-se

ao aumento da incidéncia de abortamentos espontaneos, de partos prematuros, de
crescimento intrauterino restrito e de recém-nascidos com baixo peso e problemas car-
diorrespiratérios, os quais aumentam o risco da mortalidade fetal e infantil. Esse risco
pode ser reduzido com intervengdes que visam ao controle da dependéncia de cocaina
na gestagao, seja sob o contexto no qual ocorra o abuso de drogas, como em relagao
ao cuidado pré-natal adequado, visando reduzir ou descontinuar o uso de drogas e
melhorar os determinantes socioambientais de saiide. As criangas de maes usuarias

de cocaina requerem vigilancia para que se defina quando poderao ser educadas por
seus pais bioldgicos, pois estao em risco mais elevado de negligéncia e diferentes tipos
de abuso. Esta atualizacao discorre sobre a epidemiologia e fisiopatologia em relacao
ao uso de cocaina durante a gravidez e realca o seu potencial significado toxicolégico
sobre mae-filho nem sempre considerado no pré-natal.

Palavras-chave: Cocaina; Gravidez; Cocaina/genética; Feto/efeitos de drogas; Estrutu-
ras Embrionarias/efeitos de drogas.

ABSTRACT

The effects of cocaine on the fetus can be catastrophic, compounded by socio-environ-
mental conditions present in socially disadvantaged populations. Is associated within
creased incidence of spontaneous abortions, premature births, the intrauterine growth and
newborns with low weight and cardiorespiratory problems, which increase the risk of fetal
and infant mortality. This risk can be significantly reduced through interventions aimed

at controlling cocaine use during pregnancy, whether in the context in which drug abuse
occurs, and providing adequate prenatal care to reduce or discontinue the use of drugs,
and improvement in socio-environmental determinants of health. Children of mother sof
cocaine require vigilance to define when it Will be raised by their biological parents, they
are at greater risk of neglectand abuse of different types. This up date discusses the epide-
miology and pathophysiology regarding cocaine use during pregnancy and enhances its
potential toxicological significance of mother-son not always considered prenatally.

Key words: Cocaine; Pregnancy; Fetus/drug effects; Embryonic Structures/drug effects

INTRODUCAO

A cocaina é uma substancia quimica com alto risco de causar dependéncia. E
consumida por varias vias, especialmente, intranasal, podendo também ser inalada,
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ingerida ou injetada para a corrente sanguinea.! E ab-
sorvida pelas mucosas, metabolizada no figado pela
colinesterase, que se encontra diminuida na mae e
no feto, e eliminada parte sob a forma metabolizada
ou nao. Pode ser detectada a partir da sétima e vigési-
ma semanas de gestacao nos cabelos da mae e feto e
no meconio, respectivamente. Atravessa facilmente a
placenta e pode atingir o leite e causar dificuldade de
amamentacao ao reduzir a prolactina materna.?

Seu abuso tem se associado a varias complica-
¢oes, incluindo doencas infecciosas, psiquiatricas,
gastrintestinais, respiratorias e cardiovasculares agu-
das. Seu uso durante a gestacao tem recebido atencao
desde 1980, pelo receio de teratogenicidade, prejuizos
no neurodesenvolvimento fetal e consequéncias a
longo prazo.!

Esta revisao apresenta as principais repercussoes
do uso de cocaina durante a gestacao, seja sobre
mae e seu concepto. Alerta para a gravidade de suas
repercussoes individuais e sociais, com repercussoes
sobre a vida da mae e seu(s) filho(s), capaz de deter-
minar inviabilidade de 6rgaos, sistemas e da perspec-
tiva de bem-estar.

EPIDEMIOLOGIA

A prevaléncia do uso de cocaina durante a gesta-
cao varia de 0,3 a 9,5%,% estando em ritmo crescen-
te, principalmente ap6s a introducao de sua forma
mais barata e com repercussoes mais dramaticas, o
crack, desde 1984. Nascem 100.000 a 375.000 recém-
-nascidos (RN)/ano de maes usuarias de cocaina nos
Estados Unidos da América.’

A exposicao intraltero a cocaina tem sido associa-
da a varias complicacoes obstétricas, especialmente:
abortamento espontaneo, trabalho de parto pré-ter-
mo, descolamento prematuro de placenta e anomalias
congénitas (Tabela 1).! As mulheres que usam cocai-
na, entretanto, podem ter outros fatores de risco que
podem promover durante a gravidez repercussoes
graves no desenvolvimento de seu(s) concepto(s), in-
cluindo situagao socioeconoémico precaria, cuidado
pré-natal inadequado, uso de miltiplas substancias t6-
xicas, infeccoes maternas (virus da imunodeficiéncia
humana, virus da hepatite, virus linfocitotréfico T hu-
mano), psicopatologias e violéncia social, inclusive de
seu parceiro.? O uso de cocaina na gestagdo e a sua
exposicao intraltero representam problema de satde
publica, com consequéncias para a mae e o feto.

Tabela 1 - Principais complicacoes obstétricas de-
vidas a cocaina

Abortamento espontaneo
Crescimento intra-uterino restrito
Descolamento prematuro de placenta
Morte fetal

Préeclampsia

Recém nascido baixo peso

Rotura prematura de membranas
Sofrimento fetal

Trabalho de parto pré termo

FISIOPATOLOGIA

A cocaina age no sistema nervoso central (SNC),
promovendo inibicao da receptacao de neurotrans-
missores (norepinefrina, dopamina e serotonina) nos
terminais pré-sinapticos, onde se acumulam e provo-
cam respostas exageradas.?

A acentuada ativagao do sistema adrenérgico re-
sulta em vasoconstricao. Em consequéncia, um dos
mecanismos pelos quais exerce sua a¢ao teratogéni-
ca sobre o embriao e o feto é por intermédio de seus
efeitos na circulacao sanguinea materna, causando
reducao do fluxo placentario, com possivel hiperten-
sao sistémica materna, vasoconstricao e hipoxia fe-
tais.? A isquemia e a andxia podem promover involu-
cao de estruturas, em geral, no terceiro trimestre da
gravidez, quando os vasos fetais estao mais capazes
de se contrairem.?

O excesso de serotonina pode agir nos centros
responsaveis pelo sono, na formacao reticular da
ponte e locus certileo. A dopamina atua na regiao
mesolimbica e mesocortical, promovendo acao eufo-
rizante seguida de disforia quando de sua deplecao.
As alteracoes da dopamina e serotonina resultam em
distarbios neurocomportamentais no RN, com de-
pressao na capacidade interativa e de resposta orga-
nizada a estimulos ambientais.>

O sistema nervoso em desenvolvimento, no feto
e RN, sob influéncia direta da cocaina ou pela altera-
cao da fungao dos neurotransmissores e consequen-
tes mudancas neuroquimicas sofre em sua estrutura
e funcionamento.'? A cocaina, ao simular a acao de
neurotransmissores ou modificar a atividade de seus
sistemas, ocasiona alteragbes no crescimento cere-
bral e na arquitetura do coértex, principalmente com
a imprecisao da laminagao cortical, sugerindo desor-
dens na diferenciacao e migra¢ao neuronal.!
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Efeitos teratogénicos raros e graves em fetos ex-
postos a cocaina tém sido demonstrados, entre eles,
anormalidades urogenitais, defeitos cardiacos e mal-
formacoes do SNC. O mecanismo causador desses
efeitos teratogénicos sao ainda desconhecidos, mas
supoOe-se que estejam envolvidas a hipoxemia, as
alteracoes na sintese do acido desoxirribonucleico
(DNA), em algumas regioes cerebrais, e as alteragoes
nos neurotransmissores (Tabela 2).°

Tabela 2 - Repercussodes fetais do uso de cocaina
sobre Orgaos e sistemas

Orgaos e Sistemas Distlrbios
Atresia intestinal
Enterocolite necrotizante
Isquemia intestinal
Obstrugdo intestinal

Gastrointestinal

Geniturinario C_rlptoqwrdla
Hidronefrose
Defeitos dsseos parciais

Membros superiores e inferiores .
Reducdo de membros

Encefalocele
Exencefalia

Nervoso Hemorragias intracranianas
Lesdes cavitarias dos ganglios da
base, fossa posterior e lobos frontais

Cerca de 50% das gestacdes nao sao planejadas' e
a exposicao fetal a cocaina pode acontecer inadverti-
damente, antes que a mulher saiba que esta gravida.
O uso de cocaina tem sido associado a repercussoes
graves sobre a gestacao com prejuizos para o feto,
muitas vezes associados a outros fatores de risco so-
cioambientais presentes em populagoes socialmente
negligenciadas. E possivel inferir que a cocaina re-
presenta risco toxicologico importante para a saide
das gestantes e de seus respectivos filhos, com res-
ponsabilidade pelo aumento da incidéncia de aborta-
mentos espontaneos, de partos prematuros, de cres-

cimento intrauterino restrito e de RN com baixo peso
e problemas cardiorrespiratorios, os quais aumentam
o risco da mortalidade fetal e infantil.*® Esse risco a
salde materna e fetal pode ser reduzido significativa-
mente a partir de intervengoes que visam ao controle
da dependéncia de cocaina na gestacao, abordando
o contexto no qual abuso de drogas ocorre e forne-
cendo cuidado pré-natal adequado, visando reduzir
ou descontinuar o uso de drogas, melhorando os de-
terminantes socioambientais de satde. E importante
considerar que criangas de maes usuéarias de cocai-
na precisam ser acompanhadas sob vigilancia para
que se defina quando poderao ser adequadamente
educadas por seus pais biologicos, pois estao em alto
risco de negligéncia e diferentes tipos de abuso.!
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RESUMO

A mastite é a afec¢do inflamatéria das mamas e pode ser nao lactacional e lactacio- ! Académico(@) do Curso de Medicina da Faculdade de
. . . . ) o .. Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —

nal. A prevaléncia da mastite puerperal ou lactacional é de 6% e na maioria das vezes UFMG. Belo Horizonte, MG — Brasil.

ocorre nas primeiras 12 semanas do puerpério. O tratamento inclui massagem local,

uso de farmacos e cirurgia. O aleitamento materno pode e deve ser mantido, porém a

dor intensa o impossibilita. A assisténcia a nutriz nessa circunstancia deve ser capaz de

preservar todos os beneficios que a amamentacao oferece a mae e seu filho.
Palavras-chave: Mastite; Transtornos Puerperais; Aleitamento Materno.

ABSTRACT

Mastitis is an inflammatory disease of the breast, and can be non-lactation and lactation.
The prevalence of puerperal or lactational mastitis is 6%, and most often occurs in the
first 12 weeks postpartum. Your treatment includes massage, use of drugs and surgery.
Breastfeeding can and should be maintained, but the intense pain it impossible. Assisting
the nurse in this circumstance should be able to preserve all of the benefits that breast-
feeding provides to the mother and her son.

Key words: Mastitis; Puerperal Disorders; Breast Feeding.

INTRODUCAO

A mastite constitui-se em afecc¢ao inflamatoéria da glandula mamaria e que pode
evoluir com ou sem infec¢ao.! Pode ser classificada como puerperal (lactacionais),
quando associada a lactacao, ou nao lactacional, aguda ou cronica.”® A mastite
puerperal € a mais prevalente e acomete de 2 a 6 e até 27% das nutrizes,! com recor-
réncia em 6,5% dos casos.*> Em 74 a 95% dos casos ocorre nas 12 primeiras semanas
do puerpério, porém pode surgir em qualquer momento da amamentagao.!
Esta relacionada, principalmente, a fissuras e/ou microfissuras areolopapilares
secundarias aos traumas da sucg¢ao, com possibilidade de posterior colonizacao bac-
teriana, especialmente pelo Staphylococcus aureus.S As alteragoes clinicas que pro-
voca sao: rubor, calor local, edema, tumoragao, dor e, por vezes, febre e prostragao.
O tratamento da mastite puerperal consiste principalmente em massagem local, or-
denha, aplicagao de calor local e/ou frio, aumento da ingestao de liquidos e repouso.® 'F”asc’ifl”éi‘;‘; de Medicina da UFMG.
Pode ser necessério o uso de analgésicos, antitérmicos e antibiéticos.” Pode evoluir para ~ Belo Horizonte, MG - Brasil.
abscesso, quando nao tratada precocemente, o que pode requerer abordagem cirtrgica.  Autor correspondente:

.. . . . Thamires da Silva Rosa
Este trabalho objetiva atualizar o conhecimento sobre a mastite puerperal. E-mail: thamires_1312@hotmail.com
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FISIOPATOLOGIA

A mastite puerperal infecciosa desenvolve-se a
partir da colonizacao de agentes patologicos em fis-
suras e/ou microfissuras mamarias. Essas lesoes es-
tao relacionadas aos fatores que predispoem a estase
do leite no interior das mamas, as falhas no procedi-
mento de succao do bebé e ao nao preparo ou prepa-
ro inadequado dos mamilos durante a gestagao.

O leite retido por longo periodo nos alvéolos au-
menta a pressao intra-alveolar, o que pode provocar
a ruptura do tecido contiguo e atingir o espago inters-
ticial. Leite no intersticio provoca reacao inflamato6-
ria contra os seus constituintes, que se comportam
como antigenos.?

Traumas nos mamilos em decorréncia da succao
inadequada durante a mamada constituem-se em por-
tas de entrada de microrganismos presentes na pele da
mae ou do recém-nascido (RN) ao estroma mamaério.®

Os agentes causadores da mastite puerperal sao
variados, especialmente o Staphylococcus aureus,
presente em mais de 60% dos casos;’ mas também os
Staphylococcusepidermidis, Streptococcussp, Entero-
bactersp, Klebsiellasp e E. coli.”°

FATORES DE RISCO

Varios sao os fatores de risco identificados como
capazes de aumentar o risco de ocorréncia de masti-
te, entretanto, sem evidéncias definitivas (Tabela 1).

Tabela 1 - Evidéncias cientificas em relacao aos fa-
tores de risco da mastite puerperal

Evidéncias Cientificas
Idade 21 a 35 anos de idade."
Paridade

Fatores de risco

Primiparidade.'*"
Historia prévia Mastite prévia e recorréncia.*'2116-18

Consumo elevado de sal e gorduras;'®'®™

Nutricionais Protec@o em animais pelas
vitaminas E e A e selénio.""?
Estilo de vida Estresse, fadiga, trabalho.*5192

Qualquer dano ao tecido glandular e aos
ductos, dai importante as técnicas corretas de
amamentacgao e ordenha.®"

Trauma mamario/
mamilar

MANIFESTACOES CLINICAS

As alteragoes clinicas decorrem da reacao infla-
matoéria aguda local como: dor, calor, edema e hi-

Rev Med Minas Gerais 2014; 24 (Supl 12):59-S12

peremia local; e até sintomatologia sistémica como
febre, mal-estar geral, astenia, calafrios, prostracao,
mialgias, cefaleia, abscessos e septicemia.??

Na maioria das vezes a mastite se apresenta unila-
teralmente, sem alta incidéncia em uma das mamas
comparativamente a outra; e pode ser bilateral.?

DIAGNOSTICO

O diagnéstico é iminentemente clinico. A puér-
pera pode queixar-se de mastalgia aguda e intensa,
calor local, hiperemia, aumento do volume mamario
e febre. Pode ser percebida tumoracao em caso de
evolucao para abscesso mamario. A duragao da sin-
tomatologia superior a 24 horas e temperatura axilar
elevada, em geral acima de 38,5°C, podem sugerir
etiologia infecciosa. A febre, se presente, tende a ser
branda na mastite puramente inflamatéria.

A propedéutica complementar nem sempre € ne-
cessaria. A cultura do leite € ttil nos casos graves, na
suspeita de infeccao contraida em meio hospitalar e
na auséncia de resposta ao tratamento inicial. O ma-
terial obtido da drenagem de abscesso deve ser ana-
lisado, seja diretamente e ap6s cultura.” A mamogra-
fia pode ser necessaria para diagnostico diferencial
com neoplasias e a ultrassonografia pode ser reque-
rida para identificacao de abscessos profundos. A bi-
6psia é mandatoria na suspeita de carcinoma.

TRATAMENTO

O tratamento deve ser iniciado rapidamente para
evitar complicagoes, como abscessos e septicemia, e
internacgoes hospitalares.?

A amamentac¢ao pela mama acometida deve ser
preservada, pois promove dilatacao dos vasos san-
guineos e limpeza dos ductos lactiferos de material
infectado e nao oferece qualquer risco ao RN, ja
que o leite materno € rico em anticorpos e fatores
antimicrobianos. Deve ser feita a retirada do leite
da mama afetada por ordenha para cultura e tes-
tes de sensibilidade aos antimicrobianos para dire-
cionar o tratamento inicial ou mudancga de drogas,
caso seja necessario.?

Podem ser usados sutias e compressas frias ou
aplicagao de calor local, aumento da ingestao de
liquidos e repouso, além da drenagem cirtrgica de
abscesso em caso de mastites complicadas.??



A antibioticoterapia deve ser antecedida de es-
vaziamento da mama a partir da continuidade da
amamentacao, ordenha manual ou mecanica e
massagens locais para prevenir o ingurgitamento
mamario e reduzir o risco de formacgao de absces-
sos. O antibiético escolhido deve ter atividade sobre
o Staphylococcus aureus produtor de B-lactamase,
que é observado em 60% dos casos, se os testes de
determinagao do agente nao estejam disponiveis. Os
antibiéticos tteis sao:
= dicloxacilina, 500 mg, por via oral (VO), de 6/6

horas, durante sete a 10 dias. O inconveniente € a

alergia e a hepatotoxicidade;*

m cefalosporinas de primeira geragao, como a ce-
falexina, 250 a 500 mg, por VO, de 6/6 horas. Sua
disponibilidade, baixo custo e eficacia clinica
observada em 91% dos tratamentos de celulite a
tornam de grande utilidade;

m clindamicina, 300 mg, VO, de 6/6 horas, durante
sete a 10 dias;

= amoxicilina associada ao clavulanato, 500 mg,
VO, de 8/8 horas.?

Em lactantes alérgicas as penicilinas, podem ser
usadas:

= eritromicina, 250 a 500 mg, VO, de 6/6 horas, mas
seu uso esta limitado devido a resisténcia desen-
volvida pelo S. aureus a esse antimicrobiano;?

m cefalosporinas, como referido, que sao seguras
durante a lactacao, porque as quantidades excre-
tadas no leite sao minimas devido a alta taxa de
ligagdo as proteinas plasmaticas maternas.?* Em

Mastite puerperal: revisao

casos graves, a terapia instituida deve ser sob re-
gime de internacao hospitalar, devendo ser usa-
da: oxacilina, 50 Omg, intravenosa (IV), de 6/6 ho-
ras com cefoxitina, 1 g, IV, de 8/8 horas, visando a
cobertura contra estafilococos, Gram-negativos,
aerébios e anaerébios.?

Estao indicados ainda antitérmicos e analgésicos.

PREVENCAO

A mastite e 0 abscesso mamario sao preveniveis
desde que seja realizada a técnica adequada de
amamentacao e identificada e evitada a estase do
leite. O preparo materno para a amamentacao inclui
orientacoes durante o pré-natal e pos-parto, além de
servico de salide de facil acesso e boa qualidade,
provendo pronto atendimento em casos de ingurgi-
tamento das mamas, bloqueio de ductos, dor e trau-
ma (Tabela 2).

CONCLUSAOQ

A mastite lactacional acomete grande nimero
de puérperas, sendo as medidas intervencionistas,
como a prevencao e tratamento, de grande valia, ja
que € uma das principais causas de desmame preco-
ce e que interfere na qualidade de vida tanto materna
quanto do RN. Esta revisao explicita a relevancia da
adequada orientacao quanto a amamentagao e como
abordar os problemas decorrentes da mastite.

Tabela 2 - Orientacdes a nutriz para que a amamentacao seja correta

Fatores de risco

Higienizar as mdos adequadamente antes da manipulac&o das mamas e do recém-nascido

Passar o proprio leite nos mamilos de modo a protegé-los do aparecimento de fissuras apés a mamada

Usar constantemente sutids e/ou protetores das mamas

Usar compressas de gelo que diminuem a producao de leite, caso a mama esteja ingurgitada

Ordenhar manualmente as mamas, evitando uso de bombas o excesso de leite, iniciando pela borda alveolar e seguindo distalmente

Encorajar a amamentacg&o por tempo prolongado, frequente, sem restricdes e com técnica correta para evitar ingurgitamento mamario e fissuras

Expor as mamas ao sol (10 min ao dia) ou a abajour de 40 W (com 2 palmos de distdncia das mamas)

Evitar lavar mamilos com frequéncia exagerada

Autoexaminaras mamas (verificando pontos de ingurgitamento, fissuras e sinais inflamatorios)

Rev Med Minas Gerais 2014;24 (Supl 12):59-S12
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RESUMO

A artrite séptica é mais comumente causada por bactérias e sua importancia decorre ! Académico(a) do Curso de Medicina da Faculdade de
. . . . Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —

de sua elevada morbimortalidade. Associa-se, usualmente, a algum grau de imunode- UFMG. Belo Horizonte, MG — Brasil.

ficiéncia, como ocorre na doencga falciforme (DF). Esta revisao apresenta os aspectos

mais relevantes sobre epidemiologia, fisiopatologia, diagnostico e tratamento das ar-

trites sépticas associadas a DF para que sua abordagem seja rapida e eficiente e sejam

evitadas sequelas incapacitantes e que impedem a vida.
Palavras-chave: Artrite Infecciosa; Anemia Falciforme; Trago Falciforme.

ABSTRACT

Septic arthritis is most commonly caused by bacteria, and its importance stems from its
high morbidity and mortality. Is associated usually with the presence of some degree of
immunodeficiency, as in Sickle Cell Disease (SCD). This review presents the most relevant
aspects of epidemiology, pathophysiology, diagnosis and treatment of septic arthritis
associated with DF so your approach is fast and efficient and disabling sequelae are
avoided and preventing life.

Key words: Arthritis, Infectious; Sickle Cell Disease; Sickle Cell Trait.

INTRODUCAO

As infecgoes articulares, conhecidas como artrite séptica, artrite piogénica
ou pioartrite, podem ser causadas por bactérias, fungos ou virus. A artrite séptica
refere-se, usualmente, as artrites bacterianas ou flngicas, sendo a artrite bacteria-
na das formas mais destrutivas da artrite aguda. Devido a alta morbimortalidade,
torna-se importante a sua rapida intervencao cirdrgica e/ou medicamentosa, que
pode salvar a vida dos pacientes.
A doenca falciforme (DF), drepanocitose, anemia falciforme, é doenca heredi-
taria de amplo espectro clinico caracterizada pela deformacao de hemacias, que
assumem a forma de uma foice. Essa falcemizacao resulta em deficiéncia no trans-
porte de oxigénio e gera diversos sinais e sintomas que a caracterizam. Sua principal
manifestacao clinica é a dor, seja por vasoclusao, osteomielite ou por artrite séptica. 'F”asc’ifl”éi‘(’j‘; de Medicina da URMG
A associacao da DF com imunodeficiéncia a torna mais suscetivel a compli- ~ Belo Horizonte, MG - Brasil
cacoes infecciosas e a artrite séptica uma das mais importantes devido a sua  Autor correspondente:

. . Ana Carolina Martins Faria de Abreu
elevada morbimortalidade. E-mail: anacarolmfabreu@gmail.com
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EPIDEMIOLOGIA EETIOLOGIA —

A incidéncia de artrite séptica varia entre oito e 27
casos por mil habitantes. Sabe-se atualmente pouco
sobre a relacao entre DF e artrite séptica.’* A dor é o
principal sintoma associado a DF, podendo decorrer de
crise algica vasoclusiva, osteomielite ou artrite séptica.
A artrite séptica nao gonocécica é mais comum em ho-
mens e extremos de idade, com padrao monoarticular
e predilecao pelas articulagoes do joelho e quadril; en-
quanto a artrite séptica gonocdcica € mais comum nas
mulheres, com padrao poliarticular e atinge, usualmen-
te, articulacoes do punho e metacarpofalangeanas.

A artrite séptica geralmente é causada por bac-
térias piogé€nicas a partir de disseminacao hema-
togénica ou por contiguidade. Seus agentes mais
comuns sao: Salmonella, Staphylococcus aureus,
Streptococcu spneumoniae, Haemophilus influenzae,
B-estreptococos, Klebsiella sp., Escherichia coli e En-
terococcus sp.? Nao ha indicios de mais predisposicao
a determinado patégeno, embora o estreptococo pa-
reca ser mais prevalente *?

FISIOPATOLOGIA

A maior parte das artrites sépticas ocorre apos
um episodio de bacteriemia. A disseminagao hema-
togénica responde por 72% dos casos, sendo menos
comuns a entrada através da pele, por trauma ou por
contiguidade através de osteomielite adjacente.®

A entrada da bactéria na articulagao é facilitada pela
auséncia de membrana basal na sinévia normal, sendo
que o tropismo da bactéria pela sinévia e a sua virulén-
cia sao os principais determinantes da artrite séptica.

A resposta a agressao se da pela producao de
citocinas inflamatérias, que estimulam enzimas pro-
teoliticas e a migragao leucocitaria. Na maioria das
pessoas, a resposta inflamatoéria € capaz de resolver
a infeccao. Entretanto, quando essa infec¢ao nao é
resolvida rapidamente, a ativagao potente da respos-
ta imune associada a altos niveis de ocitocina pode
levar a destruicao articular.”

Pacientes com DF sao mais suscetiveis a artrite
séptica e infec¢oes em geral, devido a disfuncao es-
plénica (que evolui com infartos esplénicos e hipo ou
asplenia). A auséncia da fungao de filtro exercida pelo
baco reduz a capacidade desses pacientes de reagi-
rem adequadamente a infeccao, especialmente por
bactérias encapsuladas.® Outros fatores importantes
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na maior suscetibilidade de pacientes com DF a infec-
¢ao sao: resposta por IgM e IgG disfuncional, defeitos
na via alternativa de ativagao do complemento ou
disfun¢ao do mecanismo de opsonizacao e fagocito-
se. Polimorfismos genéticos de proteinas ligantes de
manose e HLA classe Il também estao implicados no
aumento de complicagoes infecciosas na DF.912

MANIFESTAGOES CLINICAS

A artrite séptica tem como sinais e sintomas clas-
sicos o desencadeamenteo de dor, edema e limitagao
de movimento. A dor costuma ser monoarticular e
acomete o joelho em mais de 50% dos casos. Punho,
tornozelo ou quadril também podem ser acometidos.
Podem estar presentes outras manifestacoes menos
especificas, como febre e calafrios. Essa apresenta-
¢ao, no entanto, pode variar dependendo da faixa eta-
ria, do sitio de infec¢ao e do microrganismo envolvido.

O acometimento poliarticular € mais comum em
neonatos. Até trés meses de idade, a apresentagcao
tipica da artrite séptica é semelhante a septicemia (ir-
ritabilidade e hiporexia) da celulite ou da febre sem
foco infeccioso conhecido e merece especial atencao
porque 0s seus sinais e sintomas podem ser sutis, o
acometimento poliarticular e pode representar a
complicacao de osteomielite. Os agentes etiolégicos
diferem daqueles de outras faixas etarias, sendo mais
comuns o0s B-estreptococos, N. gonorhoeae e bacilos
Gram-negativos, além do S. aureus.*® Na idade escolar,
surgem 0s sinais e sintomas sistémicos, como febre,
astenia, hiporexia e taquicardia, nos primeiros dias de
infeccao.*® Em adultos, além dos achados classicos
mencionados anteriormente, febre persistente, sinais
de sepse e choque séptico podem indicar evolucao
grave e prognostico desfavoravel da artrite séptica.’

DIAGNQSTICO

A artrite séptica constitui-se em diagnostico dife-
rencial das monoartrites agudas, que incluem outras
artrites infecciosas ou nao infecciosas, outras infec-
coes e outras causas de dores articulares. Pode ser
dificil, em pacientes com DF, a diferenciacao entre
osteomielite, crise algica e artrite séptica.® O teste
diagnostico definitivo para a confirmagao é dado
pela identificacao de bactérias no liquido sinovial.!
Portanto, na suspeita inicial de pioartrite, deve ser



realizada a puncao do liquido sinovial para andlise
laboratorial, podendo ser encontrados: cultura do li-
quido sinovial positiva na maioria dos infectados, co-
loracao pelo Gram positiva em grande parte, mas nao
em todos os casos (sensibilidade de 29-50%), liquido
infectado geralmente purulento (50 mil a 150 mil leu-
cocitos/mm?) e glicose no liquido sinovial diminuida.
As hemoculturas sao positivas em aproximadamente
50% dos casos de artrite séptica. Portanto, devem ser
realizadas mesmo que o paciente esteja afebril na
apresentacao inicial. Outros achados laboratoriais
como leucocitose, aumento na velocidade de hemos-
sedimentacao e aumento da proteina C reativa sao
comuns, mas pouco especificos.®"1213

O estudo radiolégico da articulagao acometida
geralmente € normal, mas deve ser obtido sempre
que possivel, para servir de base comparativa na
avaliacao da resposta ao tratamento. Exames mais
complexos, como tomografia computadorizada ou
ressonancia nuclear magnética, podem ser Uteis na
deteccao de inflamacao em locais de dificil avalia-
¢ao0 ao exame clinico.”?

TRATAMENTO

O tratamento das crises algicas vasoclusivas con-
siste em hidratagao, aplicagao de compressas aqueci-
das e medicamentos analgésicos e anti-inflamatoérios.

O tratamento de osteomielite e artrite séptica nao
¢é diferente, tenha o paciente DF ou nao. Apoés obten-
cao das culturas, a administracao de antibi6ticos
deve ser iniciada cobrindo S. aureus e Salmonella,
assim como outros bacilos Gram-negativos. Esque-
mas empiricos incluem oxacilina (2 g a cada quatro
horas), cefazolina (2 g a cada oito horas) ou, em regi-
oes onde a prevaléncia de S. aureus resistente a me-
ticilina (MRSA) é alta, vancomicina (15 a 20 mg/kg/
dose a cada oito ou 12 horas, nao excedendo 2 g por
dose), associados a ciprofloxacino (750 mg via oral
a cada 12 horas).*"* Uma vez identificado o agente
etiologico e sua suscetibilidade por meio do antibio-
grama, o regime terapéutico deve ser readequado. A
antibioticoterapia deve ser iniciada na primeira hora
da internacgao e a duracao do tratamento € variavel,
sendo, em média, de quatro semanas.

A intervencao cirirgica € justificada se houver
evidéncia de abscesso de partes moles persistente
ou colecao subperiosteal e/ou se associacao com a
infeccao articular suspeita ou diagnosticada.?

Artrite séptica em paciente com doenca falciforme: atualizagao

CONCLUSAOQ

A evolucao da doenca articular pode ser rapida
e com acometimento sistémico, levando a sepse gra-
ve e, consequentemente, ao choque séptico, que au-
menta consideravelmente a morbimortalidade. Sua
deteccao e a intervencao precoces, portanto, sao
fundamentais. Na DF, com mais razao, € necessaria
avaliar a possibilidade de artrite séptica quando ha
acometimento articular.
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RESUMO

Esta atualizacao discorre sobre a hemorragia alveolar difusa, entidade clinica que cur- ! Acad@mico(a) do curso de Medicina da Faculdade de
L. . . = . R L. . Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —

sa com infiltrado pulmonar bilateral, insuficiéncia respiratéria aguda, hemorragia, redu-  UrMG. Belo Horizonte, MG - Brasil.

cao nos niveis de hemoglobina e hipoxemia. Associa-se, principalmente, a: vasculites,

infecgoes, lipus eritematoso sistémico. Devem ser tratadas as causas basicas associa-

das e suas complicagOes, com suporte ventilatorio, corticoterapia e imunossupressores.

Palavras-chave: Alvéolos Pulmonares; Hemorragia; Insuficiéncia Respiratéria; Vasculi-
te; Anoxia.

ABSTRACT

Diffuse alveolar hemorrhage (DAH) is a clinical syndrome consisting of billateral lung infil-
trate, acute respiratory failure, hemorrhage with a drop in hemoglobin levels and hypoxemia.
The major causes of DAH are vasculites, infections, systemic lupus erythematosus, among
others. Treatment consists of directed therapy according to is etiology and of supportive care
to its complications, involving ventilatory support, corticoids and immunosupressors.

Key words: Pulmonary Alveoli; Hemorrhage; Respiratory Insufficiency; Vasculitis, Anoxia.

INTRODUCAOQ

A hemorragia alveolar difusa (HAD) é emergéncia médica causadora de insufi-
ciéncia respiratéria aguda e com alta taxa de mortalidade. Decorre do actimulo de
sangue na luz alveolar originado dos capilares alveolares. Associa-se a diferentes
etiologias, principalmente, as vasculites sistémicas.

A HAD manifesta-se com hemoptise, anemia, hipoxemia e insuficiéncia respirat6-
ria aguda. Seu diagnostico depende desses achados clinicos e da propedéutica labo-
ratorial e radioldgica, sendo muitas vezes necessaria a realizagao de broncoscopia.

O tratamento da HAD deve ser iniciado tao logo seja diagnosticada e consiste,
especialmente, no uso de corticoides e de imunossupressores.

Institui¢ao:
EPIDEMIOLOGIA Faculdade de Medicina da UFMG

Belo Horizonte, MG — Brasil

AHAD decorre,! especialmente, de sindromes pulmonares renais, doengas do te-  Autor correspondente:
Pedro Xavier de Sa Neto

cido conjuntivo e de efeito de drogas (18%);** vasculites associadas 8 ANCA, como @  E-mail: pedroxaviersa@gmail.com
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granulomatose de Wegener (41%). Em 35% das vezes
nao ¢é identificada a etiologia, sendo o tnico fator de
risco estatisticamente significativo o sexo masculino;
e a mediana de idade é de 45,17 anos.

FISIOPATOLOGIA

A HAD ocorre, especialmente, devido a vascu-
lites sistémicas de pequenos vasos associada a de-
positos de autoanticorpos que, por sua vez, ativam
o complemento, dirigidos contra liocorre, especial-
mente sossomos dos neutrofilos, os ANCAs. Esse me-
canismo eleva a pressao hidrostatica nos capilares
alveolares, tornando-os mais permeaveis. Com isso,
ocorre o extravasamento de hemacias, dando a co-
loragao rosea ao escarro.

MANIFESTAGOES CLINICAS

A hemorragia alveolar difusa (HAD) pode se ma-
nifestar em qualquer idade e, geralmente, associa-se
a uma doenca subjacente.

A principal queixa € a hemoptise, mas pode tam-
bém incluir tosse, febre, dor toracica e dispneia.

As alteragoes laboratoriais principais consistem
em rapida reducao dos valores da hemoglobina e infil-
trado alveolar difuso observado a radiografia de térax.

Sua evolugao natural é imprevisivel, apresentando
varios graus de gravidade, devendo-se sempre consi-
derar a chance de desfecho fatal. A hemoptise pode
ocorrer horas ou poucos dias ap6s o seu inicio, con-
tudo, ela esta ausente em mais de 33% dos pacientes.®

E importante, também, elevar o indice de suspei-
¢ao em relacao a esse diagnostico diante de: vasculite
crioglobulinémica; anticoagulacao; uso de nitrofuran-
toina, amiodarona, propiltiuracil, cocaina, penicilami-
na ou sirolimus; exposi¢ao a pesticidas; ou comorbi-
dades como insuficiéncia mitral, deposi¢ao quimica
em fase vapor (CVD) e pds-transplante.’

TRATAMENTO

O tratamento de pacientes com HAD deve ser ini-
ciado imediatamente ap6s o diagnostico, devido a
sua alta mobimortalidade. Desse modo, sempre que
uma causa subjacente é identificada, é necessario es-
tabelecer o tratamento especifico.
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Deve-se administrar oxigénio por cateter nasal
ou por ventilacdo nao invasiva (VNI) através dos
dispositivos CPAP e/ou BIPAP para correcao da hi-
poxemia. Caso essas medidas nao sejam suficientes,
é necessario submeter o paciente a intubagao oro-
traqueal com pressao controlada e niveis elevados
de PEEP. Devem ser corrigidos também os disttirbios
hemodinamicos e deve ser avaliada a necessidade
de transfusao de hemoderivados.

A pulsoterapia com glicocorticoides deve ser ini-
ciada precocemente, com metilprednisolona intrave-
nosa de 500 a 2.000 mg diariamente em doses dividi-
das por até cinco dias, seguido de reducao gradual e,
em seguida, manutencao de preparagao pela via oral.

O uso de drogas imunossupressoras depende da
gravidade da doenca de base e da resposta aos glico-
corticoides. Deve ser utilizado em pacientes com vas-
culite pulmonar e sistémica, sindrome de Goodpastu-
re, doencas cardiovasculares e ap6s a confirmacao
de doenca autoimune (ANCA ou fator antintcleo
positivos e/ou confirmacao histologica). As principais
drogas utilizadas sao: ciclosfosfamida, azatioprina,
metotrexato, micofenolato de mofetil. E necessario
monitorar a leucopenia e iniciar a terap€utica oral em
cerca de duas semanas, se nao ocorrer neutropenia.

A plasmaferese é geralmente associada a sindro-
me de Goodpasture, vasculite refrataria ou hemorra-
gia alveolar difusa associada a uma doencga do tecido
conjuntivo. A plasmaferese promove a remocao de
imunoglobulinas, complemento e imunocomplexos
do sangue, reduzindo o processo inflamatoério.

A terapia com anticorpo monoclonal, rituximabe,
tem sido considerada, mas até o momento nao apre-
senta resultados significativos.

CONCLUSAOQ

A HAD é condigao clinica potencialmente fatal
que se associa a varias doencgas, podendo ocorrer
como manifestacao inicial ou complicacao tardia
delas. Algumas dessas doencas, como as vasculites,
doencas do colageno, lipus eritematoso sistémico,
sao de dificil diagnoéstico na urgéncia. Portanto, deve
haver abordagem efetiva e rapida para se evitarem as
causas imediatas de 6bito, como insuficiéncia respira-
toria e hemorragia, as quais podem levar a hipoxemia
grave. Tao logo eliminado o risco iminente de morte,
deve ser iniciada a propedéutica, com o intuito de re-
alizar o tratamento definitivo o mais breve possivel.
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RESUMO

A insercao velamentosa de cordao (IVC) caracteriza-se pela implantagao anormal
do funiculo umbilical no sitio placentario, sem protecao da geleia de Wharton, o
que possibilita mais vulnerabilidade a traumas, compressoes e rupturas. E rara e,
quando associada a rotura de vasa prévia, provoca sangramento vaginal, principal-
mente no terceiro trimestre da gestacao, constituindo-se em diagnéstico diferencial
de descolamento prematuro de placenta, inser¢cao baixa de placenta (placenta pré-
via) e rotura uterina. Esses diagnosticos, devido a maior frequéncia e caracteristicas
clinicas e epidemiolégicas conhecidas, sao alvo de maior suspeicao diagnostica. A
mortalidade fetal é elevada quando o diagndstico é obtido na vigéncia de sangra-
mento ou durante o periodo periparto. A identificacao dos fatores de risco e a de-
teccao precoce da doenca realizadas por ultrassonografia bidimensional associada
ao doppler sao essenciais ao seu diagnéstico e permitem realizar cesareas eletivas
para evitar ou reduzir os desfechos desfavoraveis dessa entidade e complicacoes
inerentes ao procedimento de urgéncia.

Palavras-chave: Gravidez; Hemorragia; Cordao Umbilical/lesoes; Vasa Prévia.

ABSTRACT

The velamentous cord insertion (VCI) is characterized by an abnormal implantation
of the umbilical cord in the placental site without protection of Wharton’s jelly, which
provides elevated vulnerability to trauma, compression and rupture. It is a rare entity
and, when associated with rupture of vasa previa, is a cause of vaginal bleeding in the
third trimester of pregnancy. In face of vaginal bleeding in pregnancy, differential diag-
nosis should be performed, including the hypotheses of premature placental abruption,
low-insertion placenta (placenta previa) and uterine rupture. Those diagnoses, because
of the elevated frequency and classic clinical and epidemiological characteristics, are
most frequently suspected. When the diagnosis is made in the presence of bleeding or
during the peripartumperiod, fetal mortality is high. The identification of risk factors
and early diagnosis, performed by bidimensional ultrasound associated with Doppler,
are essential and provides the possibility to perform elective cesareans sections to
avoid or reduce adverse outcomes resulting from this entity and complications caused
by performing an emergency procedure.

Key words: Pregnancy; Hemorrhage;, Umbilical Cord/injuries; Vasa Prévia.
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INTRODUCAO

O cordao umbilical normalmente se insere na
porcao central da placenta longe da borda margi-
nal e é considerado anormal quando se situa na
periferia do disco placentario (placenta marginal)
ou quando os vasos umbilicais se separam um do
outro e localizam-se entre o amnio e o cérion antes
de atingir a placenta, a chamada inser¢ao velamen-
tosa de cordao umbilical (IVCU).! Esta localizagao
faz com que os vasos umbilicais se apresentem
sem a protecao da geleia de Wharton e terminam
em distancias variaveis da superficie placentaria,
sendo revestidos apenas pelas membranas fetais, o
que faz com que sejam mais suscetiveis a traumas,
compressoes e rupturas. A prevaléncia da IVCU va-
ria em torno de 1,5 e de 6% em gestacoes Gnicas e
multiplas, respectivamente.?

A TVCU associa-se a ocorréncia de vasa prévia, si-
tuacao em que os vasos umbilicais atravessam o ori-
ficio interno do colo uterino a frente da apresentagao
fetal. A vasa prévia pode apresentar-se como: tipo
1 - decorre da IVCU; e tipo 2 - quando os vasos fetais
conectam os I6bulos de placenta bilobulada.? Estima-
-se a incidéncia da vasa prévia em 1:50 casos de [IVCU
ou 1:1.200-5.000 gestagoes.! Diante de vasa prévia, a
rotura espontanea ou artificial das membranas rom-
pe os vasos fetais e frequentemente provoca rapida
exsanguinacao fetal e elevada mortalidade perinatal.
A compressao dos vasos prévios pela apresentacao
fetal, entretanto, pode provocar a morte fetal em 50
a 60% dos casos, quando a ruptura dos vasos fetais
ocorre com a membrana integra.

O objetivo deste trabalho é revisar a literatura
sobre assunto que, a despeito da evolucao da Medi-
cina de cuidado e diagnoéstico pré-natal, ainda € res-
ponsavel por alta morbimortalidade perinatal e que,
ao contrario de outras malformagoes incompativeis
com a vida, poderia estar associada a taxa de sobre-
vivéncia e sucesso de manejo de até 100%, caso o
diagnostico pré-natal fosse realizado com eficiéncia.

RESULTADOS

Foram encontrados 11 artigos no periodo consulta-
do de 28/09/2014 a 14/10/2014 relacionados aos descri-
tores “vasa previa; abnormal umbilical cord insertion;
velamentous umbilical cord insertion; vicious insertion;,
third trimester hemorrhage”, nas bases de dados Me-

dline, Lilacs, SCIELO e Uptodate. Foram sete estudos
descritivos, todos referenciados nesta revisao.

DISCUSSAD

A IVCU e especialmente a ruptura do cordao um-
bilical acompanhada de 6bito fetal sao raras. Sua fisio-
patologia é desconhecida, sendo relacionada de forma
mais provavel decorrer da incapacidade de o cordao
seguir a migracao da placenta para o fundo uterino,
regiao mais vascularizada. Por isso, ha intensa asso-
ciacao entre a insercao velamentosa do funiculo umbi-
lical e placenta prévia, além de outras anomalias pla-
centarias (placenta bilobada, sucenturiana e insercao
marginal do funiculo umbilical). Os fatores de risco
sao diabetes mellitus materno, tabagismo, idade mater-
na avanc¢ada, malformagoes congénitas, restricoes do
crescimento fetal e placenta gemelar monocorionica.

A ultrassonografia (US) permitiu identificar de
forma precisa, desde os anos 1990, o sitio de insercao
umbilical na placenta e determinar o seu diagnostico
de certeza. Sepulveda et al”, em estudo utilizando US
com doppler colorido, identificaram o sitio de inser-
¢ao umbilical na placenta em 99% dos casos. Hasega-
wa et al. conseguiram obter sensibilidade de 62,5% na
deteccao de IVCU no periodo pré-natal, com 100% de
valor preditivo positivo.! A US obstétrica, apesar de ser
realizada na maioria das gestantes, é pouco reveladora
do sitio de insercao do cordao na placenta, sendo sua
pesquisa ainda com alto indice de suspeicao. O ras-
treio de vasa prévia por meio de US para a populacao
de alto risco (gestagao multipla, reprodugao assistida),
portanto, tem sido sugerido como medida efetiva, nes-
sas gestagoes, de redugao dos desfechos negativos.?

O diagnéstico precoce da inser¢ao velamentosa
¢é fundamental para evitar as complicacbes por com-
pressao do cordao umbilical, podendo se manifestar
como desaceleracoes e bradicardia a cardiotocogra-
fia. [rregularidade da frequéncia cardiaca fetal requer
a busca de diagnosticos diferenciais, mesmo de etio-
logias raras. A queixa inicial nem sempre é de san-
gramento vaginal, sendo necessario excluir placenta
prévia, descolamento prematuro de placenta e rotura
uterina. A placenta prévia possui gravidade progres-
siva, sangramento vermelho vivo, sem sofrimento fe-
tal imediato, sem dor ou hipertonia. O descolamento
prematuro de placenta evolui de forma inicial stbita,
com sofrimento fetal grave e hipertonia, com sangra-
mento, na maioria dos casos, escuro. A rotura uterina
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inicia-se de forma sibita, com sofrimento fetal grave
e dor intensa, mas sem hipertonia.

A abordagem diante de vasa prévia consiste na re-
alizacao de cesarea eletiva com 35 semanas de gesta-
¢cao ou antes, se atestada a maturidade pulmonar fe-
tal.’ A sobrevivéncia dos recém-nascidos situa-se em
torno de 100 e 44% quando o diagnostico pré-natal €
ou nao realizado e, quando feito, a cesarea ¢é eletiva,
respectivamente.’ Os tnicos preditores significantes
de sobrevivéncia neonatal sao o diagnostico pré-
-natal e a idade gestacional no momento do parto.57

O diagnéstico de IVCU e vasa prévia, apesar do
avanco diagnostico conseguido com a utilizacao da US
e do doppler, é na maioria das vezes retrospectivo, apos
o falecimento fetal ou identificacado de padrao de de-
saceleracao dos batimentos cardiacos fetais a monito-
rizagao e revelado no exame da placenta no pds-parto.’

CONCLUSAOQ

A despeito da pequena prevaléncia, uma vez rea-
lizado o diagnéstico de IVCU no pré-natal, pode ser
realizado parto mais seguro com indicagao precisa
de cesarea eletiva. A IVCU triplica o risco de morte
perinatal, o que pode justificar mais atencao durante
a gravidez para que seja identificada, a fim de melhor
preparo para o atendimento prestado a termo.

A rotura da vasa prévia associada a IVCU é proble-
ma catastrofico que pode levar a hemorragia fetal fatal.
A identificacao pela US pré-natal do local de insercao
do cordao umbilical pode impedir evolugdo tragica e
deve ser considerada medida rotineira na pratica, mes-

mo que represente custo adicional, considerando os
seus possiveis beneficios em relagdo aos periodos ne-
onatais, gestao de pré-parto e melhor desfecho.
AIVCU e a vasa prévia requerem mais estudos e o
aprimoramento na técnica diagnostica, por se tratar
de afeccoes passiveis de intervencao obstétrica com
melhora substancial do desfecho gestacional.
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RESUMO

A hemorragia obstétrica € a primeira causa de mortalidade materna no mundo e uma
das suas causas sera abordada neste artigo: o acretismo placentario. Na placenta acreta
ocorre a aderéncia anormal da placenta a parede uterina. Ela pode ser dividida em
acreta, increta e percreta, de acordo com o grau de invasao. Nos ultimos anos houve
aumento na incidéncia de placenta acreta. Estudos indicam que esse aumento seja um
reflexo do aumento do nimero de cesarianas, que € um dos principais fatores de risco
dessa ocorréncia. Diagnostico prévio de placenta acreta faz-se importante, pois permite
abordagem multidisciplinar e a programacao do parto, prevendo potenciais complica-
¢Oes e a tentativa de minimizar potenciais danos maternos e fetais. Para tal diagnostico,
o ultrassom no pré-natal é a técnica de escolha utilizada, pois estabelece o diagnosti-
co e também orienta o tratamento clinico. Ha varias abordagens terapéuticas para o
tratamento da placenta acreta, a menos invasiva é deixar a placenta no pés-parto in situ
e permitir a regressao espontanea, com auxilio do metrotexate. A remocao cirtrgica

da placenta é geralmente realizada com histerectomia subsequente, procedimento que
acarreta elevado risco de hemorragia. A técnica percutanea atualmente disponivel para
controle da hemorragia consiste na oclusao temporaria das artérias hipogastricas, que
pode ou nao ser associada a embolizagao uterina. Estudos mostram redugao da morbi-
mortalidade materna e fetal, além de reducao dos custos com essa técnica.

Palavras-chave: Placenta Acreta; Hemorragia Uterina; Hemorragia Pés-Parto; Emboli-
zagao da Artéria Uterina.

ABSTRACT

Obstetric hemorrhage is the leading cause of maternal mortality in the world and one of
its causes will be addressed in this article: the placenta accreta. In placenta accreta an
abnormal adherence of the uterine wall placenta is present. It can be divided into accreta
and incretapercreta, according to the degree of invasion. On the last years, an increase
in the incidence of placenta accrete can be noticed. Studies show that this increase is a
reflection of the growth number of cesarean sections, which is one of the main risk factors
for its occurrence. A previous diagnosis of placenta accreta is it important. It allows a
multidisciplinary approach and a properly planning of the delivery, providing potential
complications and an attempt to minimize potential maternal and fetal damage. For this
diagnosis ultrasound in prenatal care is the choose technique that establishes the diag-
nosis and also guides the clinical treatment. There are several approaches to placenta
accreta. It’s less invasive to leave postpartum placenta in situ and allow spontaneous re-
gression with the additional use of methotrexate. Surgical removal of the placenta is usu-
ally performed with subsequent hysterectomy, this procedure carries a high risk of bleed-
ing. The percutaneous technique currently available for bleeding control is the temporary
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occlusion of the hypogastric arteries, which may or may
not be associated with uterine embolization. Some stud-
ies indicate the reduction of maternal and fetal morbidity
and mortality, and reduce costs in this technique.

Key words: Placenta Accreta; Uterine Hemorrhage; Post-
partum Hemorrhage; Uterine Artery Embolization.

INTRODUGAO

A hemorragia em Obstetricia € uma das principais
causas de mortalidade materna, sendo consequéncia
de diversos fatores, entre os quais esta o acretismo
placentario. A formacao adequada da decidua en-
dometrial estabelece uma barreira, a fim de evitar a
invasao do miométrio, pela proliferacao do trofoblas-
to. Na placenta acreta ocorre aderéncia anormal da
placenta a parede uterina, caracterizada pela invasao
excessiva das vilosidades corionicas no miométrio,
devido a auséncia de decidua basal e camada fibri-
noide de Nitabuch, resultando em hemorragia signifi-
cativa quando o obstetra tenta efetuar a dequitagao.

Sao trés classificagoes de implantacao anormal
da placenta que sao definidas por grau histolégico
de invasao da placenta no miométrio: acreta € a que
adere ao miomeétrio sem mais invasao; increta é a
que invade o miométrio; e a percreta que cresce atra-
vés do miométrio, invadindo e as vezes penetrando
na serosa, podendo aderir a estruturas adjacentes
ao Utero, como a bexiga.! Essas condi¢oes tém sido
associadas a hemorragia pos-parto imediato e mor-
bimortalidade materna significativas. Como o fluxo
sanguineo que chega ao tutero é de cerca de meio
litro por minuto, o volume de sangue perdido é
imenso e muito rapido, o que pode levar a paciente
a choque hipovolémico ou coagulac¢ao intravascular
disseminada e até mesmo a 6bito.

Nos tltimos anos houve aumento na incidéncia
de placenta acreta, 1:533 gravidezes no periodo de
1982 a 2002.% A placenta prévia incide mais entre as
gestantes idosas e multiparas, na proporc¢ao de 1:300
partos entre 20 e 29 anos, 1:100 partos nas mulheres
proximas dos 35 anos e 1:50 partos naquelas de 40
anos.? Acredita-se que esse fato é devido ao aumento
da taxa de parto por cesariana nos ultimos 50 anos.*
A incidéncia de complicagoes perinatais também au-
mentou, principalmente devido ao nascimento pre-
maturo e feto pequeno para a idade gestacional.

Além do parto anterior por cesariana, sao fatores
de risco para essa complicagao obstétrica: placenta
prévia, multiparidade, idade materna avancada, mio-
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ma submucoso, sindrome de Asherman, hipertensao
arterial cronica, tabagismo e curetagem prévia.

DIAGNOSTICO

Placenta acreta deve ser suspeitada em mulheres
que tém tanto a placenta prévia, especialmente ante-
rior, e histéria de cirurgia ou intervengao uterina. A
vantagem de se fazer o diagnostico prévio de placen-
ta acreta é permitir abordagem multidisciplinar e a
programacao do parto, prevendo potenciais compli-
cacgoes, na tentativa de minimizar potenciais danos
maternos e fetais.

O ultrassom no pré-natal é a técnica de escolha
utilizada para estabelecer o diagnéstico e orientar o
tratamento clinico. Sinais de acre¢cao podem ser vis-
tos no primeiro trimestre, como sacos gestacionais
mais baixos, que sao claramente ligados a cicatriz
uterina. O miométrio é fino na area da cicatriz em
que o saco foi ligado em comparagao com sacos ges-
tacionais iniciais normais. O valor preditivo do ultras-
som de primeiro trimestre para esse diagnostico per-
manece desconhecido, mas chama a atencao para
seguimento no segundo e terceiro trimestres com
atencao a potencial presencga de placenta acreta.*

No segundo e terceiro trimestres os achados ul-
trassonogréficos incluem perda da continuidade da
parede uterina, miultiplas lacunas vasculares, seme-
lhante a um “queijo suico” adjacente ao local de im-
plantacao da placenta, falta de uma borda hipoecoi-
ca (zona miométrio) entre a placenta e o0 miométrio,
abaulamento da placenta / area de miométrio dentro
da bexiga.! A presenca e o aumento do nimero de la-
cunas na placenta entre 15 e 20 semanas de gestacao
é o principal sinal preditivo ao US de placenta acre-
ta2. O doppler colorido permite o estudo dos vasos e
a mensuracao da velocidade e fluxo de sangue pla-
centario e evidencia aumento na vasculatura eviden-
te. Os padroes de pulsatilidade venosa associados a
lacunas venosas e ao fluxo venoso complexo retro-
placentario sao considerados critérios doplerfluxo-
métricos para placenta acreta.’

A ressonancia magnética (RM) € (til na imagem
obstétrica quando os achados ultrassonograficos sao
ambiguos ou ha suspeita de acretismo placentario
posterior. Os tecidos moles sao claramente visiveis,
caracteriza-se mais precisamente a massa uterina e
avalia-se o espaco retroperitoneal. O sinal de acretis-
mo placentério apresenta-se como um hipersinal pla-



centario invadindo o miométrio. Porém, a RM nao au-
menta a possibilidade do diagnéstico de acretismo,
sendo esta uma modalidade de escolha na placenta
corporal e posterior.>®

As placentas devem ser encaminhadas para exa-
mes anatomopatologicos. O diagndstico positivo
para acretismo € a existéncia de tecido miometrial
aderido a placenta, a nao distincao adequada entre
miométrio e placenta e a perda da membrana basal.

O diagnostico definitivo de placenta acreta € fei-
to geralmente no pos-parto em histerectomia quando
uma area de acrecao mostra vilosidades coridnicas em
contato direto com o miométrio e auséncia de decidua.

TRATAMENTO

Como nem sempre a placenta acreta € diagnos-
ticada precocemente, o tratamento conservador
inclui dilatagao e curetagem e subsequente emboli-
zacao arterial. O atual tratamento de hemorragias
de terceiro trimestre devido a insersao anormal da
placenta é uma histerectomia cesariana que pode ser
complicada devido a representativa perda de volume
de sangue. Essa hemorragia é geralmente tratada ci-
rurgicamente por ligadura da artéria uterina ou arté-
rias hipogastricas bilaterais. O objetivo do tratamen-
to para todas as causas de hemorragia pos-parto é
a cessacao do sangramento em tempo habil, antes
do inicio do consumo dos fatores de coagula¢ao com
consequente dano aos 6rgaos.’

Existem véarias opc¢oes terapéuticas atuais para
a conducao de casos de anomalias placentarias. A
terapia menos invasiva é deixar a placenta no pos-
-parto in situ e permitir a regressao espontanea. Al-
ternativamente, o metotrexato pode ser administrado
para auxiliar na regressao. A remocao cirtirgica da
placenta € geralmente realizada com histerectomia
subsequente, mas o tratamento cirtrgico acarreta
elevado risco de hemorragia.!

Vantagens e desvantagens aparecem em relacao
as opcoes terapéuticas ja citadas. Comparando a
retirada da placenta manualmente deixando a cavi-
dade uterina vazia com a placenta deixada in situ,
observou-se significativa redugdo na taxa de histe-
rectomia, no nidmero médio de células vermelhas do
sangue transfundido e na incidéncia de coagulacao
intravascular disseminada no segundo caso em com-
paragao com o primeiro.! Estudos mostram que o
tratamento conservador de placentacao anormal in-
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vasiva pode ser eficaz e a fertilidade pode ser preser-
vada. No entanto, s6 deve ser considerada em casos
selecionados, quando a perda de sangue € minima
e ha o desejo em preservar a fertilidade. O papel do
metotrexato em casos de tratamento conservador é
incerto. Até o presente momento nao existem dados
convincentes a favor ou contra o uso de metotrexato
em casos de placenta acreta.?*

A alta morbimortalidade resultante das hemor-
ragias, como as decorrentes do acretismo placenta-
rio, levou a busca por técnicas mais aprimoradas e
minimamente invasivas, com o objetivo de reduzir o
sangramento intraoperatério. Atualmente o método
empregado para controlar o sangramento intraope-
ratério consiste na oclusao temporaria bilateral das
artérias iliacas internas, utilizando-se baldes de an-
gioplastia. Esse procedimento é realizado imediata-
mente antes da cesariana, podendo ou nao ser com-
plementado por embolizac¢ao transcateter.”

A técnica percutanea atualmente disponivel para
controle da hemorragia consiste na oclusao temporéa-
ria das artérias hipogastricas, que pode ou nao ser as-
sociada a embolizacao uterina. Publicagoes prévias
de séries de casos apoiam o uso do procedimento
combinado, para garantir mais efetividade ao trata-
mento.® A técnica combinada com a embolizagao
arterial concomitante visa a diminuir o fluxo de san-
gue para o Utero e potencialmente levar a redugao da
perda de sangue, além de tornar possivel realizar a
cirurgia em circunstancias mais faceis, mais contro-
ladas, com menos hemorragia.*

A principal indicagao para a oclusao pelo cateter de
balao temporario pré-operatério das artérias pélvicas é
o aumentado risco de hemorragia obstétrica, como em
casos de placenta prévia, acretismo, increta e percreta.
Nos casos analisados, a oclusao do balao também foi
realizada em um caso de malformacao arteriovenosa
uterina (AVM). Poucas contraindicagoes foram descri-
tas na utilizagao de cateteres de balao. Estes incluem a
incapacidade no pré-operatério para selecionar o local
de posicionamento 6timo do balao de oclusao e o ris-
co de hemorragia, que continuou secundario a extensa
circulacao colateral no interior da pelve.!

As complicacgoes relatadas associadas ao método
sao decorrentes do acesso vascular e da utilizacao
de material endovascular inadequado e incluem:
pseudoaneurismas, hematomas, trombose arterial e
rotura de artéria hipogastrica pelo balao.?

Analise retrospectiva realizada com base em
prontuarios de 15 pacientes submetidas ao implante
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de cateteres balao profilaticos de 2008 a 2011 em um
hospital brasileiro concluiu que a oclusao tempora-
ria de artérias hipogastricas € uma alternativa viavel
para controle de hemorragia em pacientes com ele-
vado risco de sangramento obstétrico, quando reali-
zada por equipe experiente.?

Estudos em outros paises tém encontrado resulta-
dos semelhantes e o uso de cateteres de balao no tra-
tamento de hemorragia apos o parto tem se mostrado
bastante eficaz e com poucas complicagoes em varios
relatos de casos até agora.'¢8 No entanto, essa técnica
ainda nao deve ser de uso rotineiro, pois nao existem
estudos controlados e randomizados validando o uso
rotineiro desse método, principalmente porque as con-
digoes que motivam seu emprego, como O acretismo
placentario, sdo raras. Estudos que apoiam o benefi-
cio dessa técnica demonstram redu¢ao na morbidade
materna global e sugerem reducao de custos, o que
permite inclui-la no arsenal de recursos para casos se-
lecionados com potencial para sangramento.®

CONCLUSAOQ

O acretismo placentario € uma condigao rara,
porém é uma das principais causas de morbimortali-
dade materna quando se consideram as hemorragias
obstétricas. Assim, fazer o diagnodstico no pré-natal
desempenha um papel crucial na gestao dessa situa-
¢ao, pois se pode minimizar as complica¢coes mater-
nas e fetais, como também favorecer a conduc¢ao do
parto, visto que atualmente tem-se uma busca cons-
tante por melhor abordagem desses casos.
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RESUMO

As fraturas da coluna vertebral sao prevalentes na maioria dos servigos de emergéncia, ' Académico @ do Curso de Medicina da Faculdade
. . - . . . . . de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —

sendo estimada incidéncia de 10.000 novos casos/ano no Brasil, principalmente por aci-  yrma. Belo Horizonte, MG - Brasil.

dente motociclistico, o que significa um dos indices mais elevados em todo o mundo.

Ocorre em 50% das vezes na regiao cervical, com propor¢ao de nove homens para uma

mulher. Suas principais complicagbes sdo a tlcera de pressao, disttrbios urinarios e

disfuncao da bexiga. As repercussoes da lesao medular sao de grande impacto sobre

o paciente e sua familia, em funcao da perda da qualidade de vida e sofrimento. Sua

prevencao requer educacgao para a saude; responsabilidade na condugao de veiculos,

incluindo limites pessoais, uso de alcool e outras drogas; e condi¢oes adequadas das

vias de transito. O tratamento conservador ou cirtirgico € controverso. Esta revisao

apresenta dados alarmantes da epidemia do trauma raquimedular no Brasil como pro-

blema grave em jovens, com custos individuais, familiares e sociais altissimos.

Palavras-chave: Trauma Raquimedular; Transito; Acidentes de Transito.

ABSTRACT

Fractures of the spine are prevalent in most emergency services, estimated at 10,000

new cases / year in Brazil; mostly by motorcycle accidents; which means the highest
rate in the world; occurring in 50% of cases in the cervical region; with the ratio of 9 men
to 1 woman. Its main complications are pressure ulcers, urinary problems and bladder
dysfunction. The effects of spinal cord injury are of great impact on the patient and his
family due to the loss of quality of life and suffering. Its prevention requires health educa-
tion; responsibility in driving vehicles including personal limits, use of alcohol and other
drugs; and adequate conditions of transit routes. Your conservative or surgical treatment
is controversial. This review presents alarming statistics of the spinalcord injury epidemic
in Brazil as aserious problem in young, with very high individual, family and social costs.

Key words: Spinalcord Injury; Traffic, Accidents,Traffic.
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equipamentos médico-hospitalares nem sempre dis-
poniveis, com sequelas muitas vezes irreversiveis.?

Segundo o National Spinal Cord Injury Database
(NSCID), lesao medular é definida como a ocorrén-
cia de lesao traumaética aguda de elementos neurais
no canal medular (medula espinhal e cauda equina),
resultando em déficit sensorial e/ou motor tempora-
rio ou permanente.® Diante disso, o objetivo deste
trabalho € apresentar uma revisao de literatura do
traumatismo raquimedular.

EPIDEMIOLOGIA

Nao existem estudos brasileiros que determinam
a epidemiologia da lesao medular devido a subnoti-
ficacao no pais, entretanto, estima-se que ocorram
10.000 novos casos a cada ano, especialmente asso-
ciadas ao trauma.' A proporcao dos acidentes no Bra-
sil € de 9:1 homens para cada mulher, com média de
idade das vitimas de 30,4 + 15,5 anos. O coeficiente
de incidéncia de lesao medular no Brasil é de 71 no-
vos casos por milhao de habitantes? e as causas mais
frequentes sao os acidentes de transito, seguidos de
mergulhos, quedas e perfuragdes por arma de fogo.!

Em estudo realizado na cidade de Sao Paulo em
2007, as principais causas e tipos de lesoes associa-
das ao TRM foram o acidente automobilistico (50%)
seguido por quedas (29,2%). Nesse estudo observou-
-se que a maioria dos acidentes ocorreu em indivi-
duos do sexo masculino (86%), com predominio em
jovens abaixo dos 30 anos (40% dos casos).!

Aspecto relevante, em relacao aos acidentes de
transito, € o importante envolvimento dos ocupantes de
motocicletas. Em Ribeirao Preto (SP), em 2011, os mo-
tociclistas exibiram maiores percentuais quando com-
parados aos demais tipos de traumas de transito. Em
100 vitimas que sofreram TRM, 50% estavam em mo-
tocicleta, 29% em automovel e 21% em outros veiculos
(caminhao, 6nibus, bicicleta) ou foram atropelados.’

MANIFESTACOES CLINICAS

Pacientes vitimas de trauma raquimedular comu-
mente apresentam dor no local de fratura vertebral.
Entretanto, a frequente associacao de lesoes medu-
lares traumaticas com lesoes sistémicas limita a ca-
pacidade do paciente em localizar a dor.® Cerca de
metade das lesoes medulares traumaticas envolve a
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coluna cervical, um sexto a regiao toracica e um ter-
¢o a regiao lombossacra.57

Em cerca de 50% dos pacientes com lesao medu-
lar aguda é observado o choque medular. Esta enti-
dade é uma sindrome neuroldgica caracterizada por
paralisia flacida abaixo do nivel da lesao medular,
com perda da sensibilidade e de todos os reflexos
medulares e hipotonia muscular, o que prejudica a
definicao do nivel neurolégico da lesao.?

Passada essa fase inicial da lesao medular agu-
da, a gravidade da lesao que ocorreu com o TRM é
classificada pela escala da American Spinal Injury As-
sociation (ASIA) em cinco estagios A-E.” A partir des-
sa escala, o nivel neurologico pode ser estabelecido
baseado na avaliacao da sensibilidade e da funcao
motora. Essa funcao é abordada pela graduacao da
forca muscular em 10 grupos musculares, de C5 a T1
nos membros superiores; e de L2 a S1 nos membros
inferiores. A escala sensitiva gradua a sensibilidade
ao toque leve em 28 dermatomos.’

A gravidade das lesoes medulares que ocorrem no
TRM é classificada pela escala da American Spinal In-
Jury Association (ASIA) em cinco estagios (Tabela 1)

Tabela 1 - Classificacdo da American Spinal Injury
Association

Gravidade Descricio
da Lesdo ¢
Sem fungdo sensorial ou motora abaixo do nivel da
A =Completo A p .
lesdo inclusive nos segmentos sacrais S4-S5
A funcdo sensorial é preservada abaixo do
. nivel neurolégico e inclui o segmentos sacrais

B = Sensorial p ,
; S4-S5, e nenhuma funca@o motora esté preservada
incompleta . o . "

mais do que trés niveis abaixo do nivel do motor

em ambos os lados do corpo
A fungao motora € preservada abaixo do nivel
C = Motor neurolégico, e mais da metade dos musculos abaixo
incompleta do nivel neurolégico de lesdo tém uma forga inferior
ao grau 3 (Graus 0-2)
D = Motor Afungao motora é preservada abaixo do nivel
in(;om leta neuroldgico, e, pelo menos, metade dos masculos abaixo
P do nivel neurolégico tém uma forga muscular maior que 3.

A sensacdo e a fungdo motora sdo classificadas

E = Normal como normal em todos os segmentos. No entanto, um

paciente sem TRM n@o recebe classificacdo ASIA

COMPLICAGOES

O quadro clinico apresentado pelo paciente com
lesao da medula espinal o predispoe a uma série de
complicacoes como Ulceras de dectbito, pneumo-
nias, infec¢oes do trato urinario, depressao, entre
outras, que dificultam a reabilitacao, prolongam o
periodo de hospitalizacao, aumentam a mortalidade
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e fazem com que essa lesao seja altamente incapaci-
tante e onerosa."”

Uma importante complicacao das lesoes medula-
res sao os distirbios urinarios responsaveis pela sig-
nificativa morbidade e até 15% da mortalidade. Além
disso, sao associados a incontinéncia urinaria, infec-
cao urinaria, sofrimento do trato urinario superior,
calculos urinarios, disreflexia autonoémica e cancer
de bexiga." O tipo de disfung¢ao varia de acordo com
o nivel e extensao da lesao medular.

O controle medular da micgao € feito na regiao
de S2 a S4 da medula espinhal, alojado nos corpos
vertebrais de T12 a L1. As lesoes acima desse nivel
sao caracterizadas por bexigas neurogénicas nao fla-
cidas (bexiga neurogénica reflexa e bexiga neurogé-
nica nao inibida) e as lesdes no centro da micg¢ao ou
abaixo dele sao denominadas bexigas neurogénicas
flacidas (bexiga neurogénica autonoma, bexiga neu-
rogénica paralitico-sensitiva e bexiga neurogénica
paralitico-motora).”?

Outras complicagoes que ocorrem com frequén-
cia e levam a acentuada morbidade em pacientes
com lesbes medulares sao a disfuncao sexual e a
ocorréncia de tlceras de decubito. Ambas influen-
ciam negativamente o aspecto psicologico e a qua-
lidade de vida dos pacientes, com interferéncia im-
portante nas condicoes fisicas e sociais do paciente.”

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

A abordagem as vitimas de TRM inicia-se com a
imobilizacao do acidentado para preservar e preve-
nir qualquer alteracao da coluna ou da medula. A
seguir é realizado o ABC da avaliagao primaria, que
busca alteragoes que comprometem imediatamente
a vida do paciente. O tratamento especifico da lesao
da coluna e/ou da medula € realizado somente ap6s
a resolucao dessa fase. Esse tratamento inclui imobi-
lizacao, inspecao e palpacao da coluna, exame neu-
rologico, infusao endovenosa de fluidos e medica-
¢coes, exames de imagem, transferéncia e tratamento
definitivo, se necesséario. 41

A funcao motora, a sensibilidade e os reflexos
tendineos devem ser documentados e o nivel neuro-
logico estabelecido a partir da realizagao do exame
neurolégico. A avaliagao clinica dos pacientes deter-
mina o nivel da lesao neurolégica, que é considera-
da o segmento mais caudal da medula espinhal que
apresenta as fungoes sensitivas e motoras normais de

ambos os lados. O nivel sensitivo refere-se ao nivel
mais caudal da medula espinhal, cuja sensibilidade
é normal.®'® Naqueles pacientes que desenvolvem o
choque medular é preciso esperar passar a fase ini-
cial da lesao medular aguda.

A propedéutica complementar é ttil e deve ser
iniciada pela radiografia, por meio da qual se deve
procurar por anormalidades no alinhamento verte-
bral, na estrutura 6ssea, no espaco intervertebral e
no espago dos tecidos moles paravertebrais. A tomo-
grafia computadorizada deve ser realizada quando a
radiografia simples nao for esclarecedora ou exista
suspeita clinica de lesao. A ressonancia magnética
€ o0 exame de escolha para caracterizar a lesao me-
dular aguda e sempre que possivel deve ser usada na
fase primaria do diagnéstico, pois ela permite a ana-
lise detalhada das partes moles, com melhor visua-
lizacao de contusdes medulares, hematomas, lesoes
ligamentares, hérnias discais e cole¢oes liquidas. 7

O tratamento inicial do TRM ja comeca na cena
do acidente com a imobilizagao adequada para evitar
lesoes adicionais ou ampliacao das lesoes preexisten-
tes.® Ja o tratamento definitivo continua controverso.
A conduta conservadora deve ser a primeira opcao,
quando indicada; enquanto a cirdrgica deve ser cri-
teriosamente estipulada, pois pode evitar a necessi-
dade de orteses e reduzir a possibilidade de lesoes
neurologicas tardias. As fraturas que ocorreram por
compressao, sem lesao dos ligamentos posteriores,
sem explosao do corpo vertebral (fratura cominutiva)
e sem lesao neuroldgica podem ser tratadas conserva-
doramente, enquanto as fraturas com lesao neurologi-
ca parcial ou completa devem ser tratadas cirurgica-
mente, assim como as fraturas instaveis, como as que
lesam o complexo ligamentar posterior.516

CONCLUSAOQ

O TRM constitui-se em lesao potencialmente mui-
to grave para sua vitima, a familia e a sociedade. As
sequelas neurologicas determinam repercussoes
biopsicossociais, culturais e espirituais sem preceden-
tes, especialmente em pessoas em idade profissional
produtiva. E essencial que no Brasil sejam efetivadas
campanhas de educacao no transito, incentivo de
cuidados com idosos e equipamentos de protecao
para individuos que trabalham nas alturas. Constitui-
-se questao de grande impacto em saide publica, que
merece ser enfrentada em todas as suas questoes.
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RESUMO

A peritonite bacteriana espontanea (PBE) é a infec¢ao bacteriana do liquido ascitico ! Académico(a) do Curso de Medicina da Faculdade de
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previamente estéril. Constitui-se na infec¢ao mais comum nos cirréticos com ascite, UFMG. Belo Horizonte, MG — Brasil.

encontrada em 10 a 30% desses pacientes hospitalizados. Sua morbimortalidade é ele-

vada, com mortalidade por episédio de até 40%. A sintomatologia pode ser inespecifica

e nem sempre exuberante, o que pode dificultar o diagnoéstico e atrasar sua aborda-

gem terapéutica, propiciar sua evolucao para sepse e 6bito. Esta atualizacao sobre a

fisiopatologia, o diagnostico e o tratamento da PBE realca a necessidade de que seja

reconhecida prontamente em unidades de atencao a saiide de urgéncia e seja rapida e

convenientemente abordada.

Palavras-chave: Peritonite; Ascite; Fibrose; Infec¢cdes Bacterianas.

ABSTRACT

Spontaneous bacterial peritonitis (SBP) is a bacterial infection of the previously sterile ascites.
Constitutes the most common infection in cirrhotic ascites, found in 10 to 30% of hospital-

ized patients. The morbidity and mortality is high, with mortality episode of up to 40%. Your
symptoms may be nonspecific and not always exuberant, which can make diagnosis difficult
and delaying its therapeutic approach, prouviding its evolution to sepsis and death. This update
on the pathophysiology, diagnosis and treatment of SBP, highlights the need for it to be readily
recognized in the Emergency Care Units Health, and is addressed quickly and conveniently.

Key words: Peritonitis; Ascites; Fibrosis; Bacterial Infections

INTRODUGCAO

A peritonite bacteriana espontanea (PBE) constitui-se na infeccao do liquido as-
citico, previamente estéril, excluindo-se focos abdominais de tratamento cirdrgico.
Ocorre, em geral, em pacientes com cirrose hepética avancada e com volumoso
liquido ascitico. Outras causas de ascite, como neoplasias malignas peritoneais e
insuficiéncia cardiaca, nao se associam comumente com a PBE.
As principais manifestagcdes clinicas de PBE sao febre, dor abdominal, diarreia e
alteracoes do estado mental. Entretanto, muitos pacientes sao inicialmente assinto-
maéticos, sendo o diagnéstico casual o que torna importante o conhecimento da sua ';jgff’éi‘;‘;de Medicina da UFMG
fisiopatologia para a sua adequada abordagem. Belo Horizonte, MG ~ Brasil
A PBE é importante causa de internac¢ao hospitalar, sepse e 6bito. Por isso, o seu  Autor correspondente:

. .. . . - . = . Yasmine Marilia Pfeilsticker Soares de Melo
dlagHOStICO precoce € o tratamento imediato sao de extrema 1mportanc1a. E-mail: yasminemelo@msn.com
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FISIOPATOLOGIA

O desenvolvimento da PBE associa-se, inicial-
mente, ao supercrescimento da microbiota intestinal
e disseminacao extraintestinal de agente especifico,
em geral, Escherichia coli. A cirrose constitui-se em
condicao que a predispoe, o que é possivel devido
a sua associacao com: alteragoes da motilidade do
intestino grosso, hipocloridria devido ao uso de dro-
gas inibidoras do transporte de hidrogénio, permea-
bilidade intestinal aumentada. Por isso, as bactérias
na luz intestinal, em nimero aumentado ou nao,
podem atravessar a parede intestinal e colonizar os
nodulos linfaticos mesentéricos. A ascite bacteriana
ocorre quando os vasos linfaticos contendo linfa con-
taminada rompem-se devido ao alto fluxo e a pres-
sao elevada associada a hipertensao portal; ou pela
movimentacao dos microrganismos da circulagao
linfatica mesentérica para a circulacao sistémica, o
que possibilita que se infiltrem no figado, atravessem
a capsula de Glisson e penetrem no liquido ascitico.

As bactérias que usualmente causam PBE podem
ter outras origens que nao o intestino, como em decor-
réncia de infeccao urinaria, sepse por Streptococcus
pneumoniae, celulite, faringite e infec¢coes odontologi-
cas. Essas infec¢oes sao denominadas “espontaneas”
€ nao sao trataveis cirurgicamente. Por outro lado, a
Ulcera duodenal perfurada que causa infeccao asciti-
ca constitui-se em infeccao cirtrgica e peritonite bac-
teriana desenvolvida denominada secundaria.

MANIFESTACOES CLINICAS

A PBE deve ser suspeitada quando ha: febre, ab-
dome rigido, dor abdominal e alteracao do estado
mental. Podem estar presentes também: diarreia,
ileo paralitico, hipotermia e hipotensao. Essa sinto-
matologia, associada a ascite e a auséncia de outras
causas intra-abdominais cirdrgicas, constitui a cli-
nica da PBE.

A febre é o sinal mais importante, por isso os pa-
cientes asciticos com temperatura além de 37,8°C ou
pouco hipotérmicos devem ser investigados sobre a
existéncia de PBE. A dor e rigidez abdominal sao sutis
e a dor é difusa e continua, diferente da classica irri-
tacao da parede abdominal. A confusao mental pode
ser pouco perceptivel e s6 identificada por familiares
ou o médico que conheca bem o paciente; ou pode
ser grave, com delirium e agitacao. A diarreia se deve
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a alteracao da microbiota intestinal pelo maior cres-
cimento de microrganismo associado a infeccao do
liquido ascitico. fleo paralitico, hipotermia e hipoten-
sao associam-se a acentuada gravidade e a evolugao
com menos chance de sobrevida do paciente.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico deve ser feito, apos a suspeicao
clinica, por intermédio de paracentese e analise do
liquido ascitico. A mortalidade intra-hospitalar € in-
ferior nos pacientes submetidos a paracentese diag-
nostica comparados com aqueles que nao o foram.
A anadlise do liquido ascitico deve iniciar com técni-
cas corretas e adequadas para sua coleta, a fim de
se evitarem contaminagoes e erros na interpretacao
dos resultados. Deve-se realizar o método de Gram,
além de cultura para anaerdbios e aerébios, con-
tagem de células totais e diferenciais, dosagem de
albumina, proteinas, glicose, desidrogenase lactica
(LDH), amilase e bilirrubina (somente se o fluido for
marrom ou laranja escuro).

Interpretacao dos resultados

m cultura: identifica os microrganismos associados
a peritonite, além de ser (til para a escolha an-
tibi6tica se houver falha terapéutica. Espera-se o
crescimento de apenas um tipo de bactéria, en-
quanto mais de um tipo sugere outros diagnosti-
cos diferenciais ou contaminacao da amostra.

= método Gram: possui baixa sensibilidade, porém
é util para verificar rapidamente se ha mais de
uma forma bacteriana.

= contagem de células: valores superiores a 250/
mm? de polimorfonucleares (PNM) indicam infec-
cao. Deve-se corrigir esse valor se houver hema-
cias na amostra, subtraindo 1 PNM/mm? a cada 250
hemacias/mm?,

= gradiente albumina: € a diferenca entre a albu-
mina sérica e a do liquido ascitico. Valores acima
de 1,1 g/dL indicam hipertensao porta com 97%
de acuracia. Valores inferiores a 1,1 g/dL indicam
a sua auséncia e, com isso, PBE improvavel.

m proteinas totais: auxilia na diferenciacao entre
PBE e peritonite bacteriana secundaria. O valor
€ inversamente proporcional ao risco de desen-
volver PBE.



= glicose: valor abaixo do normal (50 mg/dL) suge-
re PBE. Esta muito diminuida na peritonite bacte-
riana secundaria, tendendo a zero em casos de
perfuracao de viscera oca.

= lactato desidrogenase (LDH): os valores de re-
feréncia sao muito variaveis, de acordo com o la-
boratério, mas estao muito aumentados na PBE.

= amilase: seu aumento indica pancreatite ou perfu-
racao de alguma viscera. Todas as visceras ocas, ex-
ceto a vesicula biliar, liberam amilase no peritonio.

= Dbilirrubina: eleva-se quando ha perfuracao da vesi-
cula biliar. Os niveis séricos sao menores do que o
do liquido ascitico (geralmente além de 6 mg/dL).

Diagnostico diferencial de
peritonite bacteriana secundaria (PBS)

A PBS, a principio, deveria ter como caracteris-
tica clinica o abdome agudo classico. No entanto,
devido a ascite, isso nao ocorre, tornando sua sin-
tomatologia semelhante a da PBE. Assim, o diag-
nostico diferencial dessas entidades clinicas deve
ser realizado. A PBS pode ser originada por causas
perfurativas (Ulcera péptica perfurada) ou nao per-
furativas (abscesso renal). Pacientes nao diagnosti-
cados com PBS e tratados somente com antibi6ticos
tem mortalidade proxima de 100%. Ao contrario,
aqueles que sao submetidos a cirurgia desnecessa-
ria apresentam mortalidade de aproximadamente
80%. O diagnostico é feito pela analise do liquido
ascitico (proteinas > 1 g/dL; PMN > 250 mm?3; LDH
superior ao valor normal e ao nivel sérico), exames
de imagem e resposta ao tratamento.

A PBS é sugerida pela andlise do liquido asciti-
co positiva e exames de imagem que revelam sua
causa. Caso contrario, deve ser feita 48 horas apos
outra paracentese. Trata-se, provavelmente, de PBE
se a nova paracentese mostrar valores inferiores
aqueles encontrados no pré-tratamento e a cultura
revelar apenas um tipo de microrganismo. A cultura
com multiplos tipos de germes e parametros piores,
entretanto, indica causa secundaria e nao perfura-
tiva, como abscesso intra-abdominal. Além disso, a
falha terapéutica pode indicar PBS, entretanto, deve-
-se avaliar criteriosamente se o antibiotico escolhido
possui boa penetragcao no liquido ascitico ou se nao
héa resisténcia do microrganismo em questao. Deve-
-se atentar para o fato de que a PBE diagnosticada
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tardiamente pode revelar parametros semelhantes a
PBS, bem como resposta mais lenta ao tratamento,
dificultando o diagnéstico diferencial entre as duas
entidades clinicas.

TRATAMENTO

A PBE deve ser tratada inicialmente apo6s a realiza-
cao da paracentese e coletadas amostras do liquido
ascitico, sangue e urina para realizacao dos exames
laboratoriais necessarios para a conclusao diagnosti-
ca. O tratamento empirico €, em geral, iniciado rapi-
damente com antibidticos de amplo espectro, para
maximizar a chance de sobrevivéncia do paciente. A
cobertura deve ser corrigida tao logo sejam obtidos
os resultados das culturas e dos antibiogramas, de
acordo com o padrao de sensibilidade e resisténcia.

A escolha antibidtica recai sobre as cefalospori-
nas de terceira geracao (ceftriaxona ou cefotaxima).
Deve ser administrada cefotaxima, 2 g, de 8/8 horas,
intravenosa, que possui niveis asciticos adequados.
A administracao na PBE de cefotaxima comparada
com a associa¢ao ampicilina-gentamicina associa-se
a melhor resolucao clinica e menos nefrotoxicidade.

As fluorquinolonas, como ofloxacina, ciprofloxa-
cina e levofloxacina, constituem boa op¢ao em alér-
gicos a penicilina. No entanto, pacientes que utilizam
esses antibiéticos como profilaxia nao devem usé-los
como tratamento, devido ao risco aumentado de re-
sisténcia. Os carbapenemicos sao boa alternativa em
casos de resisténcia as fluorquinolonas e cefalospori-
nas de terceira geragao.

A associacao de cefotaxima com albumina re-
duz a incidéncia de disfuncao renal e a mortalidade
intra-hospitalar de pacientes com PBE. A infusao de
albumina, entretanto, deve se restringir & PBE com:
creatininemia > 1 mg/dL ou uremia > 60mg/dL ou bi-
lirrubinemia total >4 mg/dL.

A antibioticoterapia deve perdurar por cinco dias,
entretanto, deve atingir 10 dias diante de microrga-
nismos incomuns (pseudomonas, enterobactérias),
infec¢oes por microrganismos resistentes ou bacté-
rias causadoras de endocardite. A resolucao da PBE
é obtida com sucesso em cerca de 90% dos casos
com suporte clinico adequado, antibioticoterapia e
albumina. A resolucao da infec¢ao é acompanhada
de melhora rapida e progressiva das condigoes gerais
do paciente, com remissao dos sintomas e sinais sis-
témicos de infeccao.
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CONCLUSAOQ

A PBE é das infec¢oes mais comuns em cirréticos
e, por sua alta taxa de morbimortalidade, deve ser
pronta e corretamente diagnosticada e tratada, visan-
do aumentar a chance de boa evolugao do paciente.
Suas manifesta¢oes clinicas podem ser inespecificas
e, por isso, a paracentese diagnoéstica deve ser reali-
zada sempre que possivel.
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RESUMO
O acretismo placentario constitui-se na aderéncia anormal da placenta ao Utero, em ' Académico (@) do Curso de Medicina da Faculdade

~ . . ~ . P . . de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —
decorréncia da invasao do trofoblasto no miométrio. Pode determinar variada gama UFMG. Belo Horizonte, MG — Brasil,

de complicagbes que se relacionam ao aumento da morbimortalidade materno-neona-
tal. Esta revisao alerta para a necessidade de investigacao pré-natal em pacientes de
alto risco para o AP, objetivando o diagnéstico precoce e o planejamento individuali-
zado da sua melhor abordagem.

Palavras-chave: Placenta Acreta; Histerectomia; Hemorragia Uterina.

ABSTRACT

Placenta accreta constitutes the Abnormal adherence of the placenta to the uterus as a
result of trophoblast invasion in the myometrium. Can be determined range of complica-
tions which are related to increased morbidity and mortality maternoneonatais. This
review alerts to the relevance of prenatal research in high-risk patients for the AP, aiming
early diagnosis and individualized planning your best approach.

Key words: Placenta Accreta; Hysterectomy; Uterine Hemorrhage.

INTRODUCAO

O acretismo placentario (AP) constitui-se na aderéncia anormal da placenta
ao utero, em decorréncia da invasao do trofoblasto no miométrio.! E classificada
como placenta acreta, increta e percreta, de acordo com a intensidade com que
suas vilosidades atinjam superficialmente, profundamente ou ultrapassam o mio-
métrio, respectivamente.? Pode associar-se a complicagOes graves para a gestante e
seu feto. As principais complicagoes maternas sao as hemorragicas, além daquelas
relacionadas a histerectomia.

Aincidéncia do AP é estimada, atualmente, em uma para 2.500 gestagoes, entre-  instituicao:

. P .. ~ P Faculdade de Medicina da UFMG

tanto, o seu diagndstico clinico supera sua comprovag¢ao anatomopatologica. Belo Horizonte, MG — Brasil

Varios fatores de risco estao relacionados ao AP, como: cesariana, curetagem
uterina prévia, cicatriz uterina, multiparidade e, especialmente, a placenta prévia. A  Belo Horizonte, MG - Brasil
incidéncia comparativa de AP diante de auséncia e presenca de placenta prévia €  Autor correspondente:

_ X Marcos Vinicius Domingues Borba
de 1:20.000 e 1:10 gestagoes, respectivamente.! E-mail: marcosvdb@gmail.com

Hospital Risoleta Tolentino Neves
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Esta atualizacao alerta para os fatores mais rele-
vantes do AP, com o intuito de ajudar de forma prati-
ca e objetiva a entender os seus problemas criticos e
facilitar sua abordagem.

COMPLICACOES NEONATAIS

A ocorréncia de AP parece associar-se ao aumen-
to da morbidade neonatal. Os principais desfechos
neonatais associados ao AP sao o nascimento pré-
-termo, baixo peso ao nascer, crianga pequena para a
idade gestacional, e apgar reduzido aos cinco segun-
dos (Balayla et al.). Sao relatadas chances maiores do
recém-nascido (RN) de necessitar de internagao em
unidade neonatal de cuidados intensivos, de admi-
nistracao de corticoides, de asfixia neonatal e hip6-
xia.* Em 139 casos de AP foi encontrado aumento das
chances de mortalidade perinatal (OR: 3,14; IC-95%:
1,5-6,4) e de baixo peso ao nascimento (p<0,001), en-
tretanto, nao foi identificado alto risco de apgar <7
em 1 minuto (OR: 1,07; IC-95%: 0,7-1,6) ou em cinco
minutos (OR: 1,61; IC-95%: 0,7-3,4).5

A causa dos desfechos em RN associados ao AP
nao estao esclarecidos, sendo reconhecido que o pre-
juizo materno-fetal se associa a placenta¢ao inadequa-
da,* entretanto, parece maior a possibilidade da exis-
téncia de iatrogenia.’ O parto pré-termo programado
vem sendo recomendado como forma de evitar as he-
morragias periparto, o que, por outro lado, pode levar
a piores desfechos neonatais, pelo efeito deletério da
propria prematuridade.>® Nao esta definido o momen-
to ideal para interrupcao da gestacao de modo a mi-
nimizar os riscos de hemorragia e evitar a iatrogenia.

COMPLICACOES HEMORRAGICAS __

A hemorragia intra e pds-parto constitui-se em
grave complicacdo da maé-placentacdo.” Em 77 pa-
cientes com AP nao se encontraram preditores
confiaveis para a perda sanguinea massiva nem as-
sociagao entre a sua intensidade e a idade materna,
nimero de partos prévios, nimero de cesarianas
prévias, grau de invasao placentaria ou hemorragia
pré-natal e também relacao entre a hemorragia e a
necessidade de transfusdo sanguinea (p>0,05).1

Apoés a confirmagao do diagndstico de mé-placen-
tacao, seja por exame clinico ou histopalogico, im-
portantes desfechos maternos podem ocorrer, como
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hemorragia significativa, necessidade de histerecto-
mia de emergéncia e moderado risco de mortalidade
quando comparado com grupo-controle similar ao
ser pareado por idade com a placenta¢ao normal.* O
AP pode requerer em 20 a 70% das vezes a transfusao
sanguinea em qualquer momento da gestagao.*

O diagnoéstico pré-natal de placenta increta e per-
creta e a nao remocao de qualquer parte da placenta
reduzem significativamente a intensidade da hemor-
ragia e a necessidade de transfusdo sanguinea;” mas,
apesar disso, opta-se pela histerectomia, a nao ser
que o sangramento seja minimo e exista grande de-
sejo de manter a fertilidade.®

A abordagem anteparto do AP capaz de reduzir a
morbimortalidade materno-fetal, devido ao risco de
hemorragia e histerectomia,® inclui a realizagdo do
parto em instituicao com instalagoes e pessoal apro-
priados e agéncia transfusional que permita a trans-
fusao de qualquer hemoderivado.’

HISTERECTOMIA OBSTETRICA

A histerectomia obstétrica pode ser definida
como a exérese parcial ou total do tutero apés um
evento obstétrico. E necessaria diante de compli-
cacgoes relacionadas ao procedimento do parto ou
puerpério, tendo como objetivo principal salvaguar-
dar a vida materna, levando em consideragao as suas
condi¢oes hemodinamicas.

Trata-se de procedimento bastante invasivo, que
nao preserva a fertilidade e s6 sera realizado apos fa-
lha ou inaplicabilidade de medidas conservadoras. A
técnica usada depende da experiéncia do cirurgiao,
das caracteristicas anatomicas e do estado clinico da
paciente; e requer indicacao rapida e precisa, para
preservar a vida materna.

Os principais fatores de risco sao: idade maior de
35 anos, cesarianas prévias, paridade de mais de trés
filhos, instrumentacao uterina prévia, pré-eclampsia,
gestacao multipla, infec¢oes, trabalho de parto pro-
longado e antecedentes de hemorragia em parto
anterior. A maior idade deve-se relacionar a maior
probabilidade do surgimento de doencas cronicas
que favorecam a aparicao de complicacoes e, com
frequéncia, nessa faixa etaria a histéria obstétrica
costuma ser mais ampla. As cesarianas continuam
sendo fator desencadeante de grande importancia
para a incidéncia de histerectomias, sendo relevante
considerar a elevada frequéncia atual de cesarianas.
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A histerectomia obstétrica € realizada diante de:
causas de hemorragia, como laceragoes e ruptura
uterina; AP, placenta prévia e atonia uterina; além
de sepse puerperal em seu grau mais extremo. Os
indices de hemorragia pos-parto, bem como infec-
cao puerperal grave, sao grandes indicadores da
qualidade de atendimento que € prestada a gestan-
te, uma vez que muitos fatores etiolégicos podem ser
previstos e até evitados com boa assisténcia médica
e, por conseguinte, menor nimero de histerectomia
periparto, coibindo as suas consequéncias.

Entre as complicagoes da histerectomia estao
presentes a sepse, hemorragias, anemia intensa, rein-
tervencao, ileo paralitico, lesdao ureteral, lesao vesi-
cal, tromboflebite e morte. E fundamental o cuidado
com assepsia, técnica cirtrgica e reposi¢cao volémica
correta das perdas. Novas técnicas tém sido descritas
para minimizar a perda de sangue e facilitar a cirur-
gia. Apesar de ainda controverso, o uso de cateteres-
balao tem sido proposto a fim de reduzir a perfusao
uterina e permitir a histerectomia mais controlada,
com diminui¢ao da hemorragia e de complicagoes
cirtirgicas.? Outra técnica usada® é a cateterizacao
profilatica de ureteres e ligadura de artérias uterinas
depois da extracao do feto, que parece se associar a
reducao da morbimortalidade e diminuicao da lesao
de 6rgaos vizinhos. A reducao da morbidade pode
ser também observada*com a utilizacao de stent ure-
teral pré-operatorio, sem a remocao placentaria.

Nao ha consenso seguro sobre como proceder
para minimizar as complicacoes da histerectomia.
A tnica concordancia é que a histerectomia consis-
te no procedimento padrao-ouro diante de PA com
sangramentos incontrolaveis e instabilidade hemodi-
namica, principalmente quando a paciente ja possui
prole definida.

OUTRAS COMPLICACOES

O AP em grau leve, ou seja, que se manifesta pela
necessidade de remo¢ao manual da placenta, poden-
do atuar como preditor de recorréncia de placenta
acreta em gestacoes subsequentes. As estimativas de
reincidéncia variam de 16 a 32%, dependendo se fo-
ram avaliadas as gestagcOes anteriores ou posteriores
aquela tomada como referéncia.”

Sao descritas varias complicagoes do AP, como:
perfuragao uterina, ruptura espontanea do ttero,”

abortamento, sepse, fistulas vesicovaginais e uterocu-
taneas, tromboembolismo e até parada cardiorrespi-
ratéria, em casos graves; além de invasao de outros
tecidos e 6rgaos, como ocorre na placenta percreta,
com danos a estrutura e organizacao intestinal, da
bexiga e do trato urinario.”

CONCLUSAQ

O AP pode resultar em variada gama de compli-
cacoes que se relacionam ao aumento da morbimor-
talidade e a varias complicagcdes materno-neonatais.
Torna-se necessaria a investigagao pré-natal em pa-
cientes de alto risco para o AP, objetivando o diag-
nostico precoce e o planejamento individualizado da
sua melhor abordagem.
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RESUMO

Descolamento prematuro de placenta (DPP) constitui-se em separacao abrupta da
placenta do corpo uterino que ocorre antes do nascimento e ap6s a 20* semana de
gestacdo. Sua prevaléncia varia entre 0,4 e 1,0% de todas as gestacoes. Essa prevalén-
cia, entretanto, estd aumentando nos tltimos anos sem motivo aparentemente bem
definido. Associa-se a fatores que geram anormalidades vasculares ou placentarias, o
que contribui para que a placenta nao seja bem aderente ao miométrio, entre os quais:
causas mecanicas (como encurtamento do cordao umbilical); e ndo traumaticas (es-
pecialmente doenca cardiovascular hipertensiva sistémica). O diagnéstico € clinico e
baseado na clinica de dor e sangramento vaginal, de modo que placenta prévia € o seu
principal diagnoéstico diferencial. Pode ser classificada em quatro tipos de acordo com
sua apresentacgao clinica, o que ajuda a avaliar a sua intensidade e auxiliar na definicao
da conduta a ser tomada; além de definir a escolha do tipo de abordagem, como gra-
vidade, idade gestacional e condigoes maternas e fetais. Isso influencia na abordagem
inicial, na decisao de realizar ou nao o parto e, caso se opte por fazé-lo, qual via devera
ser escolhida. As principais complicacdes da DPP sao: hemorragias, Gtero de Couvelai-
re, novos episddios em futuras gestagoes e até mortalidade materna e fetal.

Palavras-chave: Descolamento Prematuro da Placenta; Hemorragia Uterina; Placenta Prévia.

ABSTRACT

Placental Abruption (PA), also known as abruption placentae, is defined as the sudden detach-
ment between the placenta and the uterine lining, which can be partial or complete, and occurs
due to bleeding at the decidual-placental interface, after the 20™ week of pregnancy and before
childbirth. This complication affects 0,4% to 1,0% of all pregnancies. Recent studies have stated
that there has been an increase in the incidence of PA, but the reason for that has not been
clarified. As for the pathophysiology of this condition, the most accepted theory is that some
factors would cause vascular and/or placental abnormalities, which would keep the placenta
from adequately attaching itself to the myometrium. These factors are divided into mechani-

cal causes - such as short umbilical cord — and non-traumatic ones (of which hypertensive
syndromes are the main example). The diagnosis of PA is clinical and based on the findings of
the physical examination, such as pain and vaginal bleeding. The main differential diagnosis is
Placenta Previa. Once diagnosed, PA can be classified into one of four types, based on the clini-
cal symptoms, which helps to evaluate the severity of the case and thus decide on the conduct.
The course of action also depends on other factors, such as the gestational age and maternal
and fetal states. These will influence the initial management, the choice to perform delivery or
not and, in case the attending physician decides to deliver the child, whether it should be a vagi-
nal birth or a Cesarean section. Among the complications of PA, are hemorrhaging, Couvelaire
uterus, new episodes of PA in future pregnancies and even maternal and fetal death.

Key words: Abruptio Placenta; Uterine Hemorrhage; Placenta Previa.
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INTRODUCAO

O descolamento prematuro da placenta (DPP)
constitui-se em complicacao obstétrica em que ha
separacao abrupta da placenta do corpo uterino an-
tes do nascimento do feto e apds a 20* semana de
gestacdo. E das principais sindromes hemorragicas
da segunda metade da gestacao e associa-se a alta
morbimortalidade materna e fetal.

O DPP representa, atualmente, um desafio em Obs-
tetricia, nao so por trazer graves complicagoes mater-
no-fetais, mas por também apresentar etiologia nao
totalmente esclarecida. Para a mae, as consequéncias
potenciais do DPP estao essencialmente relacionadas
a gravidade da separacao da placenta, enquanto os
riscos para o feto sao relacionados a gravidade da se-
paracao e a idade gestacional em que ocorre. Com a
separacao leve, pode nao haver efeitos adversos signi-
ficativos, e com a intensidade de seu descolamento os
riscos maternos e perinatais podem se elevar.

Esta revisao foi elaborada a partir de pesquisa
no PUBMED, LILACS e SCIELO utilizando os termos
“descolamento prematuro de placenta”, “complica-
¢oOes gestacionais” e “sangramentos anormais da
gestacao”. Foram selecionados os artigos mais rele-
vantes publicados nos ultimos 20 anos a fim de se ob-
ter conhecimento atualizado sobre fatores de risco,
fisiopatologia, diagnoéstico e tratamentos da DPP. Isso
€ importante para auxiliar na prevengcao e manejo,
diminuindo, assim, suas complicagoes.

EPIDEMIOLOGIA

A incidéncia de DPP € variavel, justificada pelas
diferentes caracteristicas das populac¢oes estudadas.
Em geral, ele ocorre em 0,4 a 1% de todas as gesta-
¢Oes, sendo mais comum em gestacoes multiplas
(1,2 contra 0,65% em gestacoes tnicas). Observa-se
tendéncia ao aumento da incidéncia do DPP, porém
nao esta esclarecido se tem havido aumento real da
sua ocorréncia — o que poderia estar relacionado as
mudancas nos fatores de risco aos quais as gestan-
tes estao expostas atualmente, como idade materna
elevada — ou se o aumento da tecnologia aplicada na
propedéutica obstétrica tem contribuido para seu
diagnostico precoce e acurado. Em paises desen-
volvidos, 10 a 20% das mortes perinatais e 10% dos
partos prematuros sao causados por DPP. Embora o
6bito materno seja desfecho raro, o risco de sua ocor-
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réncia esta sete vezes aumentado quando ha o DPP.
Tikkanen,et al. (2011) observaram que 40 a 60% e 14%
dos casos ocorreram antes da 37¢ e da 32* semanas
de idade gestacional, respectivamente. Elliot et al.
(2014) encontraram que, do total de casos de DPP,
10% eram graves, com morte fetal.

FATORES DE RISCO E FISIOPATOLOGIA —

A etiologia do DPP nao estd completamente escla-
recida e a maioria parece depender de alteragoes vas-
culares ou placentarias. Os fatores etiologicos podem
ser definidos em trauméaticos ou mecanicos e em nao
traumaticos. Entre os fatores de risco mecanicos estao:
encurtamento verdadeiro do cordao umbilical ou as-
sociado a circular de cordao com tracao direta duran-
te descida fetal no trabalho de parto; retracao uterina
apos expulsao do primeiro feto em gestagao multipla;
rotura prematura de membranas devido a stbita des-
compressao do Utero; versao fetal externa e trauma ab-
dominal. As causas nao traumaticas mais importantes
sao as sindromes hipertensivas, como a pré-eclamp-
sia, que por intermédio da obstrucao de vasos da de-
cidua e infartos no sitio placentario fazem com que a
placenta nao consiga adesao adequada ao miométrio,
tornando-se mais suscetivel ao descolamento.

Outros fatores nao traumaticos sao: tabagismo,
que além de estar associado a risco 2,5 vezes mais
alto de DPP grave, € um dos poucos fatores modifica-
veis; uso de cocaina ou substancias vasoconstritoras,
que reduzem a perfusao placentaria; DPP em gesta-
cao anterior, que parece aumentar em 11% a chance
de novos episédios em gestacoes futuras; corioam-
nionite, idade materna e multiparidade. A hiperten-
sao arterial sistémica, quando associada ao tabagis-
mo, pode aumentar em até seis vezes o risco de DPP.

DIAGNQSTICO

O diagnostico do DPP é essencialmente clinico
e baseia-se no exame clinico, caracterizado por dor
intensa, de inicio abrupto em fundo de ttero hiperto-
nico seguido de perda sanguinea, podendo haver ou
nao sinais de hipovolemia. Na avaliacao fetal podem
ser observados sinais de movimentacao fetal exces-
siva e taquicardia, decorrentes da hipoxia fetal, ou
mesmo a auséncia de batimentos cardiacos fetais.
De acordo com as repercussoes no feto e as caracte-



risticas do sangramento, € possivel classificar o DPP,
como: tipo 1 - o diagndstico acontece apos o parto ao
se observar coagulos em leito placentario; tipo 2 - o
sangramento vaginal observado € de pouca intensi-
dade, com discreta hipertonia uterina, havendo sofri-
mento fetal; tipo 3 - 0 sangramento é abundante, com
repercussao importante de sofrimento fetal e risco de
morte fetal; tipo 4 -hemorragia retroplacentaria, com
descolamento de grande parte da placenta, hiperto-
nia constante e morte fetal.

O sangramento é decorrente de lesao vascular
das arteriolas espiraladas da decidua, com formacgao
de area hemorragica retroplacentaria que, a medida
que avanca, provoca o descolamento da placenta. A
hemorragia pode ser oculta quando as membranas
amnidtica e corionica permanecem acopladas ao
utero, impedindo sua exteriorizagao, ou quando ha
ruptura da membrana para a cavidade amniética, le-
vando ao hemoamnio.

O diagnoéstico diferencial do DPP é feito com pla-
centa prévia, rotura de seio marginal, rotura uterina,
rotura de vasa prévia e gestacao ectopica avangada,
além de apendicite, tlcera perfurada, tor¢ao ou rotu-
ra de cisto ovariano, entre outras.

CONDUTA

A conduta depende de vérios fatores, como: gravi-
dade, idade gestacional, desejo ou nao de preservar
a fertilidade e condi¢cdoes maternas e fetais. O DPP
constitui-se em emergéncia e deve ser prontamente
avaliado e acompanhado juntamente com a avalia-
cao das condigoes fetais, para determinac¢ao da con-
duta mais adequada.

A abordagem inicial constitui-se em: iniciar imedia-
tamente a monitorizagao fetal continua, por exemplo,
por meio de cardiotocografia; obter dois acessos veno-
sos calibrosos; e monitorizar as condi¢oes hemodina-
micas maternas (pressao arterial sistémica nao inva-
siva, frequéncia cardiaca e débito urinario); manter a
gestante aquecida e saturagcao de oxigénio minima de
95%; coletar sangue materno para realizar exames la-
boratoriais - hemograma com contagem de plaquetas,
tipo sanguineo (ABO), grupo sanguineo RH, coagulo-
grama,; estimar o volume de perda sanguinea; notificar
o banco de sangue do hospital para possivel necessi-
dade de transfusao sanguinea e a equipe de anestesia
para possivel cesariana de urgéncia. A seguir, e apos a
estabilizacao clinica da paciente, deve ser determina-
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da a decisao sobre realizar ou nao o parto, e sua via de
realizacao dependera das condi¢oes maternas, idade
gestacional e se o feto esta vivo ou nao.

E recomendada a interrupcao da gravidez se
a idade gestacional for além de 36 semanas ou em
qualquer idade gestacional se o DPP é grave. A gra-
vidade do DPP é caracterizada por instabilidade ma-
terna (coagulopatia significante, hipotensao arterial,
perda sanguinea volumosa) ou tragcado nao tranquili-
zador da frequéncia cardiaca fetal a cadiotocografia.
O parto vaginal é o mais indicado quando a gestante
se encontra estavel e ha tracado tranquilizador a car-
diotografia. A amniotomia deve ser realizada em to-
dos os casos para reduzir a hipertonia e, quando ne-
cessario, deve-se realizar infusao de ocitocina para
acelerar o trabalho de parto. A cesariana € indicada
em casos de instabilidade materna, tragcado nao tran-
quilizador, parto vaginal nao iminente ou contraindi-
cado (apresentacao inadequada, cesarianas prévias)
ou interrupcao do trabalho de parto. E desejavel que
a anormalidade de coagulacao seja corrigida antes
da realizacao da cesariana, entretanto, em alguns
casos isso nao € possivel, devido ao carater de sua
emergéencia e, sendo assim, reserva de sangue, plas-
ma fresco congelado, plaquetas e crioprecipitado
devem estar presentes na sala de cirurgia e ser admi-
nistrados quando obervada hemostasia prejudicada.

A tendéncia € a interrup¢ao da gestacao no DPP
nao grave e idade gestacional entre 34 e 36 semanas,
devido ao risco de evolucao rapida para caso mais
grave com morte fetal. Em algumas situagoes, entre-
tanto, com sangramento leve e outros sinais e sinto-
mas minimos, pode ser adotada conduta expectante,
desde que observados alguns parametros, como: ges-
tante estavel, situacao fetal tranquilizadora, exames
laboratoriais sem alterag¢oes e interrup¢ao do sangra-
mento observada ao exame especular. Recomendam-
-se conduta expectante e corticoterapia para amadu-
recimento pulmonar fetal, se a idade gestacional é
inferior a 34 semanas e a sintomatologia nao é grave,
desde que a gestante se encontre estavel e exames de
bem-estar fetal sejam tranquilizadores. Constitui indi-
cacao de interrup¢ao da gestacao, mesmo com idade
gestacional inferior a 34 semanas, diante de qualquer
sinal de coagulopatia: tragado nao tranquilizador a
cardiotografia (bradicardia persistente, desacelera-
¢oes tardias, perda de variabilidade ou padrao sinu-
soidal) ou perfil biofisico fetal nao tranquilizador.

A gestante deve permanecer internada até 48 ho-
ras ap6s o desaparecimento do sangramento, se es-
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colhida a conduta expectante, e pode receber alta
hospitalar, desde que se encontre assintomatica e o
tracado da cardiotocografia e da ultrassonografia se-
jam tranquilizadores. A paciente deve ser orientada a
retornar a maternidade caso apresente novo sangra-
mento, contragoes uterinas, redu¢cao da movimenta-
¢ao fetal ou dor abdominal. A interrup¢ao da gesta-
¢ao deve ser programada para quando for atingida a
data de 37-38 semanas, mas pode ser antecipada se
forem observadas outras complicacoes da gestacao
(CIUR, pré-eclampsia, rotura prematura de membra-
nas, novo DPP com instabilidade materna, condi¢oes
fetais nao tranquilizadoras em exames subsequentes).

A gestacao deve ser interrompida em qualquer
idade gestacional e a via de parto deve ser escolhida
de forma a minimizar a morbimortalidade materna,
em casos de morte fetal. O parto vaginal €, em geral,
escolhido, ja que a amniotomia é a Gnica medida a
ser feita para que ocorra o parto, desde que a ges-
tante apresente contracoes. A cesariana é a via de
parto de escolha quando é necessario realizar rapi-
do controle do sangramento, h& contraindicagoes ao
parto vaginal e a gestante nao estéa disposta a receber
a terapia de reposicao sanguinea, ja que em alguns
casos de DPP o trabalho de parto vaginal pode levar
a mais perda sanguinea do que a cesariana.

COMPLICACOES

As complica¢oes mais frequentes do DPP, sao:

= hemorragia: pode levar a rapida deterioracao do
estado hemodinamico e, ao atingir perda de 25%
do total de volume sanguineo, pode levar a cho-
que hipovolémico e suas complicagoes: discrasia
sanguinea (consumo dos fatores VII, VIII e X de
coagulacao), insuficiéncia renal (pré-renal devi-
do a hipovolemia) e sindrome de Sheehan (pan-
-hipopituarismo);

= utero de Couvelaire: caracterizado pela atonia
uterina apos o parto devido a infiltracao de san-
gue entre as fibras miometriais, que impede as
contragoes uterinas., 0 que aumenta considera-
velmente o risco de histerectomia.

Para evitar a atonia uterina, a primeira medida a ser
tomada ap6s o parto € a administracao de ocitocina.
Caso o ltero permaneca atonico, deve ser administra-
da metilergonovina (na auséncia de pré-eclampsia).
Na auséncia de resposta ou impossibilidade de uso

Rev Med Minas Gerais 2014; 24 (Supl 12):S39-543

do medicamento, deve ser administrado analogo de
prostaglandina F2a ou o misoprostol (PG El). Devem
ser adotadas medidas intervencionistas diante de au-
séncia de melhora da atonia uterina, ap6s a aplicagao
de técnicas farmacoldgicas, como: ligadura de vasos
uterinos, suturas compressivas uterinas, embolizacao
e, em casos mais graves e radicais, a histerectomia.

PROGNOSTICO

O prognostico materno, assim como o neonatal, nao
¢é animador. A mortalidade materna ocorre em até 30%
dos casos, além de disttrbios de coagulagao e choque
hipovolémico, e as taxas de 6bito neonatal sao proxi-
mas de 90% e com aumento significativo no risco de
prematuridade. A DPP aumenta o risco de ocorréncia
de novo DPP em futuras geracoes com risco de 5 a 15%
apo6s um episodio e de 25% apods dois episddios; e tam-
bém de outras complicagcoes em gestacoes subsequen-
tes, como: criang¢a pequena para a idade gestacional
(PIG), parto pré-termo espontaneo ou pré-eclampsia.

CONCLUSAOQ

O DPP é entidade relativamente frequente e extre-
mamente grave, que pode levar a danos importantes
para mae e feto. Sua abordagem depende de condi-
¢Oes maternas e fetais, além da idade gestacional e, se
nao corretamente conduzido, pode levar a hemorra-
gia grave, choque hipovolémico e titero de Couvelaire.
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do trauma pélvico, bem como as recomendag¢oes mais adequadas para seu manejo.
Palavras-chave: Pelve; Pelve/lesoes; Ferimentos e Lesoes.

ABSTRACT

Victims of high-energy trauma are often affected by pelvic lesions. Fractures of the pelvis are
potentially serious and wide spectrum of associations, especially the retroperitoneal bleed-
ing. This update presents the approach to pelvic trauma and its most appropriate approach.

Key words: Pelvis; Pelvis/injuries; Wounds and Injuries.

INTRODUCAO

Lesoes pélvicas acometem aproximadamente 2 a 8% das vitimas de trauma gra-
vel? e 20% das vitimas de trauma contuso.? Podem variar seu grau de gravidade,
apresentando desde fraturas pélvicas menores e relativamente estaveis, como as
que ocorrem por compressao lateral em idosos, até fraturas graves com hemorra-
gia exsanguinante. A hemorragia é o fator mais associado a mortalidade nos trau-
mas da pelve, sendo potencialmente reversivel. A classificagao e identificacao de
lesoes associadas determinam os métodos mais adequados de manejo. Seu rapido
reconhecimento e a abordagem correta podem reduzir significativamente a taxa de
mortalidade, que hoje varia de 5 a 60% dos casos.*® Esta atualizacao alerta para os
desafios atuais da abordagem do trauma pélvico.

EPIDEMIOLOGIA

Em relacao as fraturas do anel pélvico, observa-se nas décadas de 1987-1999 e de
Instituicao: 90002010, no Brasil, maior incidéncia em homens, com progressivo aumento entre

Hospital Risoleta Tolentino Neves
Belo Horizonte, MG -Brasil 55 mulheres, predominando na faixa etaria média de 39,3 anos na primeira década
Autor correspondente: € Sete anos mais na segunda. Seu mecanismo mais prevalente relacionou-se ao im-
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e quedas. Além disso, a incidéncia tem aumentado
com o avang¢o da expectativa de vida associado as
quedas da propria altura. O indice de mortalidade
diretamente relacionado a gravidade da fratura pélvi-
ca diminuiu na segunda década analisada, sendo as
lesdes mais frequentes e graves em vitimas de atrope-
lamento e acidentes com motocicletas.®

ANATOMIADAPELVE

O anel pélvico é formado por dois ossos inomi-
nados (compostos pela unidao de trés ossos: pubico,
isquiatico e iliaco) e o sacro, articulando-se por liga-
mentos em sua por¢ao frontal e posteriormente pela
sinfise pubica e jun¢oes sacroiliacas.™ Essa estrutu-
ra é capaz de transmitir o peso proveniente do tron-
co para os membros inferiores, além de possibilitar
protecao das visceras pélvicas e das estruturas neu-
rovasculares. A estabilidade do anel pélvico depen-
de de dois fatores principais: a rigidez das estruturas
Osseas e a integridade dos ligamentos que conectam
0s 0ssos pélvicos. As estruturas anteriores da pelve
sao responsaveis por 40% da estabilidade e, quando
ocorre diastase maior que 2,5 cm na sinfise ptbica,
as estruturas posteriores também se rompem, oca-
sionando as graves fraturas em “livro aberto”.?

As artérias iliacas internas ou hipogastricas ga-
rantem o suprimento sanguineo de 6rgaos, 0ssos e
partes moles da pelve. A artéria glitea superior é o
ramo mais comumente lesado apos fraturas pélvi-
cas. Entretanto, o sangramento venoso ocorre em
80% das vezes e esta relacionado a fraturas que en-
volvem a articulacao sacroiliaca, podendo ser auto-
limitado e “represado” na cavidade retroperitoneal
ou roto para a cavidade abdominal, com necessida-
de de cirurgia de controle de dano.? Todos os 6rgaos
pélvicos sao passiveis de lesoes associadas ao trau-
ma da pelve, sendo bexiga e uretra acometidas em
15 a 20% das vezes."3

O desafio da abordagem do trauma pélvico

MECANISMO DA LESAO E CLASSIFICAGAO
DAS FRATURAS PELVICAS

O reconhecimento do mecanismo de lesao (Ta-
bela 1) e a classificacao do trauma pélvico sao fun-
damentais para a definicao de abordagem e indis-
pensaveis para o manejo adequado do doente grave
vitima de trauma.

Os sistemas de classificacao das fraturas pélvi-
cas auxiliam na identificacao e descricao da lesao,
no planejamento terapéutico e no estabelecimento
de prognostico. A classificacao mais utilizada € a de
Young-Burgess (Tabela 2), que correlaciona a dire-
¢ao do vetor de forca que gerou a lesao com o padrao
radiografico da fratura. Esta é a mais empregada, por
permitir avaliacao da gravidade homeostéatica do pa-
ciente, além de associar-se a determinados padroes
esperados de lesoes.

Tabela 2 - Classificacdo de Young-Burgess das lesdes
pélvicas

Tipo de L
po Caracteristicas
Les@o
CLI Compressao sacral no lado do impacto
CL- . .
Compressdo cLn Fratura iliaca no lado do impacto
lateral Lesdo LC I ou LC Il no lado do impacto;
cLu = P =
lesd@o contralateral em “livro aberto
Abertura discreta da sinfise pabica
CAP | (<2,5 cm), com ligamentos
sacroiliacos posteriores intactos
Laceracao dos ligamentos sacroiliacos
anteriores, sacroespinhosos e
CAP - sacrotuberosos, com ligamentos
- CAP I ) A ; ’
Compressao sacroiliacos posteriores intactos; abertura
anteroposterior da sinfise pabica (> 2,5 cm); instabilidade
rotacional e risco de hemorragia
Rompimento dos ligamentos sacroiliacos
posteriores; instabilidade completa
CAP Il : p .
das hemipelves, além de alto risco de
hemorragia e lesdes neurovasculares
VS Cisalhamento vertical
Cc™M Combinagdo —CL e VS é a mais comum

Tabela 1 - Caracteristicas dos padroes de forca relacionados as lesdes traumaticas da pelve

Padr@o primério Mecanismo bésico

Compressdo
anteroposterior

Rotacao externa aplicada a uma ou
ambas as hemipelves
Compressao lateral Rotacao interna aplicada ao anel pélvico

Cisalhamento vertical ~ Forga axial direta aplicada a uma hemipelve

Volume pélvico

Risco de

. Possiveis cenarios
hemorragia grave

Colisdo pedestre-veiculo,

Aumentado Alto -
queda de altura superior a4 m
Diminuido Baixo Colisdo veiculo-veiculo
Sem variagdo Baixo Quedas com apoio em uma perna
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AVALIAGAO PRIMARIA

A energia necessaria para romper a estrutura robus-
ta do anel pélvico é consideravel e, portanto, é essen-
cial que a primeira abordagem seja realizada de acor-
do com protocolos de atendimento do trauma, como o
Advanced Trauma Life Support (ATLS®). O mecanismo
de trauma e exame fisico sao capazes de estabelecer a
suspeicao de lesao pélvica e rastrear a possivel instabi-
lidade. A inspecao rapida e cautelosa pode ser suficien-
te para estabelecer diagnostico, devendo o paciente
estar totalmente despido para o exame adequado.

Alguns indicadores sugestivos de instabilidade
pélvica sao discrepancia de comprimento entre os
membros inferiores, deformidade rotacional da per-
na sem que haja fratura evidente, hematoma em pe-
rineo e escroto, sangue no meato uretral ou prostata
deslocada superiormente. A instabilidade da pelve
deve ser presumida em paciente com fratura pélvica
associada a hipotensao arterial sistémica, sem outros
sinais de sangramento. Dor intensa, principalmente a
tentativa de movimento, pode ser importante indica-
dor de instabilidade pélvica."

A radiografia em AP do paciente grave deve ser
realizada no exame primario, sendo mais importante
do que o exame fisico da pelve para pacientes ins-
taveis, conforme orientacao do ATLS®. A radiografia
sugere o mecanismo de trauma e possibilita o diag-
noéstico de abertura ou fechamento do anel pélvico,
de acordo com a classificacao de Young-Burgess.
Assim, pode-se inferir sangramento e necessidade
de cirurgia na auséncia de melhores métodos prope-
deéuticos e terapéuticos. Atualmente, sabe-se que a
angiotomografia e a arteriografia sao essenciais para
a boa conducao de traumas complexos da pelve,
mesmo se 0 paciente encontra-se instavel >**1 A ins-
tabilidade mecanica da pelve pode ser testada pela
sua manipulacao, embora nao possa ser executada
em paciente chocado ou com fratura pélvica eviden-
ciada a inspecao. Nesses casos, a instabilidade deve
ser inferida com a classificacao radiogréafica da pelve
em AP. Para realizacao do exame, deve-se colocar as
maos nas espinhas iliacas anteriores do paciente e
promover compressao moderada nas laterais do anel
pélvico em direcao a linha média, bem como leve
movimentacao anteroposterior das maos em busca
de evidéncias de instabilidade.

E importante salientar que a manipulacao repetida
da pelve fraturada é desaconselhavel, pois pode agra-
var hemorragia por desalojar coagulos ja formados,
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além de intensificar a dor. O exame vaginal, dos gliteos
e o toque retal também sao fundamentais, pois podem
evidenciar elementos indicativos de lesao pélvica signi-
ficativa com fratura exposta. Ao final do exame inicial,
o paciente deve ser coberto para prevenir hipotermia,
condig¢ao que contribui para o desenvolvimento de coa-
gulopatia traumatica e manuteng¢ao de sangramentos.”

ABORDAGEM E CONTROLE DA HEMORRAGIA

A fratura instavel do anel pélvico com sangue no
meato uretral, hematomas ou equimose perineal as-
sociada, além de deslocamento cranial da prostata
ao exame retal, implicam a obrigatoriedade de rea-
lizacao de uretrograma para avaliar a integridade da
uretra antes da insercao de sonda vesical. A consta-
tacao de lesOes da uretra pode acarretar a necessi-
dade de insercao de cateter suprapubico. Hematuria
¢é indicativa de lesao do trato urinario, embora sua
auséncia nao exclua esse diagnostico.

A hemorragia é responsavel por 40% da mortali-
dade em pacientes com lesao pélvica e pode origi-
nar-se de:

m sangramento direto de terminacoes dsseas fraturadas;
m lesao arterial direta;

m lesado venosa direta;

= sangramento de lesoes associadas.

Os padroes de lesao mais associados a significa-
tiva perda sanguinea sao as do tipo CAP II-lll e CV de
Young-Burgess, uma vez que essas lesoes promovem
aumento do volume pélvico e diminui¢ao de sua ca-
pacidade de tamponamento.

As manobras de estabilizacao do anel pélvico
que propiciam a reducao do volume da pelve, junta-
mente com a ressuscitagcao hemodinamica judiciosa,
devem ser realizadas na abordagem inicial desses
pacientes. O fechamento do anel pélvico com len-
col, talas ou dispositivos proprios deve ser realizado
no atendimento inicial, caso o paciente esteja em
choque ou se o mecanismo de trauma interferir na
abertura do anel pélvico, pois sao medidas auxiliares
para manter o doente vivo no trajeto do hospital de
referéncia. Somente fraturas CAP Il e [ll se beneficiam
dessa abordagem e, para tal, faz-se necessaria a ra-
diografia de pelve AP no atendimento inicial.

A embolizagao, a fixacao externa anterior e a ci-
rurgia para controle de dano intra ou extraperitoneal
sao algumas das decisoes a serem tomadas apos es-



tudo adequado da fratura. A hipotensao permissiva
também vem ganhando forca no tratamento inicial
desses pacientes.?Na auséncia de avaliagdo angioto-
mografica ou estudo hemodinamico, a conduta deve
ser pautada na realizacao do FAST ou lavado perito-
neal diagnoéstico (LPD) para avaliacao de provavel
hemoperitonio. Esses métodos sao realizados no exa-
me primario em pacientes chocados e definem abor-
dagem conservadora ou cirurgia de controle de dano
precocemente. Se o FAST ou LPD for positivo, deve
ser realizada laparotomia exploradora para a conten-
c¢ao do sangramento. Apos a cirurgia, fixadores exter-
nos podem ser aplicados se houver ndicacao. Caso
nao se obtenha estabilidade hemodinamica apo6s
esses procedimentos, deve-se encaminhar o pacien-
te para tomografia computadorizada (TC) com con-
traste para diagnosticar sangramento ativo arterial e
controle por meio da angioembolizacao. No entanto,
se o FAST ou LPD for negativo, realiza-se a TC com
contraste para avaliar sangramento ativo e sua ori-
gem (arterial, venosa ou de 6rgaos intra-abdominais).
A angioembolizagao estd indicada nos sangramen-
tos de origem arterial (20-30% dos casos) e em 6rgaos
passiveis desse procedimento. Nos casos de sangra-
mento venoso (70-80% dos casos), realiza-se somente
a colocacgao de fixadores para redugao do volume pél-
vico e facilitacao do tamponamento da hemorragia.?
O packing pélvico extraperitoneal € outro método
de controle de hemorragia de lesao nao embolizavel e
que nao respondeu as medidas descritas, bem como
na impossibilidade de se obter TC ou angiografia.
Essa manobra consiste em laparotomia com incisao
infraumbilical mediana, sem abrir cavidade peritone-
al, e colocacao de compressas paravesicais direita e
esquerda e pré-vesical, trocadas 48 horas ap6s o trau-
ma, a julgar pelas condic¢oes clinicas. Apos fechamen-
to do abdome, essa medida mimetiza uma “sindrome
compartimental” capaz de diminuir o sangramento.

EXAMES COMPLEMENTARES

O exame mais indicado para diagnoéstico de le-
soes associadas a fratura pélvica é a TC, mas de rea-
lizacao restrita a pacientes hemodinamicamente es-
taveis. Em pacientes instaveis, devem ser realizadas,
se disponiveis, radiografia de pelve e USG FAST para
deteccao de liquidos livres na cavidade pélvica. A ra-
diografia é considerada suficiente para avaliacao pre-
coce da pelve em pacientes instaveis. Entretanto, tem

O desafio da abordagem do trauma pélvico

baixa sensibilidade para detectar fraturas sacrais, ili-
acas e acetabulares, bem como lesoes de partes mo-
les. A inclinacao dos Raios-X cranial ou caudalmente,
além da incidéncia anteroposterior, pode proporcio-
nar melhor acesso a essas regioes. A realizacao iso-
lada de FAST e radiografia nao exclui a necessidade
de TC ap6s estabilizagao hemodinamica do paciente,
a nao ser que seja feito acesso cirtrgico da regiao, o
que possibilita a visualizacao direta das lesoes.'s

PROGNOSTICO

Apesar dos esforcos para abordagem e manejo
adequados, grande parcela de pacientes com fratu-
ras pélvicas graves apresenta sequelas que compro-
metem a qualidade de vida. A lesao neurologica € o
comprometimento mais associado ao trauma pélvico
com repercussoes importantes a longo prazo, como
perda da funcionalidade, instabilidade de marcha,
dor neuropatica, disfuncao sexual, déficits sensitivos
e distirbios vesicointestinais.2>!18

CONCLUSOES

As fraturas da pelve sao prevalentes em acidentes
de alta energia e devem ser investigadas. Em até 20%
dos casos os politraumatizados graves podem apre-
sentar algum tipo de lesao do anel pélvico relacionada
a lesoes de outras estruturas pélvicas. A integridade
dos componentes osteoligamentares é imprescindivel
para a estabilidade pélvica e, como estao anatomica-
mente relacionados a rede vascular hipogastrica, a
lesdo desses ligamentos sugere grande probabilidade
de hemorragia retroperitoneal. A identificacao do me-
canismo de lesao e das estruturas danificadas deve ser
feita rapidamente. Nem sempre fratura de pelve com
choque hipovolémico tem indicacao cirtrgica. O cor-
reto diagnostico e a disponibilidade de estrutura para
tal sao fundamentais para que se institua o tratamento
adequado, determinando a sobrevida do paciente.
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Manejo da terapia fibrinolitica no
tromboembolismo pulmonar agudo

Fibrinolytic therapy management on acute pulmonary
thromboembolism
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RESUMO
O tromboembolismo pulmonar (TEP) é das causas mais comuns de eventos cardio- ! Acad@mico (a) do Curso de Medicina da Faculdade

. . . . . de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —
vasculares que ameacgam a vida. A embolia pulmonar (EP) macica possui mortalidade UFMG. Belo Horizonte, MG — Brasil.

intra-hospitalar de até 50%. Seu tratamento envolve, entre outras medidas, a trombdlise,
indicada no TEP de alto risco, e controversa na sua forma de risco intermediario (subma-
ciga). A escolha da terapéutica fibrinolitica deve ser individualizada e baseada em custo-
-beneficio para cada caso. Esta revisao aborda de forma ampla a terap€éutica no TEP.

Palavras-chave: Embolia Pulmonar; Fibrinodlise; Mortalidade; Morbidade; Hemorragia;
Hipertensao Pulmonar/terapia.

ABSTRACT

Pulmonary embolism (PE) is the most common causes of cardiovascular events that
threaten life. A massive pulmonary embolism (PE) has in-hospital mortality of 50%. The
treatment of PE involves, among other measures, thrombolysis, indicated in its high-risk
form, and controversial in its intermediate risk (submassive). The choice of fibrinolytic
therapy should be individualized and based on cost-benefit for each case. This review
covers broadly the approach of therapy in TEP.

Key words: Pulmonary Embolism; Fibrinolysis; Mortality; Morbidity; Hemorrhage; Pulmo-
nary Hypertension/therapy.

INTRODUGCAO

O tromboembolismo pulmonar (TEP) é das causas mais comuns de eventos car-
diovasculares que ameacam a vida.' E definido como a obstrucao da artéria pulmo-
nar ou de um de seus ramos? e associa-se, principalmente, a @mbolos oriundos das
veias ileofemorais.
A patogénese do tromboembolismo venoso (TVP) pode ser explicada com
base na triade de Virchow, caracterizada por: estase sanguinea, injtria endotelial
e hipercoagulabilidade. O émbolo, quando muito grande, ap6s se deslocar para 0s
pulmoes, aloja-se na bifurcacdo da artéria pulmonar principal ou dos ramos loba- 'F”asc’ifl”éi‘(’j‘; de Medicina da URMG
res, obstruindo a perfusao nestes vasos. O trombo causa bloqueio pulmonar, re-  Belo Horizonte, MG - Brasil
sultando em aumento da pressao da artéria pulmonar, o que eleva a resisténcia ao  Autor correspondente:

. . - . .. Nayara Dias de Souza Cunha
fluxo sanguineo no ventriculo direito, aumento da sobrecarga ventricular direita €  E-mail: nayaradscunha@gmail.com
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diminuicao da perfusao pulmonar. O ventriculo di-
reito insuficiente em ejetar o sangue contra pressao
aumentada pode torna-se insuficiente e se manifestar
por hipoxemia, hipotensao e ventilagao encurtada.?
Os sinais e sintomas mais comuns do TEP sao
dispneia em repouso ou ao esforco fisico (73%); dor
toracica intensa que pode irradiar-se para os ombros
(44%); dor e edema na coxa e panturrilha (44 e 41%,
respectivamente); tosse (34%); sibilancia (21%); e ma-
nifestacoes clinicas de TVP em 44% dos pacientes.?
O TEP é classificado em categorias de risco, como:
1. macico ou de alto risco: na hipotensao (pressao
sistolica <90 mmHg ou queda >40 mmHg na pres-
sao sistolica) por mais de 15 minutos; necessida-
de do uso de inotropicos; choque cardiogénico
(oligtria, extremidades frias, lactacidemia alto e
alteracao do nivel de consciéncia); colapso circu-
latério (sincope ou parada cardiorrespiratoria);
2. submacico ou de risco intermediario: em caso
de normotensao (pressao sistolica > 90 mmHg)
e evidéncia de disfuncao ventricular direita ou
hipertensao pulmonar ou marcadores de necrose
(troponina) ou de disfuncao ventricular (BNP ou
pro-BNP) positivos;
3. baixo risco: na normotensao, sem evidéncia de
disfungao ventricular direita, hipertensao pulmo-
nar ou marcadores de necrose.?

O padrao-ouro para o diagnéstico de TEP é a
angiografia pulmonar, que tem sido substituido pela
angiotomografia computadorizada de térax, por ser
método nao invasivo e de elevada sensibilidade. O
D-dimero pode auxiliar no diagnéstico e possui alto
valor preditivo negativo, entretanto, possui baixa es-
pecificidade e baixo valor preditivo positivo.?

O tratamento da TEP aguda consiste na antico-
agulacao, entretanto, pode ser associada a terapia
trombolitica, instalagao de filtro de veia cava inferior
e embolectomia cirdrgica.* A trombdlise sistémica
constitui medida a ser administrada no TEP macico
sem risco elevado de sangramento; entretanto, é con-
troversa a sua realiza¢cao no TEP submacico.!

O trombolitico tem acao ativa sobre o trombo,
levando-o a lise a partir de hidr6lise da fibrina. Essas
drogas convertem plasminogénio em plasmina, que
promove a clivagem da fibrina.® O uso desses agentes
acelera a lise do trombo e aumenta os parametros fi-
siolégicos cardiacos e pulmonares.? A trombodlise deve
ser realizada, preferencialmente, até 48 horas apos o
inicio da sintomatologia, mas pode ser benéfica em
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até 14 dias.>* O tratamento deve ser instituido desde
que nao haja contraindicagoes (Tabela 1) e pela via
venosa periférica.’®

Tabela 1 - Contraindicacdes absolutas e relativas
ao tratamento trombolitico

i) Distdrbios
indicagdes
Hemorragia intracraniana prévia, doenca
cerebrovascular estrutural conhecida, neoplasia
intracraniana conhecida, AVE isquémico ha menos
de trés meses, suspeita de dissecgdo da aorta,
sangramento ativo ou didtese hemorrégica, cirurgia
recente invadindo o canal medular ou encéfalo, trauma
facial com evidéncia de fratura dssea ou lesdo cerebral

Absolutas

Idade superior a 75 anos, uso atual de anticoagulac@o,
gravidez, puncdes vasculares ndo compressiveis,
RCP traumatica ou prolongada (por mais de 10
minutos), sangramento interno recente (Gltimas 2 a
4 semanas), historia de hipertensao arterial cronica
grave e mal controlada, hipertensdo arterial grave na
apresentacdo (PAS > 180 mmHg ou PAD > 110 mmHg),
AVE isquémico ha mais de trés meses, cirurgia maior
dentro de trés semanas, deméncia

Relativas

AVE: acidente vascular encefélico; PAS: pressdo arterial sistémica sistdlica;
PAD: pressdo arterial sistémica diastolica; RCP: ressuscitagao cardiopulmonar.

Os fibrinoliticos disponiveis para o tratamento de
TEP incluem as drogas fibrino-especificas, que sao os
fatores de ativacao do plasminogénio (rtPA), e as nao
fibrino-especificas, representadas pela estreptoqui-
nase. No grupo de rtPA estao a alteplase, tenectepla-
se, desmoplase, reteplase (Tabela 2).

Tabela 2 - Propriedades dos principais agentes fi-
brinoliticos, segundo a AHA (2011)

Fibrinolitico Dose Fibrino-
especifico

250000 Ul, bolus, seguida de 100000

Estreptoquinase Ul/h em infus@o continua por -

12a24h

4400 Ul/kg, EV, bolus, seguida de

Uroquinase 4400 Ul/kg/h em infus@o continua -

por12a24h
Alteplase 100 mg, EV, infus@o continua por 2h ++
. 10 Ul, EV, bolus, por 2 vezes, N
P intervalo de 30 min

30 a 50 mg, EV, bolus, com aumento

Tenecteplase +H+

de 5mg a cada 10 kg entre 60 e 90 kg

A alteplase, droga mais utilizada no tratamento
de TEP agudo macico, deve ser administrada por
infusao endovenosa (EV) continua, por duas horas.
As terapias com heparina, outros anticoagulantes ou
medicagoes que alteram a funcao plaquetaria devem
ser interrompidas durante a infusao e restauradas
posteriormente, quando o tempo de tromboplastina
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parcial ativada (TTPa) ou tempo de protrombina
(TP) retornarem a duas vezes o valor do controle
ou menos. Além de provocar a lise de fibrina e dis-
solucao do trombo, a alteplase diminui a resisténcia
periférica total e a dilatacao ventricular, além de au-
mentar o débito cardiaco, a fragao de ejecao e a satu-
racao de oxigénio.?

A eficacia da alteplase pode ser verificada pela
resolucao dos sinais e sintomas relacionados ao TEP,
como melhora dos parametros hemodinamicos.?

Outros atividores do plasminogénio, como a te-
necteplase e desmoteplatese, foram testados em
comparacao com fatores (rtPA) utilizados no TEP
agudo e apresentaram resultados similares em ter-
mos hemodinamicos. Atualmente, tenecteplase, des-
moteplase e reteplase nao sao aprovados para o uso
em TEP e permanecem em estudos.’

INDICAQAIO DE TERAPIA
FIBRINOLITICANOTEP —

A terapéutica fibrinolitica no TEP estad indicada
na forma macica ou de alto risco. No TEP submacico
(risco intermediario), como ha excelente prognosti-
co, com taxa de mortalidade de aproximadamente 1
a 2%, nao ha indicagao de uso de tromboliticos, uma
vez que os riscos do tratamento superam os seus pos-
siveis beneficios.”

O TEP macic¢o ocorre em 5% de todos os casos de
TEP, com taxa elevada de mortalidade a curto prazo,?
em torno de 25 a 50%, no ambiente intra-hospitalar.?

A anélise da abordagem do TEP pela trombdlise
realizada até 2004 associa-se a reducao da mortalida-
de e sua recorréncia quando associada ao alto risco,
isto é, ha instabilidade hemodinamica (pressao sisto-
lica inferior a 90 mmHg ou choque).® Nesse caso, a te-
rapia fibrinolitica apresenta beneficios significativos
em termos de mortalidade.?

A controvérsia para uso de tromboliticos aplica-se
ao risco intermediario, que pode representar de 40
a 50% dos casos.’ Sao usados os seguintes critérios
para determinar a maior chance do beneficio da fi-
brindlise, que sao evidéncia de: insuficiéncia respi-
ratoria presente ou em desenvolvimento; ou lesao do
ventriculo direito (VD) moderada a grave.>!?

A taxa de mortalidade diretamente atribuivel ao
TEP submacico, tratado apenas com anticoagulagao
por heparina, é de aproximadamente 3%. Apesar da

terapia fibrinolitica adjuvante ter eficacia extrema-
mente alta, podendo chegar a 30% na reducao rela-
tiva da mortalidade, o efeito global nessa taxa seria
em torno de 1%.°

E preciso destacar, entretanto, que o principal be-
neficio do tratamento fibrinolitico no TEP submacico
¢é a prevencao de efeitos adversos secundarios, como
disfuncao persistente do VD, hipertensao pulmonar
tromboembdlica cronica e prejuizo da qualidade de
vida.® Desde 2006 sabe-se que pacientes tratados com
fibrinoliticos nao tém redugcao de mortalidade quan-
do comparados aos que nao receberam fibrinoliticos,
porém apresentam reducao de morbidade, sobretudo
associada a hipertensao pulmonar a longo prazo.? O
uso isolado de heparina, comparado a sua associagao
com fibrindlise, produz mudanca favoravel na pressao
sistolica do VD e pressao arterial pulmonar incidente
entre o tempo de diagndstico e acompanhamento.®

A trombdlise com alteplase reduz 44% (5028
mmHg) a pressao sistolica da artéria pulmonar (PSAP)
ao se comparar os exames realizados na admissao
e ap6s 28 meses; e de 15% (51-43 mmHg) no grupo-
-controle. Esse efeito promove reducao significativa na
morbidade de pacientes com TEP submacico submeti-
dos a trombdlise.!

Estudo multicéntrico, randomizado, duplo-cego,
realizado entre 2007 e 2012 (Pulmonary Embolism
Trombolysis - PEITHO) avaliou o tratamento de TEP
submacico. Os pacientes foram divididos em dois
grupos, um sob terapia trombolitica (com tenecte-
plase) e o outro com placebo, ambos associados a
heparina. Os pacientes desse estudo foram seleciona-
dos com os seguintes critérios: a) TEP agudo; b) dis-
funcao do VD, confirmada por ecocardiograma ou
angiotomografia computadorizada de térax; c) lesao
miocéardica confirmada por um teste de troponina I
ou troponina T positivo.

Os primeiros resultados de eficacia mostraram
reducao de todas as causas de morte ou de descom-
pensacao hemodinamica no grupo que recebeu te-
necteplase (reducao de 5,6%), em comparagao ao
grupo-placebo (2,6%), nos sete primeiros dias. O be-
neficio da trombdlise foi impulsionado principalmen-
te pelo resultado nas taxas de colapso hemodinami-
co, que foi de 5,0% no grupo-placebo e 1,6% no grupo
com tenecteplase. Os efeitos adversos do tratamento
fibrinolitico foram avaliados neste estudo comparan-
do o grupo trombolisado com placebo, o que permi-
tiu estabelecer a taxa de acidente vascular cerebral
hemorragico e o indice de hemorragia extracraniana
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de 2 e 0,2%; e 6,3 e 1,2%, respectivamente. A taxa de
sangramento também sofreu variacbes quando ana-
lisada de acordo com a faixa etaria, sendo que pa-
cientes com mais de 75 anos de idade apresentaram
indices mais altos no grupo que recebeu fibrinoliti-
co. O tratamento trombolitico associa-se, portanto,
a risco mais elevado de hemorragia grave, incluindo
a intracraniana, variando ente 1,9 e 2,2% no grupo
trombolisado.”

A indicacao de terapia fibrinolitica diante de TEP
estd sumarizada na Figura 1.

Tromboembolismo Pulmonar

Submacico sem Submacico com Macico
disfuncao de VD disfungéo de VD PAS < 90mmHG

' ' '

Anticoagulagao Anticoagulagao Anticoagulagao
com heparina com heparina com heparina

'

Insuficiéncia Respiratéria (Sat0, < 95%,
alteracdo do nivel de consciéncia)
0u
Hipocinesia de VD ou
PSVD > 40mmHg
0u
Elevacao de biomarcadores
(troponina, BNP ou pr6-BNP)

'

Sem contraindicaces
para trombolitico

'

Trombélise

-

Figura 1 - Indicacdes de terapia fibrinolitica no TEP
submacico, segundo AHA (2011).

VD: Ventriculo Direito; PAS: Pressao Arterial Sistoli-
ca; PSVD: Pressao Sistélica do Ventriculo Direito.
Adaptado de: http://circ.ahajournals.org/ em 09/09/2014.

DISCUSSAOQ

A terapia fibrinolitica tem indicacao inquestiona-
vel em pacientes com TEP de alto risco que nao apre-
sentam contraindicagoes a trombdlise. Isso se deve
ao alto indice de mortalidade desses pacientes e a
significativa redugao de mortes a curto prazo com a
instituicao desse tratamento. Em pacientes com risco
baixo, had consenso na contraindicacao de agentes
fibrinoliticos, uma vez que esses pacientes apresen-
tam baixa morbimortalidade apenas com a terapia
anticoagulante. Além disso, os efeitos adversos da
trombolise superam os beneficios de sua instituicao
no grupo de baixo risco.
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O questionamento encontra-se nos pacientes
com TEP de risco intermediario. Diversos trabalhos
indicavam que o uso de tromboliticos nao alterava a
mortalidade nesses pacientes. Porém, no ensaio PEI-
THO," revelou redugao significativa dessa taxa com
o uso de tenecteplase em relagcao ao grupo placebo.

Outro beneficio do uso de tromboliticos em TEP
de risco intermediario é a reducao da morbidade com
melhora da qualidade de vida a longo prazo. Isso se
deve a redugao significativa da hipertensao pulmonar
e TEP cronico nos pacientes tratados com fibrinoliti-
cos em relagcao aos que nao receberam esses agentes.

O entrave da terapia fibrinolitica nesse grupo de
pacientes sao seus efeitos adversos. Pode-se citar, en-
tre eles, o sangramento intracraniano, que pode se
manifestar em cerca de 2% dos pacientes e que apre-
senta elevada taxa de mortalidade.

CONCLUSAO

A terapia fibrindlitica, indicada no TEP de alto ris-
co (macigo), esta bem estabelecida, com indices im-
portantes em relacao a reducao da mortalidade, que
pode chegar a 50% no ambiente intra-hospitalar. Nao
existem dividas também em relacao ao tratamento
nao trombolitico no TEP de baixo risco, ja que se
associa a baixa morbimortalidade e a fibrinélise au-
menta o risco de sangramento, sem trazer beneficios
a curto ou a longo prazo.

A controvérsia do tratamento trombolitico reside
no TEP de risco intermediario (submacico), em que
nao ha consenso em relacao a indicagao de tromboli-
ticos; e se nao ha contraindicagoes ao uso de fibrino-
liticos, deve-se considerar seu custo-beneficio. Eles
podem estar associados a reducao de mortalidade
e morbidade, porém seus efeitos adversos, inclusive
fatais, nao sao raros.
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RESUMO

' Acadeémico (a) do Curso de Medicina da Faculdade  Fste artigo descreve os principais fatores envolvidos na fisiopatologia, diagnostico e tra-
de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais —

UFMG. Belo Horizonte, MG - Brasil. tamento da pré-eclampsia. Observa-se em 10 e 5% das gestac¢oes a hipertensao arterial

*Médico. Doutor. Obstetra do Hospital das Clinicasda  sjstémica, em algum momento da sua evolugao; e de eclampsia/pré-eclampsia, respec-
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UFMG. Belo Horizonte, MG - Brasil. . ~ . . ~ . . ~ .
tivamente. Eclampsia é complicagao grave advinda da pré-eclampsia, que coloca em

risco de morte o feto e a mae, e é caracterizada pelo desenvolvimento de convulsao em
gestante com hipertensao arterial sistémica, proteiniria e edema. Esta revisao objetiva
atualizar o conhecimento vigente sobre as doencas hipertensivas da gravidez para que
sejam reconhecidas adequadamente e logo revertidas, para que seja diminuida a sua
associagao com a morbimortalidade materno-fetal.

Palavras-chave: Pré-eclampsia; Sindrome HELLP; Gravidez.

ABSTRACT

This article describes the key factors involved in the pathophysiology, diagnosis and
treatment of pre-eclampsia. It is observed in 10% and 5% of pregnancies the presence of
hypertension, at some point in their evolution; and eclampsia / pre-eclampsia, respective-
ly. Eclampsia is a serious complication arising from preeclampsia that endangers death
the fetus and the mother, and characterized by the development of seizures in pregnant
women with hypertension, proteinuria, and edema. This review aims to update the
current knowledge of the hypertensive disorders of pregnancy in order to be adequately
recognized and then reversed, so that it decreased its association with maternal-fetal
morbidity and mortality.

Key words: Pre-eclampsia; HELLP Syndrome; Pregnancy.

INTRODUCAO

A maioria das gestacoes ocorre sem complicagoes, entretanto, pode apresenta-
-las de elevado risco de morbimortalidade materna e fetal, como a sindrome hiper-
tensiva especifica da gestacao (SHEG) ou pré-eclampsia (PE).!
A eclampsia € a primeira causa de morte materna no pais, seguida pelas sindro-
mes hemorragicas.! A SHEG constitui-se na complicagdo mais comum do pré-natal
Faculdade de Medicine iuiete” e acomete 12 a 22% das gestagoes. A PE é observada em 5 a 7% e até 20% das gesta-
Belo Horizonte, MG -Brasil.  c3es consideradas de risco habitual e alto, respectivamente.* Em 2003, a razao de
Autor correspondente: - mortalidade materna (RMM) no Brasil, obtida a partir de todos os 6bitos declarados,

Kenia Kelly Fiaux do Nascimento . . s . . .
E-mail: keniafiaux@hotmailcom  indicou a PE como responsavel por 51,7 6bitos maternos por 100.000 nascidos vivos
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(NV) e a RMM corrigida foi de 72,4 por 100.000 NV,
correspondendo a 1.572 6bitos maternos.

A SHGE acomete mais primigestas e mulheres com
histéria pessoal e/ou familiar de PE e/ou eclampsia,
com gestacao gemelar e comorbidades como: doen-
ca cardiovascular, nefropatia, lGpus eritematoso sisté-
mico e diabetes mellitus; além da afro-descendéncia
e o baixo nivel socioecondmico."* A atengao basica
a mulher durante a gravidez e o puerpério, portanto,
requer o estabelecimento de medidas de prevencao
e promocao da saide, além de possibilitar detectar
e tratar precocemente intercorréncias, como, por
exemplo, a SHEG, e impedir sua evolugcao desfavora-
vel para a mae ou o feto.’

A PE é universal, especifica da gestacao, acomete
5 a 8% das gestantes, envolve a faléncia de diversos
Orgaos e associa-se a hipertensao arterial sistémica e
proteindria. A hipertensao arterial sistémica provoca
efeitos deletérios sobre diversos 6rgaos e sistemas, es-
pecialmente vascular, hepatico, renal e cerebral. As
complicacoes observadas nesses sistemas podem ex-
plicar a alta incidéncia de morbimortalidade materna
e fetal. A PE constitui-se em uma das principais causas
de morte materna no Brasil (37% das causas de mor-
te obstétricas diretas) e em varios outros paises.* Seu
diagnostico € feito a partir da 20* semana de gravidez
ou nos primeiros dias ap6s o parto e baseia-se no de-
senvolvimento de hipertensao arterial sistémica (PA >
140 x 90 mmHg) e proteintria (> 300 mg/24 horas).® A
maioria dos diagnosticos € feita no terceiro trimestre
de gravidez, sendo mais grave quanto mais precoce-
mente ocorre a sua manifestacao clinica. Outros sinais
e sintomas incluem escotomas visuais, cefaleia, epi-
gastralgia, trombocitopenia e disfun¢ao hepatica, de-
correntes da agao de microangiopatia em 6rgaos-alvo:
como cérebro, figado, rins e placenta.! As sequelas ma-
ternas incluem edema pulmonar, hemorragia cerebral,
disfuncao hepatica, faléncia renal e morte. As conse-
quéncias para o feto resultam da hipoperfusao placen-
taria, o que leva ao trabalho de parto prematuro.®

FISIOPATOLOGIA

A PE envolve fatores maternos e fetais/placenta-
rios. O desenvolvimento de anormalidades precoces
na vasculatura placentéaria pode resultar em relativa
hipoperfusao-hipoxia-isquemia placentaria, o que
leva a liberacao de fatores antiangiogénicos para a
circulacao materna que alteram a funcao sistémica

Fisiopatologia da pré-eclampsia: revisao

endotelial materna e causam hipertensao arterial
sistémica. A base molecular para o desenvolvimen-
to dessa anormalidade e da disfuncao placentaria,
entretanto, permanece desconhecida. O papel das
proteinas angiogénicas no desenvolvimento vascular
placentario ainda esta por ser estabelecido.’

O defeito no remodelamento das artérias espira-
ladas e a invasao trofoblastica sao dois processos re-
lacionados, mas separados, e sao caracteristicos de
desordens hipertensivas da gestacao e crescimento in-
trauterino restrito. Esses processos levam a isquemia
placentéaria, que é o evento primario responsavel pela
liberacao de fatores que causam disfuncao sistémica
endotelial. No remodelamento anormal das artérias
espiraladas, as células do sinciotrofoblasto infiltram-
-se na por¢ao decidual das artérias espiraladas, mas
falham na penetracao do seguimento do miométrio.
As artérias espiraladas, ao contrario da gestacao nor-
mal, tém sua resisténcia aumentada e permanecem
estreitas, resultando em hipoperfusao placentaria.?

Na diferenciacao trofobastica defeituosa, por sua
vez, o trofoblasto nao expressa moléculas de adesao
tipicas da diferenciacdo normal, como integrinas
alfal/betal e VE-caderinas. A hipoperfusao-hipoxia-
-isquemia torna-se mais pronunciada quando a mus-
culatura uterina é incapaz de acomodar o crescimen-
to normal do feto e da placenta a medida que aumenta
a idade gestacional. Algumas modificacoes tardias da
placenta sao decorrentes de isquemia e consistem
em: aterosclerose, necrose fibrinoide, trombose, es-
clerose e infarto placentario.®® A contribuicao dos
fatores imunolégicos no desenvolvimento anormal
da placenta baseia-se no fato de que a nuliparidade,
novo parceiro, intervalos longos entre as gestacoes e
uso de métodos de barreira diminuem a exposi¢ao a
antigenos e aumentam os riscos de desenvolvimento
de PE. A sensibilidade aumentada a angiotensina Il
tem sido descrita na PE e ocorre devido ao aumento
do receptor de bradicinina B2, que sofre heterodimeri-
zagao com os receptores AT1 da angiotensina, aumen-
tando a responsividade a angiotensina IL."

Apesar de a maioria dos casos de PE ser espora-
dica, mutacoes genéticas desenvolvem importante
influéncia na suscetibilidade da doenca. As carac-
teristicas clinicas da PE podem ser explicadas pela
resposta clinica a disfun¢ao endotelial generalizada.
Como exemplo, a hipertensao resulta de disttrbio
endotelial no controle do tonus vascular.>*® A protei-
niria e o edema sao causados pelo aumento da per-
meabilidade vascular, enquanto que a coagulopatia
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resulta da expressao anormal de pro-coagulantes. Ha
relacao de risco aumentado de PE com infec¢ao do
trato urinario e doenca periodontal."

DISCUSSAQ

Existem evidéncias de que varios fatores estao en-
volvidos na génese da PE, como:

1. fatores imunolégicos relacionados a antigenos
do esperma paterno: observa-se risco mais alto
em primigestas jovens e em multiparas com novo
parceiro. A duracao da coabitagcao antes da con-
cepc¢ao € inversamente proporcional ao seu risco,
isto €, a exposicao a antigenos do esperma pater-
no pode conferir protecao.”

2. predisposicao genética: é observada em 25 a
31% e 5 a 10% das filhas de mulheres com e sem
PE, respectivamente, o que justifica os estudos
baseados na predicao genética e protedmica.'

3. estresse: observa-se aumento relativo do seu ris-
co em gestantes submetidas a estresse intenso. As
atuais hipoteses de lesao endotelial, doenca hi-
perdinamica e mais atividade simpatica corrobo-
ram a correlacao entre o estresse e a fisiopatolo-
gia da PE. Algumas situagoes estressantes, como
primeira gestacao, hipertensao arterial sist€émica
cronica e histéria familiar de complicacoes obs-
tétricas devem ser considerados fatores de risco.
SituagOes antiestressantes como atividade fisica
diaria e de lazer no primeiro trimestre também re-
duzem sua incidéncia. Em estudos com animais
observa-se similaridade com a PE. O estresse in-
duzido pelo frio e pelo ruido em animais prenhes
induz hipertensao arterial sisttmica, proteintria,
hiperatividade simpdtica e alteragcoes histologica
e placentarias semelhantes as da PE."

4. obesidade: em mulheres com indice de massa
corpoérea (IMC)>30, o risco relativo para desenvol-
ver PE é igual a 2,1.® A chance de pacientes com
IMC>35 desenvolverem PE é superior a quatro
vezes em relacao a populacdo saudavel.”” Contra-
riamente, o IMC<20 possui menos chances de se
associar a PE. Os fatores responséaveis por esse
aumento nao sao totalmente elucidados, mas a
sindrome metabdlica que acompanha a obesida-
de apresenta-se como fator importante. O tecido
adiposo é responsavel por desencadear resposta
inflamatodria sistémica cronica, elevada resisténcia
a insulina, hiperlipidemia e disfuncao endotelial.
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Na gravidez, a lipotoxicidade reduz a capacidade
de invasao trofoblastica, causa disfun¢ao endote-
lial tanto sistémica materna quanto placentaria e
leva as alteracoes metabodlicas e funcionais pla-
centarias,” todas essas alteracdes relacionadas a
fisiopatologia da PE. Diante disso, supoe-se que os
fatores antiangiogénicos, principalmente o sFlt-1,
possam também ser produzidos de forma exacer-
bada em obesas, aspecto ainda nao elucidado.

CONCLUSAO

O entendimento dos mecanismos fisiopatologicos
das SHEGs pode ajudar muito a entender sobre como
deve ser a sua abordagem e a obter tratamento mais
eficaz, visando diminuir os desfechos negativos para
a mae e o feto.
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RESUMO

A gravidez ectépica (GE) ou extrauterina decorre da implantacao do blastocisto em local
diverso do revestimento endometrial da cavidade uterina, sendo mais comum na tuba
uterina. Esta revisao apresenta os aspectos epidemioldgicos, etioldgicos, clinicos, prope-
déuticos e terapéuticos da GE com ruptura tubaria, importante causa de morbimortalida-
de materna no primeiro trimestre gestacional. A GE decorre da fertilizacao do ovécito e
sua implantacao anormal, que se associam a muitos fatores de risco, como: lesao tubaria,
gestacao ectopica prévia, alteracao da motilidade tubéria, uso de dispositivo intraute-
rino medicado com progesterona, multiplicidade de parceiros sexuais, idade materna
avancada, entre outros. O quadro clinico habitualmente envolve sangramento vaginal,
dor abdominal ou pélvica, sinais de irritacao peritoneal e muitas vezes instabilidade
hemodinamica. O diagnéstico é fundamentalmente clinico, podendo ser auxiliado pela
ultrassonografia transvaginal (USTV). O tratamento da gravidez tubéria rota é exclusiva-
mente cirtrgico, baseando-se na salpingectomia total. A via de acesso pode ser tanto a
laparoscopia quanto laparotomia, dependendo da condicao hemodinamica da paciente.

Palavras-chave: Gravidez Ect6pica; Gravidez Tubaria; Abdome Agudo.

ABSTRACT

Ectopic pregnancy (EP) or extra-uterine stems from the implantation of the blastocyst in a place
other than the endometrial lining of the uterine cavity, most commonly in the fallopian tube. This
review presents epidemiological, etiological, clinical, propedeutics and therapeutics aspects of
EP with tubal rupture, an important cause of maternal morbity and mortality in the first trimes-
ter of pregnancy. An ectopic pregnancy requires the occurrence of fertilization of the ovum and
abnormal implantation. In theory, anything that hampers or delays the migration of the fertilized
ovum to the endometrial cavity can predispose a woman to ectopic gestation. Some of the major
risk factors are: tubal damage, history of previous ectopic pregnancy, altered tubal motility, use of
hormonal intrauterine device history of multiple sexual partners, advanced maternal age, among
others. Clinical presentation of ectopic pregnancy usually includes vaginal bleeding, abdominal
or pelvic pain, signs of peritoneal irritation and hemodynamic instability. Diagnosis is based on
clinical presentation but, transvaginal ultrasonography is useful. Treatment of ruptured ectopic
pregnancy is surgical, based on total salpingectomy. To gain access to the pelvis, surgeons use
both laparoscopy and laparatomy, depending on the hemodynamic state of the patient.

Key words: Pregnancy, Ectopic; Pregnancy, Tubal; Acute Abdomen.

INTRODUCAO

A gravidez ectépica (GE) ou extrauterina decorre da implantacao do blastocis-
to em local diverso do revestimento endometrial da cavidade uterina, sendo mais
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comum na tuba uterina. Constitui-se em importante
causa de morbimortalidade materna no primeiro
trimestre gestacional. Seu diagnoéstico e tratamento
sao facilitados por dosagens hormonais seriadas e ul-
trassonografia (US) endovaginal, antes que ocorra a
ruptura tubaria."?

Os principais fatores de risco de GE sao: GE pré-
via, cirurgia tubaria prévia (incluindo laqueadura), in-
feccao tubaria, doengas sexualmente transmissiveis,
aderéncias pélvicas, uso de dispositivo intrauterino
atual, técnicas de reproducao assistida, tabagismo,
entre outros. O conhecimento desses fatores é funda-
mental para definir pacientes com risco potencial de
GE, para que seja feito o seu rastreamento precoce a
partir da confirmacao da gravidez intrauterina desde
5,5 semanas de idade gestacional. O diagnéstico pre-
coce e a escolha da conduta mais apropriada permi-
tem a definicao do melhor tratamento a ser realizado
antes que ocorra a ruptura tubéaria.?*

A mortalidade associa-se a hemorragia grave
causada pela ruptura da tuba, sendo os fatores de
risco que aumentam a sua probabilidade a indugao
de ovulagao, nivel de B-HCG sérica acima de 10.000
UI/L, quando da suspeita inicial de GE >

Esta revisao apresenta os aspectos epidemiologi-
cos, etiologicos, clinicos, propedéuticos e terapéuti-
cos da GE com ruptura tubaria.

EPIDEMIOLOGIA

A prevaléncia entre mulheres atendidas em ser-
vicos de urgéncia com dor ou sangramento no pri-
meiro trimestre gestacional é de 16%. A incidéncia
de implantacoes placentarias ectépicas é estimada,
nos Estados Unidos da América (EUA), em uma para
cada 40 gestacoes ou 25 casos por 1.000 nascidos
vivos (Centers for Disease Control and Prevention,
2000)°. Nota-se seu crescente aumento em relagcao as
décadas de 1970 e 1980, provavelmente devido a ele-
vacgao da incidéncia de doenca inflamatéria pélvica.

A morte atribuivel a gestacao ectopica (GE) nos
EUA entre os anos de 1980 e 1984 e 2003 e 2007 foi
de 1,15 e de 0,5 por 100.000 NV, respectivamente, re-
presentando reducao de 57% entre esses periodos. A
mortalidade foi 6,8 e 3,5 vezes maior em afro-ameri-
canas do que em brancas; e em mulheres com mais
de 35 anos, em comparacao com as de menos de 25
anos de idade, respectivamente. Em 71% dos casos,
o embriao estava localizado nas tubas uterinas. A es-
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timativa de GE no Reino Unido é de 11,1 casos por
1.000 NV, entre 1997 e 2005, com maior incidéncia em
multiparas e em mulheres de idade mais avangada.

ETIOLOGIA

A GE decorre da fertilizagao do ovocito e sua im-
plantagcao anormal, que se associam a muitos fatores
de risco, como: infecgao tubaria, que reduz a taxa
de fertilidade e aumenta o risco de implantagao ec-
topica; lesao tubaria, que pode resultar de doenca
inflamatéria pélvica, salpingite, cirurgia abdominal
ou ligadura tubaria; gestacao ectopica prévia; lesao
das células ciliadas devido ao tabagismo; motilidade
tubéria alterada, associada a tabagismo, contracep-
¢ao hormonal ou uso de dispositivo intrauterino me-
dicado com progesterona; infertilidade por dois ou
mais anos; reproducao assistida; multiplicidade de
parceiros sexuais; idade materna avangada.

m doenca inflamatéria pélvica (DIP): os seus
principais agentes etiologicos sao Chlamydia tra-
chomatis e Neisseria gonorrhoeae e suas mani-
festagcOes clinicas sao variaveis, desde cervicite
assintomatica até dor pélvica aguda. Ha aumento
da incidéncia de danos tubdrios apos episodios
sucessivos de DIP, com 13, 35 e 75% ap6s um, dois
e trés episodios, respectivamente;

m gestacdo ectOpica prévia: a histéria de implanta-
cdo ectodpica prévia possui 10-25% de chance de
desenvolver gravidez tubaria subsequente e 50-80%
de chance de sucesso em gestacao intrauterina;

m cirurgia tubéaria prévia: o risco de GE depende
do grau de dano e da extensao da alteragao ana-
tomica da tuba. Cirurgias de alto risco incluem
salpingostomia, neosalpingostomia, fimbrioplas-
tia, reparo de aderéncias periovarianas ou peri-
tubéarias. Pacientes que engravidam apos ligadura
tubaria apresentam 35% de risco de implantacao
ectopica — o que € raro e parece decorrer do risco
de formacao de fistulas que permitem a passa-
gem de espermatozoides;

= tabagismo: o risco de GE em tabagistas é de 1,6 a
3,5 vezes mais alto do que em nao tabagistas, sen-
do esse risco proporcional a intensidade de ex-
posicao. Seus mecanismos parecem se associar
a alteracoes da motilidade tubéria e ovariana, da
imunidade e da ovulagao;

= contraceptivos orais e dispositivos intrauteri-
nos (DIU): os métodos contraceptivos acarretam
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reducao global dos indices de gestacao, incluin-
do GE. Contudo, entre os casos de falha do DIU,
hé elevado risco de implantacao extrauterina. A
incidéncia de gestacao ectopica entre usuarias de
DIU é de uma em 1.000, em cinco anos;

= indutores de fertilidade e reproducao assisti-
da: a inducao de ovulacao com citrato de clomi-
feno ou terapia com gonadotrofinas injetaveis as-
sociam-se ao aumento do risco de implantagoes
ectopicas, provavelmente devido a niveis hormo-
nais elevados e miltiplos embrides. O risco de
GE ou heterotopica aumenta apo6s a utilizacao
de técnicas como fertilizacgao in vitro (FIV), com
taxa de até 4,5%, mais do dobro do que ocorre na
populacao geral;

= idade avancada: a maior taxa de GE é encontrada
em mulheres entre 35 e 44 anos de idade. E prova-
vel que o avancar da idade associe-se a perda pro-
gressiva da atividade mioelétrica na tuba uterina,
responsavel pela reducao de sua motilidade;

m outros fatores: anormalidades anatomicas,
como Uutero bicorno ou septado, tumores uteri-
nos, apendicite rota.

MANIFESTAGOES CLINICAS

As manifestacoes clinicas da GE rota geralmente
ocorrem no primeiro trimestre da gestacao, entre seis
e 12 semanas, expressando-se, especialmente, com
sangramento vaginal e dor abdominal e pélvica.

A rotura uterina caracteriza-se por abundante
hemorragia vaginal, que pode resultar em instabi-
lidade hemodinamica (lipotimia, choque hipovo-
léemico) devido a perda continua de sangue. A dor
€ intensa e aguda e localiza-se, em geral, na fossa
iliaca ou hipogastrio e pode ser acompanhada de
sinais de irritacao peritoneal (sinal de Blumberg).
Pode ocorrer também dor no ombro devido a irri-
tacao do nervo frénico (sinal de Laffon). O acimulo
de sangue no fundo de saco de Douglas pode cau-
sar tenesmo retal. Podem estar presentes também
nauseas, calafrios e sudorese.

O exame ginecologico revela colo do utero
com sangramento intenso; dor intensa a mobiliza-
cao do colo uterino e anexo ao toque vaginal; e
abaulamento do fundo de saco de Douglas. Pode
haver instabilidade hemodinamica com hipoten-
sao, pulsos finos, frequéncia cardiaca elevada e
palidez cutaneomucosa.
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DIAGNOSTICO

O diagnostico de GE rota deve ser considerado
diante de sangramento vaginal e/ou dor pélvica na
faixa etaria fértil e em:

m gravidez ainda sem confirmacao de localizagao
intrauterina;

= gravidez incerta, especialmente com amenorreia
por mais de quatro semanas prévias ao sangra-
mento vaginal atual;

= instabilidade hemodinamica e abdome agudo
inexplicado por outro diagndstico.

A GE rota consiste em diagnostico fundamental-
mente clinico, baseado no relato de atraso menstrual
associado a sintomatologia descrita anteriormente,
podendo ser auxiliado pela ultrassonografia transva-
ginal (USTV)/abdominal. A USTV possui alta sensibi-
lidade (89,9%) e especificidade (99,8%) para o diag-
noéstico da GE, mas deve ser usada somente em casos
de estabilidade hemodinamica.

A conduta cirdrgica nao deve ser retardada diante
de suspeita de GE rota e instabilidade hemodinami-
ca, em funcao da realizagcao da US. Outros exames
complementares nao sao solicitados para o diagnos-
tico, devido a demora dos resultados, ja que a gesta-
cao tubdria rota € considerada urgéncia obstétrica.

A sintomatologia da GE rota assemelha-se a de
outras enfermidades abdominais. E como a condu-
ta geralmente € diferente, torna-se necessario que se
identifique com certeza o problema abdominal. Pode
ser confundida, principalmente, com anexite, cisto
de ovario, rotura de foliculo ovariano, apendicite,
ameaca de abortamento e DIP.

TRATAMENTO

A GE nao rota apresenta diferentes opc¢oes tera-
péuticas, como: conduta expectante, visando aguar-
dar sua resolugao espontanea; tratamento clinico,
principalmente baseado no uso do metotrexato; e
tratamento cirtrgico, que varia quanto a via de aces-
so (laparotomia ou laparoscopia) e ao tipo de pro-
cedimento (salpingectomia ou salpingostomia). A
escolha do método dependera da estabilidade hemo-
dinamica da paciente, de fatores de risco para ruptu-
ra, da perspectiva de nova gravidez, da refratarieda-
de ao tratamento clinico, das caracteristicas do saco
gestacional e do acesso aos tratamentos disponiveis.



O tratamento da gravidez tubaria rota, entretanto,
é exclusivamente cirdrgico. As op¢oes variam ape-
nas quanto a via de acesso. A presencga ou auséncia
de ruptura tubéaria nao é mandatoria da laparotomia.
Entretanto, se o sangramento comprometer a estabili-
dade hemodinamica, a laparoscopia esta contraindi-
cada. Além disso, aderéncias na parede abdominal,
entre a tuba e o ovario ou com algas intestinais, po-
dem dificultar a laparoscopia. A laparotomia, portan-
to, € o método de escolha diante de ruptura tubaria
com instabilidade hemodinamica.

Diante de choque hipovolémico, enquanto é feito o
preparo para o procedimento cirtirgico, deve-se esta-
bilizar a paciente. O acesso a cavidade peritoneal deve
ser rapido para realizar a retirada imediata do sangue.
Deve ser realizada a compressao da aorta na altura de
sua bifurcacao se ha instabilidade hemodinamica. A
massa tubaria também deve ser comprimida para pa-
rar a hemorragia. Nesses casos, o procedimento de es-
colha € a salpingectomia. O procedimento classico é a
salpingectomia total, efetuada pelo pingamento prévio
do arco vascular tubovarico da mesossalpinge de fora
para dentro. E realizada a exérese da tuba com tesoura
e a sintese das demais estruturas com fio absorvivel. O
ovario deve ser separado da tuba.

Poucas vezes é necessaria a laparotomia imediata
por sangramento ativo que impossibilite a reposicao
pré-operatéria adequada. E essencial efetuar a repo-
sicao volémica com solugdes hidroeletroliticas ou
sangue diante de instabilidade hemodinamica. Pode
ser feita a cateterizacao da veia central e avaliacao da
pressao venosa central durante a reposicao diante de
distarbio cardiovascular ou renal.

A preservacao da capacidade reprodutiva cons-
titui-se na consideracao especial em relacao a sal-
pingectomia. DeCherney e Kase!, entretanto, nao
observaram diferenca quanto a manutencao da ferti-
lidade ap6s cirurgia conservadora e salpingectomia,
obtendo ap6s esses métodos 39 e 8% (48 casos) e 42 e
12% (50 casos) de GE e sua recidiva, respectivamen-
te. A dificuldade em desenvolver gravidez intrauteri-
na apos o tratamento cirdrgico para GE parece mais
relacionada a aderéncias perianexiais, salpingites ou
hidrossalpinges, tuba contralateral comprometida, ci-
rurgia pélvica anterior, curetagem uterina, GE prévia,
infertilidade e ruptura tubaria prévias, idade materna
avancada. Diante de tuba contralateral muito lesada,
a opg¢ao constitui-se na salpingectomia associada a
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ligadura tubéaria contralateral e, posteriormente, rea-
lizar a tentativa com fertilizagcao in vitro.

CONCLUSAOQ

A GE é condicao clinica prevalente e de impor-
tante morbimortalidade em mulheres em idade re-
produtiva. A sintomatologia de sangramento genital,
associada ou nao a dor em baixo ventre e atraso ou
distarbio menstrual, impoe sua investigacao imedia-
ta. Além disso, deve-se levar em consideragao as di-
ferentes causas de abdome agudo na gestante, que
podem ser confundidos com ruptura tubaria, como
anexite, cisto ovariano, ruptura de foliculo ovariano,
apendicite, ameaca de abortamento e DIP. O diagnos-
tico e a intervencao precoce sao fundamentais para a
reducao do risco de morte materna.
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RESUMO

A doenca falciforme (DF) é uma hemoglobinopatia de origem genética que torna
as hemacias sensiveis as modificagcoes da pressao parcial de oxigénio sanguineo
que, em consequéncia, distorcem sua forma (hemacias em foice) e determinam
hemolise, vasculopatia, vasoclusao, infartos esplénicos e progressiva autoesplenec-
tomia e asplenia. Associa-se, devido as alteragoes do sistema do complemento, a
predisposicao a infec¢dao por microrganismos encapsulados. Seu reconhecimento
precoce constitui a base para o tratamento da crise algica e das infeccoes, o que é
fundamental para prevenir comorbidades diversas e sepse, que representa a prin-
cipal causa de morte associada a DF no lactente.Este trabalho objetiva alertar para
a gravidade, a necessidade de diagnostico precoce e abordagem adequada para
impedir a perda de qualidade e bem-estar na infancia devida a DF.

Palavras-chave: Anemia falciforme; Pediatria; Dor; Febre; Sepse

ABSTRACT

Sickle cell disease (SCD) is a hemoglobinopathy of genetic origin, which makes it
sensitive to changes in the red blood cells of blood oxygen partial pressure, and con-
sequently distort its shape (sickle erythrocytes) and, consequently, determine hemoly-
sis, vasculopathy, vaso- occlusion, splenic infarcts and progressive autosplenectomy
and asplenia, and associates due to alterations of the complement predisposition to
infection by encapsulated microorganisms system. Its early recognition constitutes the
basis for the treatment of painful crises and infections, which is essential to prevent
sepsis and multiple comorbidities, which is the leading cause of death in infancy as-
sociated with SCD. This paper aims to draw attention to the seriousness of the need
for early diagnosis and appropriate approach to prevent loss of quality and well-being
in childhood due to SCD.

Key words: Sickle Cell Anemia; Pediatrics; Pain; Fever; Sepsis.

INTRODUCAO

A doenca falciforme (DF) é determinada por uma mutagao homozigética
que substitui um tnico nucleotideo. Este altera o c6don do sexto aminoacido
da betaglobina, de acido glutamico para valina, o que determina a formacao da
hemoglobina S (HbS). A HbS é capaz de provocar distor¢ao da forma das hema-
cias (em foice ou falciforme, drepandcito ou drepanocitose) diante de hipoxia e,
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como consequéncia, provocar vasculopatia, vaso-
clusao, hemolise, multiplicidade de lesoes agudas
e cronicas em varios 6rgaos e sistemas, hemolise;
autoesplenectomia, asplenia e alteragcoes do siste-
ma do complemento, que predispoem a infeccao
por microrganismos encapsulados. Existe também
uma forma heterozigética, em que se observa a
mistura dos dois tipos de hemoglobinas, a normal
do adulto (HbA) e a HbS, além de um tetramero
hibrido de hemoglobina.!

A obstrucao da microcirculagao causada por essa
falciformizacao das hemaécias provoca dor. A crise
dolorosa ocorre, as vezes, ap6s episodio infeccioso,
sugerindo que febre, desidratacao e acidose podem
desencadear a vasoclusao. Pode se instalar também
apos o resfriamento subito da pele ou exposicao ao
estresse fisico ou emocional.?

Esta atualizacao alerta para os cuidados necessa-
rios para obter o diagnostico precoce, a abordagem
adequada para evitar a morte precoce e favorecer
melhor qualidade de vida as criancas com DF.

METODOLOGIA

Realizou-se revisao da literatura com os descrito-
res anemia falciforme, crise algica, crise febril e pe-
diatria, nas bases de dados Pubmed, Scielo, BIREME
e Lilacs, buscando-se artigos e periddicos em lingua
portuguesa e inglesa no periodo de 2000 a 2014 com
contetido especifico sobre o tema deste estudo.

Foram selecionados os trabalhos mais relevantes
em funcao do nimero amostral, metodologia, aplica-
bilidade a situacao propria brasileira.

EPIDEMIOLOGIA

No Brasil, devido a grande miscigenacao, a
prevaléncia varia de 1:500 até 1:8.000 casos novos
para cada nascido vivo na Bahia e no Rio Grande
do Sul, respectivamente.

O Programa de Triagem Neonatal de Minas Ge-
rais (teste do pezinho) analisou, no periodo de mar-
co de 1998 até fevereiro de 2005, 1.833.030 criangas
e identificou 78 6bitos em criancas com DF, sendo
63 delas homozigéticas (gendtipo SS), tendo como
as suas principais causas: infeccoes, sequestro es-
plénico agudo, auséncia de assisténcia médica e
causas indeterminadas.?

FISIOPATOLOGIA DA CRISE ALGICA NA DF _

A dor é a complicacao mais frequente da DF e
constitui, usualmente, sua primeira manifestacao. A
forma aguda da DF associa-se a isquemia tecidual
aguda causada pela vasoclusao. No estado desoxi-
genado, as moléculas de HbS tornam-se alongadas e
ficam mais proximas, favorecendo o contato entre as
regioes da desoxi-hemoglobina, o que nao € possivel
no estado oxigenado, e a uniao de varios tetrameros
de HbS. A polimerizacao da HbS deforma o eritrécito
e faz a hemacia perder seu formato discoide e adquirir
a forma de foice ou drepandcito. A continua alteracao
da morfologia dos eritrocitos com HbS provoca lesoes
cronicas da membrana celular, a ponto de o eritrcito
tornar-se irreversivelmente falcizado, acentuando os
problemas celulares como também circulatérios.

Os eritrocitos falciformes tém capacidade aumen-
tada de adesdao ao endotélio vascular. A deposicao
de grande numero de eritrocitos alterados na super-
ficie endotelial reduz a luz dos capilares e provoca
estase. A reducao do fluxo sanguineo causa hipoxia
regional e acidose, que podem exacerbar o proces-
so de falcizacao e aumentar o dano isquémico.*®> O
processo inflamatério, nesse ambiente microvascular,
pode exercer papel importante na manutencao da fal-
ciformizacao eritrocitica, por media¢ao imunologica
propiciada pela proteina C reativa, glicoproteina 1-6
e transferrina 7, como também pelas citocinas infla-
matoérias como o fator de necrose tumoral oo (FNTo),
interleucina-la (IL-1a), interleucina-6 (IL-6), interleuci-
na-8 (IL-8), histamina, leucotrieno B4 e substancia P!

DIAGNOSTICO

A crise algica recorrente acomete 66% dos pacien-
tes com DF, constituindo-se em sua manifestacao clini-
ca mais comum."*# E definida como dor néo atribuida
a outra causa clinica e que tenha requerido o uso de
analgesia ou atendimento em urgéncia/emergéncia.’

A dor pode ser descrita como “dolorida”, “tritu-
rante” ou “latejante”, podendo ocorrer em qualquer
local, acometendo frequentemente as extremidades,
dorso, térax e abdome, sendo o imero, a tibia e o fé-
mur os 0ssos mais frequentemente acometidos.!® Es-
sas crises algicas duram normalmente quatro a seis
dias, podendo, as vezes, persistir por semanas.

A dactilite (sindrome mao-pé) é, na maioria das
criangas, a primeira manifestacao de dor, podendo

Rev Med Minas Gerais 2014; 24 (Supl 12):S62-S65 63



Abordagem da crise algica febril em pacientes pediatricos com doenca falciforme: atualizacao

ocorrer desde os primeiros meses de vida.?® Os pré-es-
colares e escolares tendem a referir a dor com mais fre-
quéncia em membros, e os adolescentes no abdome.®

A dor pode ser de evolugao aguda, subaguda ou
cronica;® e pode ser acompanhada de febre, edema
calor, hiperemia e limitacao de movimentos.

A crise vasoclusiva pode ocorrer de maneira es-
pontanea ou ser precipitada por alguns fatores, como:
infec¢oes, desidratacao, acidose, hipoxia, estresse fi-
sico, menstruagao, apneia do sono, fadiga, mudanca
de temperatura ou extremos térmicos e altas altitu-
des.?58 A temperatura corpérea superior a 38°C, com
vomitos recorrentes, dor abdominal, queixas pulmo-
nares agudas e neuroldgicas e aumento de volume ar-
ticular, pode também desencadear as crises algicas.

Outras complicagoes da DF podem também cur-
sar com dor, especialmente a sindrome toracica agu-
da, priapismo, sequestros hepatico e esplénico, dor
abdominal, dor crénica neuropatica, necrose avascu-
lar do fémur ou timero.!

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O diagnéstico diferencial das crises algicas deve
ser feito, principalmente, com artrite séptica, espe-
cialmente em joelhos e cotovelos, e osteomielite.

A osteomielite deve ser suspeitada quando a dor
for persistente, houver edema inexplicado associado
a febre ou proteina C reativa (PCR) ou velocidade de
hemossedimentacao (VHS) elevadas.®

ABORDAGEM DA CRISEDEDOR —

Pacientes com dor devem ser imediatamente ava-
liados se existir ao menos um dos seguintes fatores
de risco: febre, dor abdominal, dor toracica ou sinto-
matologia respiratoria, letargia, cefaleia intensa, dor
associada a extrema fraqueza ou perda de funcao lo-
cal, edema articular agudo, dor que nao melhora com
medidas de rotinas (repouso, liquidos e dipirona) ou
dor em regiao lombar, sugestivo de pielonefrite.

Dor leve
A dor leve responde a administracao de analgé-
sicos comuns (dipirona e paracetamol em doses ha-

bituais), além de hidratagao oral (1,5-2 vezes o valor
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das necessidades hidricas para a idade), seguida de
reavaliagao ap6s 24 horas de seu inicio.’

Dor nado responsiva ao tratamento anterior

O paciente deve ser internado em hospital apos
essa abordagem inicial e deve ser realizada investi-
gacao propedéutica, o que inclui: hemograma com
contagem de reticulOcitos, radiografia de toérax e uro-
cultura com antibiograma. E também diante de:
= febre, seguir rotina propria (ver a seguir);
= suspeita de osteomielite ou artrite: fazer radiogra-

fia da area suspeita com cintilografia, caso neces-

sario, puncao aspirativa com cultura do material

e avaliacao ortopédica.®?

A dipirona endovenosa regular pode, entao, ser
administrada. Nao se observando resposta, associa-
-se codeina a 2% por via oral ou anti-inflamatério
nao esteroide, podendo-se optar por formulagoes
que associam paracetamol a codeina. Essa analge-
sia deve ser administrada regularmente de 6/6 h ou
até mesmo de 4/4h.%°

Na auséncia de melhora, deve-se manter o analgé-
sico comum e substituir a codeina por outro opioide,
como morfina (preferencialmente venosa) ou metado-
na, principalmente nos pacientes refratarios a morfina.’

A analgesia regular deve ser mantida pelo menos
por 24 a 48h apo6s a remissao completa da dor, poden-
do-se retornar para a via oral apés amenizagao do
quadro. O opioide usado por até uma semana pode
ser descontinuado de forma abrupta.?® Seu uso por
mais de sete a 10 dias exige retirada gradual, para se
evitarem sinais e sintomas de abstinéncia, devendo-
-se proceder a reducao de 50% da dose nos primei-
ros dois dias, 25% nos dois dias seguintes, e assim
sucessivamente, até que o opioide esteja com valor
analgésico equivalente ao da morfina (0,6 mg/kg/dia
para criancas ou 30 mg/dia para pacientes acima de
50 kg). Deve-se evitar o uso de meperidina, por sua
baixa poténcia analgésica, frequéncia de efeitos cola-
terais e importancia da dependéncia quimica.?

E importante a manutencao de hidratacao venosa
adequada (quatro partes de SGI 5% e uma parte de
NaCl 0,9%), mantendo-se as necessidades basicas,
mas respeitando-se as condi¢oes cardiopulmonares
do paciente.?8?

O uso de protocolos para a abordagem da dor é
importante para a normatizagao de condutas, entre-
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tanto, é fundamental que seja individualizado, com
avaliagoes frequentes e valorizacao das queixas.

Febre

As infecgoes sao frequentes e geralmente graves.
Constituem causa importante de mortalidade, espe-
cialmente em criancas.

A abordagem desses pacientes requer a coleta de
histéria clinica minuciosa, exame fisico detalhado,
com atencao especial para a verificacao do estado ge-
ral, a piora da palidez e possiveis focos de infecc¢ao (ou-
vidos, garganta e seios da face, desconforto respirato-
rio, meningite, esplenomegalia, dor 6ssea localizada).

A propedéutica complementar deve constituir-se
de exames laboratoriais e de imagem para diagnosti-
co de infeccao nos focos citados.?

E necessaria a internacao hospitalar para criancas
com febre e alteracao do estado geral, devido ao ris-
co de septicemia e choque séptico, devendo ser in-
troduzida antibioticoterapia empirica com ampicilina
venosa (de 100 a 200 mg/kg/dia em quatro doses). A
identificacao de algum foco (urinario, osteoarticular,
meningeo) demanda cobertura antimicrobiana espe-
cifica. O isolamento, em hemocultura, de germes nao
cobertos pelo antimicrobiano em uso indica a mudan-
¢a no esquema de tratamento. A puncao lombar deve
ser feita em casos suspeitos de meningite, particular-
mente em crian¢as com menos de um ano de idade.’

CONCLUSAO

O conhecimento das intercorréncias na DF é de
extrema importancia para a sua abordagem adequa-

da e a tempo de detectar precocemente suas com-
plicacoes e possibilitar tratamento e diminui¢ao da
morbimortalidade associada. O teste do pezinho
constitui elemento fundamental para que todos os
drepanociticos sejam reconhecidos desde seu nas-
cimento e possam ser seguidos com vigilancia e cui-
dado adequado.
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RESUMO

| Academico (@) do Curso de Medicina da Faculdade A cjryurgia de controle de danos (CCD) objetiva o controle temporario de hemorragia e
de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais — .

UFMG. Belo Horizonte, MG - Brasil.  d€ contaminac¢ao em reduzido tempo cirirgico, com posterior reoperacao. E utiliza-

* Médico Cirurgiao-Geral e do Trauma. Pace Hospital Dia. - 3 em pacientes com grave instabilidade de suas fungdes vitais, caracterizada pela

66

Belo Horizonte, MG — Brasil. B . . . . .. .
triade letal — acidose, coagulopatia e hipotermia —, que deve ser corrigida sob terapia

intensiva ap6s o procedimento cirdrgico, deixando o tratamento definitivo das lesoes
para outro momento. Constitui-se em estratégia eficaz para aumento de sobrevida em
traumatizado grave, apesar dos riscos e frequéncia elevada de complicacoes. E preciso
reconhecer sua técnica, suas indicagoes e execugao, para que seja realmente benéfica.
Esta revisao mostra as suas indicag¢oes, técnica, riscos e complicacoes como alerta
para o método, que pode impedir a morte em muitas circunstancias em que nao se
encontra alternativa de tratamento.

Palavras-chave: Ferimentos e Lesoes; Cirurgia de Controle de Danos; Hemodinamica;
Traumatismo Multiplo.

ABSTRACT

The damage control surgery (CCD) aims temporary control of hemorrhage and contami-
nation in reduced surgical time, with subsequent reoperation. It is used in patients with
severe unstable vital functions, characterized by lethal triad - acidosis, hypothermia and
coagulopathy - that should be corrected under intensive care after surgery, leaving the
definitive treatment of injuries for another time. Constitutes effective strategy to increase
survival in severe traumatized, despite the risks and high frequency of complications. You
need to recognize the technique, its indications and execution, to be really beneficial. This
review shows its indications, technique, complications and risks as alert to the method,
which can prevent death in many circumstances in which there is an alternative treatment.

Key words: Wounds and Injuries; Damage Control Surgery; Multiple Trauma; Hemodynamics.

INTRODUCAO

A cirurgia de controle de danos (CCD) é definida pela abordagem que objetiva o
controle temporario de hemorragia e contaminagao em reduzido tempo cirirgico,
com posterior reoperacao. Essa estratégia é utilizada em pacientes com grave insta-
bilidade de fung¢odes vitais, caracterizada pela triade letal — acidose, coagulopatia e

Faculdade de Me didng”j’a”ﬁ"gﬁ‘é hipotermia —, que deve ser corrigida sob terapia intensiva apés o procedimento cirtr-
Belo Horizonte, MG -Brasil  gico, postergando-se o tratamento definitivo das lesdes para um segundo momento.
Autor correspondente: A realizacado de laparotomia abreviada com a aplicacao de compressas na ca-

Larissa de Franga Remigio . . . . . . ..
E-mail: cir@medicinaufmgbr ~ Vidade peritoneal foi sugerida, para controle de hemorragias hepaticas, no inicio
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do século XX por Pringles e, posteriormente, modifi-
cada por Halsted. Esta técnica foi usada na Segunda
Guerra Mundial e entrou em desuso nos anos subse-
quentes, devido ao aperfeicoamento dos materiais
operatoérios, o melhor controle de hemorragia intrao-
peratdria e complicagoes hemorragicas e infecciosas
com seu uso. Na década de 1980, tornou-se centro
de atencao, pois novos estudos revelaram seu bene-
ficio em fungao da reducao da mortalidade e no tra-
tamento de lesoes de outros 6rgaos abdominais, sen-
do estendida para o tratamento de lesoes toracicas,
ortopédicas e vasculares de extremidades e, recen-
temente, aplicada em emergéncias nao decorrentes
de trauma, em que ha instabilidade hemodinamica.
Algumas pesquisas mostraram, inclusive, reducao
de mortalidade em laparotomia abreviada para tratar
hemorragia intraoperatoria, sepse, isquemia mesen-
térica e pancreatite necrotizante.

No Brasil, ha relatos de controle de danos de ma-
neira temporaria desde o inicio do século XX, mas
seu emprego sO foi ampliado apenas no final dos
anos 1990.

INDICACOES

Nao ha consenso em relagao aos critérios para
realizacao da CCD, mas devem-se considerar fatores
fisiolégicos, mecanismo de trauma e magnitude das
lesOes. A correta selecao do paciente € crucial, ja que
em situagoes muito graves o cuidado e o tratamento
definitivo das lesdes demandam tempo, o que leva
a deplecao ainda maior de sua ja limitada reserva
fisiol6gica, fazendo com que a taxa de mortalidade
no intra e pos-operatério sejam mais altas; por outro
lado, em paciente sem indicacao, ha exposicao aos
riscos de multiplas operacoes, cavidade abdominal
aberta e permanéncia prolongada em terapia intensi-
va. Além da sua indicacao correta, € também funda-
mental ser realizada precocemente.

A escolha da CCD deve levar em consideracgao: al-
guns fatores fisiologicos, que nao podem significar a
exaustao das suas reservas; o mecanismo de trauma;
e a magnitude das lesoes.

Os fatores fisiologicos que a indicam sao:

m triade letal, transfusdes miltiplas (>10 unidades
de concentrado de hemacias);
m  Escala de Gravidade das Lesoes (Injury Severity

Score)>35;
= choque hipovolémico por mais de 70 minutos;

Cirurgia de controle de danos: revisao

m instabilidade hemodinamica com hipotensao,
taquicardia, taquipneia e alteracao do estado de
consciéncia;

m inacessibilidade aos vasos traumatizados;
incapacidade de aproximacgao da fascia abdomi-
nal devido ao edema visceral.

A triade letal forma um ciclo vicioso em que se
observa desarranjo metabolico importante, que de-
sencadeia a exaustao fisiologica. A acidose metabo-
lica grave (pH <7,20) é preditor importante de prog-
nostico, relacionada a alta mortalidade. A hipotermia
(temperatura corporal < 35°C) é consequéncia de
acentuada perda sanguinea, exposicao do doente,
reanimacao com fluidos nao aquecidos ou perda da
capacidade de termorregulacao. Esses fatos acarre-
tam hipoperfusao tecidual resultante da vasoconstri-
¢ao periférica. A redugao na oferta de oxigénio e a
conversao do metabolismo aerébico em anaerdbico
culminam, ainda, em acidose metabdlica. Assim, a
hipotermia também esta relacionada a mau prognos-
tico, com relatos evidenciando mortalidade de 100%
quando a temperatura reduz para 32°C.

A coagulopatia pode ser evidenciada por sangra-
mento difuso ou alteracao do tempo de protrombina
(TP) e do tempo de tromboplastina parcial ativado
(TPPa). A maioria dos politraumatizados encontra-se
em estado de hipercoagulabilidade ou com parame-
tros de coagulacao pouco alterados. Entretanto, 10%
possuem hipocoagulabilidade e pior prognéstico. As
anormalidades de coagulacao, apés o trauma, sao fa-
tores independentes de alta mortalidade. A hipotermia
é importante fator no desenvolvimento do disttrbio
de coagulacao, sendo que em temperaturas inferiores
a 35°C os fatores de coagulacao entram em estado
de hipometabolismo, agravando a situacao clinica.
A administracao excessiva de fluidos, na tentativa de
reposicao volémica no paciente instavel, € importante
causa de coagulopatia devido a hemodiluigao.

A indicacao da CCD deve considerar também o
mecanismo do trauma. O trauma fechado de tronco
com alta dissipacao de energia ou com miultiplos fe-
rimentos penetrantes e o politraumatismo grave sao
algumas indicacoes, devendo ser feita avaliagao in-
dividual. A magnitude da lesao pode ser parametro
para tomada de decisao, como no trauma vascular
abdominal grave com miltiplas lesoes viscerais e ex-
sanguinagao com focos de hemorragia.

Dessa forma, existem parametros que contribuem
para a decisao entre a cirurgia abreviada e a defini-
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tiva, porém nao ha uma norma, devendo a avaliagao
ser individual.

TECNICA

A CCD abdominal pode ser didaticamente divi-
dida em quatro etapas: preparo, laparotomia inicial,
reanimacao secundaria e laparotomia programada.

O paciente deve ser encaminhado ao centro cirdr-
gico sem perda de tempo, onde sao feitas a inducao
anestésica e a prevencao de hipotermia. A antissep-
sia deve ser ampla e a incisao xifopuibica, podendo
ser estendida para toracotomia ou esternotomia.

Na laparotomia inicial, deve-se ter como priori-
dade o controle do sangramento, feito a partir da
colocagcao de compressas para tamponamento dos
quatro quadrantes do abdome. Em seguida, esses
quadrantes devem ser inspecionados em busca das
fontes de sangramento e, quando a hemostasia por
ligadura ou sutura dos vasos sangrantes nao for pos-
sivel, esse controle pode ser obtido por meio de téc-
nicas indiretas, como: clampeamentos ou ligaduras
provisoérias; tamponamentos intraparenquimatosos
ou intraluminais, baldoes ou empacotamento. Os re-
paros vasculares complexos nao devem ser realiza-
dos nesse momento, atentando-se para que o tampo-
namento nao seja excessivo, nem insuficiente. Ainda
na laparotomia inicial, a segunda prioridade € o con-
trole da contaminac¢ao da cavidade peritoneal pelo
conteddo de visceras ocas. Para isso, ap6s inspecao
dessas estruturas, pode-se realizar a correcao das
lesoes identificadas, preferencialmente por sutura
simples. O tdltimo procedimento indicado na primei-
ra laparotomia consiste no fechamento temporario
da cavidade por diferentes técnicas, como a Bolsa
de Bogotd.

A terceira parte da CCD caracteriza-se pelo perio-
do de ressuscitacao secundaria, que deve promover
a restauracao dos padroes fisiologicos, mantendo o
paciente assistido e monitorizado em terapia intensi-
va, em geral por 24 a 48 horas. A reposi¢ao volémica,
correcao da acidose, manutencao da estabilidade he-
modinamica e respiratoria, reaquecimento, controle
da coagulopatia, suporte ventilatério e antibioticote-
rapia sao suas principais metas.

Ap6s a estabilizacao, o procedimento final de
controle de danos constitui-se na relaparotomia
planejada, visando a correcao definitiva das lesoes,
bem como reconstrucao e fechamento definitivo da
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cavidade. O momento correto para essa intervengcao
€ controverso, variando de 24 a 96 horas. No entanto,
o principal fator que parece definir o momento des-
sa acao nao € o tempo por si s6, mas principalmente
a recuperacao das condicoes clinicas e fisiologicas
mais importantes do individuo.

RESULTADOS

A CCD nao possui estudos clinicos randomiza-
dos controlados, entretanto, constitui-se em técnica
bem aceita e varios estudos retrospectivos revelam
que, quando bem indicada, reduz a mortalidade de
pacientes gravemente traumatizados.

Os dados sobre a mortalidade sao bastante varia-
veis, desde 10%,' 27%® a 67%!, o que pode ser parcial-
mente explicado pelas diferentes técnicas utilizadas
para tratar diversos tipos de lesoes, pelas diferencas
na condicao inicial dos pacientes submetidos a técni-
ca e pelo tempo desde a sua indicagao até o término
da operacao. No Brasil, a mortalidade atinge 79,49%,
sendo que 15,38% dos pacientes falecem no periodo
transoperatorio,® constituindo a hemorragia a sua
principal causa de morte. A hemorragia é considera-
da a primeira causa de 6bitos até 48 horas ap6s o trau-
ma, mas também contribui para a mortalidade tardia.

COMPLICACOES

As complicagoes relacionadas a CCD sao comuns,
pois se somam as complicagoes ja esperadas em pa-
cientes gravemente traumatizados as complicacoes
inerentes a técnica cirdrgica. A hemorragia persis-
tente é das complicagbes mais importantes. Ocorre,
em geral, pela falha na identificacao de algum foco
hemorragico ativo durante a cirurgia e pode levar a
relaparotomia nao programada.

Outra complicagao que pode resultar em relapa-
rotomia nao programada € a sindrome compartimen-
tal do abdome, que determina aumento da pressao
na cavidade abdominal, devido a: injiria abdominal
grave, aumento do edema visceral, hematomas na
cavidade abdominal ou uso de compressas para
tamponamento. Essa sindrome deve ser prevenida e,
quando nao for possivel, reconhecida precocemente,
visto que o aumento da pressao da cavidade abdo-
minal pode comprometer o funcionamento dos siste-
mas cardiovascular, renal e pulmonatr.



Os abscessos intra-abdominais, principalmente
quando sao utilizadas compressas dentro do abdo-
me por tempo prolongado, e peritonite também sao
complicagoes frequentes, assim como as hérnias in-
cisionais e as fistulas digestivas.

CONCLUSAO

A CCD apresenta-se como estratégia eficaz para
aumento de sobrevida em pacientes gravemente trau-
matizados, apesar dos riscos e frequéncia elevada
de complicacées. E importante que seja conhecida a
sua técnica, bem como suas indicagoes e execugao,
para que se possa intervir de modo eficaz em pacien-
tes em situagoOes criticas, que ha algum tempo nao
tinham sequer expectativa de vida.

REFERENCIAS

1. Bursh JM, Ortiz VB, Richardson RJ, Martin RR, Mattox KL, Jordan
GL. Abbreviated laparotomy and planned reoperation for criti-
cally injured patients.Ann Surg. 1992;215(5):476-84.

Cirurgia de controle de danos: revisao

Edelmuth RCL, Buscariolli YS, Ribeiro Junior MAE Cirurgia
para controle de danos: estado atual. Rev Col Bras Cir. 2013;
40(5):142-51.

Furtado P Controle de danos em cirurgia. Rev AMRIGS. 2001;
45(1,2):71-6.

Johnson JW, Gracias VH, Schwab CW,Reilly PM, Kauder DR, Sha-
piro MB, Dabrowski GP Rotondo ME Evolution in Damage Con-
trol for Exsanguinating Penetrating Abdominal Injury. J Trauma.
2001;51:261-71.

Lima RAC,Rocco PRM. Cirurgia para controle do dano: uma re-
visao.Rev Col Bras Cir.2007; 34(4):257-63.

Martin RR, Byrne M. Postoperative care and complications of da-
mage control surgery.Surg Clin North Am. 1997 Aug; 77(4):929-42.

Parreira JG, Solda SC, Rasslan S. Anélise dos indicadores de he-
morragia letal em vitimas de trauma penetrante de tronco admi-
tidas em choque: um método objetivo para selecionar os candi-
datos ao “controle de danos”.Rev Col Bras Cir.2002;29(5):256-66.

Sutton E, Bochicchio GV, Bochicchio K, Rodriguez ED, Henry S,
Joshi M, Scalea TM. Long Term Impact of Damage Control Sur-
gery: A Preliminary Prospective Study.J Trauma. 2006; 61:831-6.

Stalhschmidt CMM, Formighieri B, Lubachevski FL. Controle de
danos no trauma abdominal e lesdes associadas: experiéncia
de cinco anos em um servigo de emergéncia. Rev Col Bras Cir.
2006;33(4):2159.

Rev Med Minas Gerais 2014; 24 (Supl 12): S66-S69

69



ARTIGO DE REVISAQ

Gestacao heterotopica: atualizacao

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

UFMG. Belo Horizonte, MG — Brasil.

? Médico. Doutor. Professor do Departamento de Gineco-
logia e Obstetricia da UFMG. Belo Horizonte, MG — Brasil.

70

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

Autor correspondente:
Gessica Barroso
E-mail: ramos.gessica@hotmail.com

Heterotopic pregnancy: update

Gabriela Duarte!, Geisa Felicissimo!, Géssica Barroso!, Graziela Cang¢ado!, Ménica Araijo!, Morgana De Moro!,
Sophia Cerceau!, Cézar Rezende?

RESUMO

Gravidez heterot6pica caracteriza-se pela simultaneidade de gravidez intrauterina e
ectopica, com localizagao principal na tuba uterina. Possui baixa incidéncia em gesta-
¢cOes espontaneas, entretanto, a maior realizacao de técnicas de reproducao assistida
tem aumentado sua frequéncia. A dificuldade de diagnéstico precoce da gravidez
ectépica aumenta a possibilidade de rotura tubaria, urgéncia a ser rapidamente tratada
a fim de preservar a estabilidade materna e a vitalidade do feto intrattero.

Palavras-chave: Gravidez Heterotopica/diagnéstico; Gravidez Heterotopica/terapia;
Gravidez Ectépica/diagnostico; Gravidez Ectopica/terapia;Ruptura/diagnéstico;
Ruptura/terapia.

ABSTRACT

Heterotypic pregnancy is characterized by the simultaneous existence of intrauterine and
ectopic pregnancy, which main location is in the fallopian tube. It has low incidence in
spontaneous pregnancies, however, the wider use of assisted reproductive techniques has
increased the frequency of this condition. The hard task of performing an early diagnosis
of ectopic pregnancy increases the possibility of tubal rupture, and that is an obstetric
emergency that must be treated quickly in order to preserve maternal stability and the
vitality of the intrauterine fetus.

Key words: Pregnancy, Heterotypic/diagnosis; Pregnancy, Heterotypic/therapy; Preg-
nancy, Ectopic/diagnosis; Pregnancy, Ectopic/therapy; Rupture/diagnosis; Rupture/
treatment.

INTRODUGAO

A gravidez heterotopica é definida pela coexisténcia de gestacao intrauterina
associada a gestacao ectopica. Antes considerado evento obstétrico raro, sua in-
cidéncia estd em ascensao, explicada pelo aumento da realizagao de técnicas de
reproducao assistida! e pelo crescimento dos casos de disfun¢oes tubéarias.

O diagnéstico precoce da gestacao ectopica heterotopica continua um grande
desafio, sendo feito, em 70% dos casos, entre a quinta e a oitava semanas de gesta-
¢ao,? devido a perda de parametros usados para diagnoéstico de gestacao ectopica
simples. Seu diagnoéstico frequentemente é realizado apds a rotura tubaria, em
estado de abdome agudo, que deve ter diagnostico e terapéutica imediatos, de for-
ma a preservar a estabilidade clinica materna e a boa vitalidade do feto intratitero.
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EPIDEMIOLOGIA

A gestacao heterotopica era considerada evento
raro, com incidéncia de 1:30.000 gestacoes.? Entre-
tanto, com o advento das técnicas de reprodugao as-
sistida e o aumento dos casos de doenca inflamatéria
pélvica e disfungoes tubarias, sua incidéncia elevou-
-se significativamente entre as gestacoes decorrentes
de indugao de ovulagao, inseminagao intrauterina ou
fertilizacao in vitro, chegando a 1:100 gestacdes.? A
maioria das gestagcoes ectopicas que ocorrem simul-
taneamente a uma gestacao intrauterina localizam-
-se nas tubas uterinas (90%), porém ja foram relata-
das implantagoes no colo uterino, ovario, abdome e
em cicatriz de cesarea prévia.’

FATORES DE RISCO

Os fatores de risco para gestacao heterotopica
sao os mesmos da gestacao ectopica (Tabela 1) e
devem ser sempre pesquisados na coleta da historia
pregressa e gineco-obstétrica.

Tabela 1 - Graus de risco e fatores de risco relacio-
nados com a gravidez heterotépica

Grau .
. Fatores de risco
do risco
Gestacao ectopica prévia, cirurgia tubaria prévia,
Elevado salpingotripsia, doenca tubéria, uso de diu, exposi¢do
intrauterina ao des
Infertilidade, histéria de cervicite, histériade dip,
izl miltiplos parceiros sexuais, tabagismo
Baixo Cirurgia pélvica ou abdominal prévia, inicio precoce

de atividade sexual

Gestagao heterotopica: atualizacao

SiTIOS DE IMPLANTAGAOQ ECTOPICA __

A gravidez que se desenvolve no sitio ectépico
pode se localizar em varios locais da pelve e do abdo-
me, o que resulta em diferentes tipos de heterotopia, de
acordo com o local de implantag¢ao da gravidez extrau-
terina. A localizacao mais frequente da ectopia corres-
pondente a tuba uterina e outros tipos mais raros sao:
= cornual, também denominada intersticial, que

ocorre quando o sitio de implantacao e de desen-

volvimento do saco embrionério se faz dentro do
segmento da trompa que penetra na parede ute-
rina ou entre o 6stio tubario e a porcao proximal
do segmento istmico;

= cervical, quando o implante esta dentro do canal
endocervical;

m ovariana, quando o 6vulo é fertilizado e retido
dentro do ovario;

= abdominal, quando o implante ocorre no interior
da cavidade peritoneal;

= em cicatriz de cesarea, na qual a implantagao
ocorre dentro de cicatriz uterina, separada da ca-

vidade endometrial (Figura 1).%*

DIAGNOSTICO

O diagnéstico precoce da gravidez heterotopica
é desafiador, uma vez que as queixas mais apresen-
tadas, dor abdominal (44%) e sangramento vaginal
(18%), sao comuns nas gestacoes eutopicas, o que
prejudica a suspeicao de gravidez ectopica, princi-
palmente se a gestacao intrauterina é conhecida.*

Gravidez em cicatriz
de cesérea

Cicatriz de cesérea

Figura 1 - Sitios de implantacao da gravidez ectopica: A — tubérica; B — cornual; C - cervical; D — ovariana; E -

abdominal; F — em cicatriz cesarea.
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Além disso, ha perda do parametro laboratorial de va-
riacado do hCG-B encontrado em gestacoes ectopicas
simples, uma vez que o tecido trofoblastico intraute-
rino produz quantidades normais desse hormonio.?
Em casos de reproducao assistida, o diagnostico,
em geral, nao € tardio, pois a suspeita € obrigatoria,
0 que leva a realizacao cuidadosa e direcionada da
ultrassonografia (US) transvaginal.

A US transvaginal constitui-se em exame de gran-
de importancia para a confirmacao da suspeita de
gravidez heterotopica. A gravidez intrauterina simul-
tanea, entretanto, pode desviar a atencao do exami-
nador e negligenciar a avaliacao minuciosa dos ane-
xos, mesmo diante de sinais clinicos sugestivos de
gravidez ectopica. Grande ou moderada quantidade
de fluido intraperitoneal constitui suspeita de gravi-
dez ectépica rota.!

Pode ser necessaria a intervencao cirirgica para
diagnostico e terapéutica diante de dificuldade de
diagnostico clinico e US. A laparotomia-laparoscopia
precedem o diagnoéstico por imagem em até 40% das
gestacOes heterotdpicas precoces.”

TRATAMENTO E PROGNOSTICO

Nao ha consenso sobre o tratamento da gravi-
dez heterotdpica, mas deve ser o menos invasivo e,
sempre que possivel, o0 mais precoce. A terapéutica
cirirgica por meio da videolaparoscopia ou da lapa-
rotomia é de escolha quando a gestacao ectopica é tu-
béaria, sendo, na grande maioria dos casos, realizada
a salpingectomia. O metotrexato, geralmente usado
na abordagem da gravidez ectopica simples, deve ser
evitado para nao comprometer a viabilidade da outra
gestacao. Em contrapartida, gestacdes no corno ute-
rino ou ampulares tém sido tratadas com sucesso a
partir da injecao direta de cloreto de potassio (KCI)
dentro do saco gestacional, caso ele seja bem visu-
alizado e esteja integro. Esse procedimento é pouco
invasivo e nao inviabiliza a gesta¢ao intrauterina.?

O diagnostico precoce da gestagao heterotdpica
e o tratamento cirlirgico adequado via laparoscopi-
ca proporcionam bom prognostico.? Considerando a
gestacao topica, resultados favoraveis foram observa-
dos em 50-60% dos casos de gravidez heterot6pica, in-

cluindo implantag¢oes tubéarias, cornuais, ovarianas e
abdominais. Barrenetxea et al.’ observaram, no acom-
panhamento desses casos, respectivamente, 68,75 e
66,19% de sucesso na evolucao das gestacoes topicas;
17% tém como resolucao parto pré-termo quando as
complicagcoes do componente ectopico sao adequa-
damente tratadas.* A abordagem cirtirgica varia de
acordo com o sitio de implanta¢ao, condigoes mater-
nas e estado evolutivo da gestagao ectopica.

CONCLUSAO

A gestacao heterotopica vem apresentando au-
mento de incidéncia e caracteriza-se pela dificulda-
de diagnostica decorrente de diversos fatores, como:
sinais e sintomas pouco especificos, perda do para-
metro de variagao do hCG-B e a US ser método de
imagem examinador-dependente. A maioria dos ca-
sos identificados ja estd associada a rotura tubaria,
resultando em terap€utica mais invasiva e com eleva-
do risco de morbimortalidade materna. Com o obje-
tivo de antecipar o diagnostico diante de sintomato-
logia sugestiva, deve ser realizada investigacao ativa
de condig¢oes de risco, com alto grau de suspeigao,
quando ha fatores de risco associados. O diagnostico
precoce e o tratamento adequado possibilitam bom
prognoéstico, com evolugao favoravel da gestacao to-
pica na maioria dos casos.
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RESUMO

A doenca trofoblastica gestacional (DTG) engloba grupo heterogéneo de lesoes
caracterizadas por proliferacao anormal do trofoblasto. Possui grande importancia por
se tratar de uma das principais causas de sangramento durante a primeira metade da
gestacao. Sua abordagem é, principalmente, clinica e independe, na maioria das vezes,
de diagnéstico histologico. Pode ser histopatologicamente reconhecida, como: mola
hidatiforme completa e incompleta, mola hidatiforme invasora, coriocarcinoma, tumor
trofoblastico do sitio placentario e lesoes trofoblasticas (miscelanea).

Palavras-chave: Doenca Trofoblastica Gestacional; Mola Hidatiforme; Trofoblastos.

ABSTRACT

Gestational trophoblastic disease (GTD) encompasses a heterogeneous group of le-
sions characterized by abnormal proliferation of trophoblast. Has great importance
because it is a major cause of bleeding during the first half of pregnancy. Their ap-
proach is mainly independent clinical and in most cases histological diagnosis. Can
be recognized histologically as: complete and incomplete hydatidiform Spring, spring
invasive hydatidiform mole, choriocarcinoma, placental site trophoblastic tumor and
trophoblastic lesions (miscellaneous).

Key words: Gestational Trophoblastic Disease; Hydatidiform Mole; Trophoblasts.

INTRODUCAO

A doenca trofoblastica gestacional (DTG) consiste em amplo espectro de condi-
coes, desde a gravidez molar hidatiforme parcial simples até coriocarcinoma com
metastases cerebrais. Com a associacao quimioterapica, pacientes em estagios
avancados podem atingir a remissao completa.

A neoplasia trofoblastica gestacional prévia nao constitui aumento do risco de
complicacoes em gravidezes futuras, nem parece se associar ao aumento de ano-
malias congeénitas.

Esta atualizacao baseou-se em pesquisa nao sistematica das bases de dados do
Scielo e Pubmed empregando os termos mola hidatiforme e doenca trofoblastica
gestacional. Foram selecionados trabalhos recentes — periodo de 1994 a 2013 — e
fontes seguras sobre cada topico. Nao foram consultados relatos de caso, trabalhos
apresentados apenas como resumos ou monografias.
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DOENGA TROFOBLASTICA GESTACIONAL

A DTG engloba grupo heterogéneo de lesoes, em
que a mola hidatiforme (MH) é a mais frequente e
com reduzida incidéncia. Porém, de comportamen-
to maligno, citam-se: mola invasora, coriocarcinoma
e tumor trofoblastico de leito placentario, entre ou-
tras mais raras.

A MH é classificada em dois tipos, de acordo com
seus aspectos morfologicos (macroscépicos), histo-
patolégicos e do cariétipo, como: completa (MHC)
e parcial (MHP).

A MHC nao apresenta elementos fetais, possui
proliferacao generalizada e pronunciada do trofo-
blasto, com mais frequéncia de atipias. Resulta da
fecundagao de um 6vulo anucleado ativo, sendo que
todos os genes sao de origem paterna (dissomia uni-
parental). Em 90% dos casos o cariétipo é 46 XX e os
10% restantes 46 XY. Essas alterag6es causam a perda
precoce do embriao e proliferacao excessiva do teci-
do trofoblastico.

A MHP tem duas populag¢oes de vilosidades corioni-
cas, uma normal e outra com degeneracao hidropica.
Seu cariotipo €, em geral, triploide (69 XXY) e raramente
tetraploide (92 XXXY), com conjunto de cromossomos
extra-haploides de origem paterna (diandria). Ocorre
quando um 6vulo normal é fecundado por dois esper-
matozoides ou um espermatozoide diploide.

A evolucao clinica da MHC caracteriza-se pelo au-
mento de complicacoes de hiperémese, pré-eclamp-
sia e cistos tecaluteinicos. E na MHP ocorre, em geral,
abortamento incompleto ou retido, sendo o diagnos-
tico obtido muitas vezes apos avaliagao histologica
de material de curetagem.

A MH Invasora resulta da invasao do tecido tro-
foblastico na intimidade do miométrio nos espacos
vasculares ou em locais a distancia, principalmen-
te vagina ou pulmoes. Representa complicacao de
MHC e MHP.

O coriocarcinoma é tumor maligno composto
de células trofoblasticas, em arranjo dimérfico (cito
e sinciciotrofoblastico), sem vilosidades coridnicas.
Pode associar-se a qualquer tipo de gestacao, gravi-
dez ectopica, MH, aborto ou gestacgao a termo.

O tumor trofoblastico do sitio placentario é cons-
tituido predominantemente de trofoblasto intermedi-
ario com elevada producao de hormonio lactogénico
placentdrio e baixa producao de gonadotrofina co-
ridnica. Seu antecedente gestacional pode ser: MH,
gestacao a termo ou aborto.
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EPIDEMIOLOGIA

A MH ocorre na proporc¢ao de um caso para 1.000
a 2.000 gestacoes, constituindo-se na mais frequente
das DTGs.

FATORES DE RISCO

A etiologia da MH € ainda incerta e muitos fatores
de risco podem estar a ela relacionados, sendo mais
relevantes: extremos da idade reprodutiva, ou seja,
antes dos 18 e ap6s os 40 anos; gravidas com antece-
dente de MH, abortos, infertilidade; gestacao geme-
lar; uso de anticoncepcional oral e risco relacionado
a duragao do método anticonceptivo; etnia, com me-
nos incidéncia em asiaticos devido a estilos de vida
distintos; fatores genéticos; deficiéncia de caroteno.

MANIFESTACOES CLINICAS

Um dos aspectos importantes da doencga trofoblas-
tica, pelo menos quanto a sua forma mais freqliente,
que é a MHC, é a mudanca da forma de apresentacao
nas ultimas décadas, sendo menos frequentes as ma-
nifestacoes clinicas com MH de grande volume, com
eliminacao de vesiculas e anemia. As situagoes de
emergéncia tornam-se mais raras, mas continuam a
exigir atencao, sendo ainda detectadas a insuficién-
cia respiratoria ap6s o esvaziamento da mola, pré-
-eclampsia, hipertireoidismo e crise tireotoxica.

As manifestacoes clinicas da DTG incluem, em
ordem decrescente de frequéncia:
sangramento vaginal;
utero aumentado;
pressao ou dor pélvica;
cistos tecaluteinicos;
anemia;
hiperemese gravidica;
hipertireoidismo;
pré-eclampsia antes de 20 semanas de gestagao;
passagem de vesiculas hidrépicas pela vagina.

O hipertireoidismo clinico desenvolve-se em cer-
ca de 5% da DTG. O hCG tem atividade tireoide-es-
timulante e o desenvolvimento de hipertireoidismo
requer a elevacao da hCG além de 200.000 mUI/mL
durante varias semanas. O hipertireoidismo associa-
do a DTG sera revertido com o tratamento da DTG.



Alguns pacientes necessitam de terapia antitireoidia-
na até que o tratamento da DTG seja completo. Os
critérios para o tratamento e a abordagem terapéu-
tica sao os mesmos que para outro hipertireoidismo
mediado por hCG.

TRATAMENTO

O conteddo da cavidade uterina deve ser esvaziado
quando ha suspeita ultrassonografica (US) ou clinica
de MHC ou MHP. Deve ser evitado o uso de drogas que
provoquem contragoes uterinas, porque aumentam as
chances de evolugao para doencga persistente e de em-
bolizacao trofoblastica para os vasos pulmonares. O
esvaziamento da cavidade uterina deve ser realizado
por intermédio da vacuoaspiracao, devendo ser evita-
da inicialmente a curetagem, porque o risco de perfu-
racao é elevado. Na MH de grande volume, o tempo
para realizar a curetagem pode ser muito longo, o que
aumenta a perda sanguinea. A curetagem das paredes
do ttero deve ser realizada ap6s o esvaziamento da ca-
vidade uterina, para confirmar a remog¢ao completa do
material molar. A paciente deve ser submetida a avalia-
¢ao clinica, com destaque para o diagnoéstico de even-
tuais complicacoes, como hipertireoidismo, indicios
de insuficiéncia respiratéria, anemia e pré-eclampsia,
antes do esvaziamento da cavidade uterina.

Observa-se, em estudos com grande casuistica,
que a negativacao dos titulos de gonadotrofinas ou
controle do sangramento ocorrem com a segunda
curetagem ou aspiracao da cavidade uterina diante
da doenca persistente. No entanto, hé riscos associa-
dos a esta segunda intervencao, sendo mais impor-
tante a perfuracao uterina. Sua indicagao, por isso,
requer o preenchimento de alguns critérios, como:
sintomatologia (sangramento) e manutencao dos
niveis de gonadotrofina corionica; volume uterino
aumentado ou achado ultrassonografico de material
molar intracavitario, mas sem imagens sugestivas
de mola invasora. Sua contraindicacao consiste em:
metastases, elevacao persistente dos niveis de hCG e
diagnostico de coriocarcinoma, situagoes em que €
prioritario o tratamento quimioterapico.

Essas alteracoes proliferativas gestacionais geral-
mente sao benignas, no entanto, em menos de 10%
das gestacoes molares o crescimento permanece
apo6s a vacuoaspiracao, com potencial para malig-
nizagao; e a quimioterapia € necessaria, caso assim
seja sua evolucao. Na doencga nao metastatica ou

Doenca trofoblastica gestacional: atualizagao

metastatica de baixo risco, o tratamento é a quimio-
terapia com agente Gnico, enquanto na doenca trofo-
blastica de alto risco é a quimioterapia combinada.
A histerotomia esta indicada em casos excepcionais,
como diante de ttero muito volumoso; e a histerecto-
mia em paciente com mais de 40 anos e prole defini-
da. Seu acompanhamento evolutivo busca detectar
precocemente a sua persisténcia. Deve-se prevenir
a gravidez por periodo minimo de seis meses apos
a negativacao do hCG, sendo o método preferivel a
contracepgao oral apos a evacuacao da MH. A gra-
videz deve ser evitada, ap6s a monoquimioterapia,
em no minimo um ano apoés a negativagao do hCG.
O hCG deve ser dosado semanalmente até trés do-
sagens consecutivas se tornarem negativas. O valor
abaixo do qual o teste € considerado negativo varia,
mas em geral é inferior a 5 mUl/mL. A seguir, devem
ser realizadas dosagens mensais por seis a 12 meses,
sendo o seguimento por um ano reservado para pa-
cientes tratadas com monoquimioterapia para doen-
ca persistente de baixo risco. Além disso, deve ser
realizado exame clinico-ginecoldgico seriado.

Os valores obtidos devem ser comparados com o0s
da semana anterior e, para os casos com evolugcao
espontanea, ha regressao constante dos niveis. A por-
centagem de reducao entre as dosagens sucessivas
deve ser estabelecida pelos respectivos servicos. E
discutido também o emprego de curvas-padrao para
avaliacao da regressao dos niveis de hCG. As pacien-
tes com dosagens que superam a linha padrao tém
risco mais elevado de evolucao para formas malig-
nas. E esse achado pode antecipar o seu diagnostico.
Este achado, entretanto, nao é suficiente para a indi-
cacao de tratamento sistémico e estudos com maior
casuistica sao necessarios para comprovar o papel
da curva de regressao normal da hCG.

CONCLUSAQ

A DTG possui ampla variabilidade, desde gravidez
MHP simples até coriocarcinoma com metastases cere-
brais. E importante individualizar o tratamento na DTG
maligna com base em fatores de risco conhecidos,
utilizando terapia menos toxica para pacientes com
doenca de baixo risco e terapia com multiplos agentes
agressivos para aqueles com doenca de alto risco.

O advento da combinacao de quimioterapia fez
com que a DTG em estagio avangado possua chance
significativa de atingir a remissao completa.
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A neoplasia trofoblastica gestacional nao consti-
tui aumento do risco de complicagoes em gravidezes
futuras, nem a submissao a quimioterapia parece se
associar a aumento no risco de anomalias congéni-
tas. A gravidez MH associa-se a elevado risco de nova
gravidez molar de 1 e 23% ap6s uma e duas gravide-
zes molares anteriores, respectivamente. A suspeicao
de gravidez em paciente com MH prévia requer ime-
diata atencao médica. O futuro reprodutivo é habitu-
almente normal diante de gravidez MH anterior.
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RESUMO

A miocardiopatia periparto é doenca pouca conhecida e relativamente rara, que aco-
mete mulheres previamente higidas no altimo més de gestacao ou inicio do puerpério.
As causas ainda nao foram bem elucidadas, sendo provavelmente de origem multifato-
rial. Suas manifestacoes clinicas assemelham-se as de outras formas de insuficiéncia
cardiaca sistélica. O prognéstico varia com o momento do diagnoéstico e inicio do trata-
mento, que devem ser precoces. Esta revisao objetiva a revisao ampla e sistematizada a
respeito de tema de especial importancia médica.

Palavras-chave: Cardiomiopatias; Periodo Periparto; Insuficiéncia Cardiaca.

ABSTRACT

Peripartum cardiomyopathyis a relatively rare and littlek nown diseaseth at affects wom-
en, previous lyhealthy, thelast month of pregnancy ore arly postpartum. The causes are
not yet fully understood and probably multifactorial in origin. The clinical pictureis similar
too ther forms of systolic heart failure. The prognosis varies with the time of diagnosis
and start of treatment, which must be early. This article aims to conduct a literature
review, extensive and systematic.

Key words: Cardiomyopathies; Peripartum Period; Heart Failure.

INTRODUCAO

A cardiomiopatia periparto (insuficiéncia cardiaca pés-parto toxica, sindrome
de Meadows, sindrome de Zaria e miocardiose pés-parto), descrita em 1849, é causa
relativamente rara de insuficiéncia cardiaca, que ocorre no final da gestacao ou no
puerpério recente.”? Pode ter consequéncia potencialmente devastadora, por isso
precisa ser rapidamente identificada e logo tratada, para reduzir as taxas de mortali-
dade e aumentar a chance de recuperagao completa da fungao sistélica ventricular.
Seu prognoéstico €, na maioria das vezes, favoravel, embora algumas pacientes pos-
sam evoluir para insuficiéncia cardiaca irreversivel.!

EPIDEMIOLOGIA

A cardiomiopatia periparto (CMPP) pode ocorrer em qualquer idade, com incidéncia
entre 0,2 e 3% em todo o mundo, predominantemente na faixa etaria acima de 30 anos.!
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A grande variagao geogréafica observada, desde 1:4.000
nos Estados Unidos, 1:1.000 na Africa do Sul, 1:300 no
Haiti e 1:100 na Nigéria, pode refletir a superestimacao
devida a estudos baseados somente em dados clinicos.?

FATORES DE RISCO

A etiologia da CMPP permanece incerta, entretan-
to, existem alguns fatores associados ao aumento do
risco, como: idade acima de 30 anos, multiparidade,
gemelaridade, etnia negra, hipertensao arterial sistémi-
ca; pré-eclampsia, eclampsia, hipertensao poés-parto,
CMPP em gestacoes prévias; historia familiar de CMPP,
obesidade, exposicao a substancias toxicas, terapia to-
colitica oral por tempo prolongado (>4 semanas) com
agonista beta-adrenérgico, como a terbutalina.!*

ETIOLOGIA

A causa subjacente da CMPP ainda nao foi esclare-
cida e provavelmente é multifatorial. A analise anato-
mopatologica de bidpsias cardiacas de pacientes com
CMPP revelam miocardite com inflamacao em 10 a
75% dos casos, focos de necrose, hipertrofia e fibrose.
Verificam-se, ainda, elevadas concentracoes séricas
de citocinas inflamatorias e de fatores pré-apoptoti-
cos. Isso pode ser atribuido a doenca viral prévia em
consequéncia da imunossupressao associada a gravi-
dez ou resposta imune anormal, apesar de nao haver
evidéncias de que medicamentos antivirais e imunos-
supressivos sejam efetivos em seu tratamento.?#*

A resposta imunolégica materna a um antigeno
fetal tem sido considerada como causa potencial de
CMPP, entretanto, em amostras pequenas nao se en-
contraram diferencas nos niveis de imunoglobulinas
séricas, complexos imunes circulantes e anticorpos
contra musculo cardiaco entre os casos e controles.
Outras possiveis associagcoes sao: predisposicao ge-
nética, deficiéncia de selénio, uso de cocaina, per-
sisténcia das alteracoes fisiologicas da gestacao com
diminuicao excessiva da fungao ventricular esquerda
e desequilibrio angiogénico.?>7

DIAGNOQSTICO

A CMPP requer quatro critérios para seu diagnos-
tico, que sao:
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= desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca no ul-
timo més de gestacao ou até cinco meses apos
o parto;

m auséncia de doencga cardiaca diagnosticada antes
do tultimo més de gestagao;

= auséncia de outras causas identificaveis de insufi-
ciéncia cardiaca;

= disfungao sistolica do ventriculo esquerdo de-
monstrada pelo ecocardiograma com diminui¢cao
da fracao de ejecao (FEVE).®

Diante da suspeita de CMPP, devem ser realiza-
dos: eletrocardiograma, ecocardiograma e telerra-
diografia de térax. Podem ajudar na elucidacao de
cada caso a dosagem de peptideo natriurético cere-
bral (BNP) e a ressonancia magnética, cateterismo e
biépsia de miocardio.??

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A CMPP constitui-se em diagnodstico de exclu-
sao. Algumas lesoes cardiacas preexistentes po-
dem se manifestar na gravidez, devido ao estresse
hemodinamico, como: cardiomiopatia preexistente,
doencga cardiaca valvar preexistente, doenca cardi-
aca congeénita nao detectada, insuficiéncia cardiaca
diastdlica por hipertensao arterial sistémica, infarto
agudo do miocardio.

MANIFESTAGOES CLINICAS

A sintomatologia é a mesma da insuficiéncia car-
diaca e inclui: fadiga, dispneia, dispneia paroxistica
noturna, tosse, hemoptise, desconforto abdominal
secundario a congestao visceral, pré-cordialgia, pal-
pitacdo e edema de membros inferiores. Devido a
grande sobreposicao entre a sintomatologia relatada
na gestacao, principalmente no fim do terceiro tri-
mestre ou apos o parto, o diagnoéstico pode ser ini-
cialmente confundido ou atrasado.*¢

COMPLICACOES

A CMPP associa-se a alta mortalidade materna,
sendo suas principais complicagoes: o tromboembo-
lismo, as arritmias, o choque séptico, a insuficiéncia
hepatica e a faléncia multipla de 6rgaos.’



TRATAMENTO

As medidas a serem administradas na urgéncia in-
cluem: oxigenioterapia suplementar e, se necessario,
ventilacao assistida; estabilizacao hemodinamica;
alivio da sintomatologia e, quando possivel, medidas
a serem instituidas a longo prazo para melhora de
seu prognostico.

O tratamento da CMPP baseia-se na terapia pa-
drao para insuficiéncia cardiaca (IC), levando-se em
consideracao o potencial de adversidades para mae,
feto e neonato.’ Os diuréticos sao administrados para
alivio da congestao, sendo preferidos os diuréticos
de algca. Em caso de IC aguda, a nitroglicerina intra-
venosa € preferida em relacao aos outros nitratos.
Pode ser necessario o uso em pacientes em estado
de baixo débito de drogas inotropicas positivas, que
devem ser suspensas assim que houver melhora da
perfusao. Os vasopressores, como a noraepinefrina,
devem ser evitados, pois podem prejudicar o fluxo
sanguineo uterino, sendo considerados apenas dian-
te de hipotensao sistémica grave. A digoxina é apro-
priada em pacientes selecionados, pois na CMPP a
terapéutica convencional é limitada.

Os inibidores de enzima conversora de angioten-
sina II (iECA) ou os bloqueadores de receptores de
angiotensina Il (BRA) estao contraindicados durante
a gravidez, entretanto, os iIECAs sdao seguros na nutriz.
O nitrato e a hidralazina, via oral, sao medicamentos
de escolha durante a gestacao. Os betabloqueadores
nao sao iniciados na fase aguda da IC, mas geral-
mente sao seguros na gestacao. Em geral, sao prefe-
ridos os beta-1 seletivos. Nao existem dados sobre a
seguranca da espironolactona durante a gestagcao. A
bromocriptina apresenta dados preliminares que su-
gerem seu beneficio, embora sejam necessarios mais
estudos para estabelecer sua seguranca e eficacia.>”

A CMPP refratéaria ao tratamento clinico pode se be-
neficiar da realizagdo do transplante cardiaco, proce-
dimento que se faz necessario em 33% das pacientes.’

PROGNOSTICO

O desfecho da CMPP é bastante variavel. O prog-
nostico é baseado no tamanho e disfungao ventricu-
lar esquerda dentro de seis meses pos-parto e em sua
apresentacao inicial. A disfuncao ventricular esquer-
da torna-se persistente em 50% das pacientes, o que
resulta em mortalidade de 85% em cinco anos.'”! Os
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prognosticos adversos identificados sao: pior classe
NYHA, FEVE <25%etnia negra, multiparidade, idade
materna avancada. E os fatores preditores de disfun-
¢ao ventricular esquerda persistente sao: FEVE <30%,
aumento de troponina, etnia negra, fracao de encur-
tamento ventricular inferior a 20% e dimensao dias-
tolica de ventriculo esquerdo de pelo menos 6 cm.”

CONCLUSAOQ

A CMPP é entidade nosolégica rara, de etiologia
ainda indefinida, entretanto, multifatorial, com inu-
meras complicagoes e alta morbimortalidade. Seu
diagnostico requer evidéncia ecocardiografica de
disfungao sistélica de ventriculo esquerdo em peri-
odo determinado e nao deve ser retardado para que
seja imediatamente instituida a terapéutica clinica,
com o objetivo de otimizar o prognéstico.

E importante ressaltar que, apesar de a etiologia
ser indefinida, existem varios fatores de risco associa-
dos a doenca. E preciso identificar de fatores de risco
na gestante e precocemente a sintomatologia que in-
dique suas manifestagoes clinicas. Outras causas de
IC devem ser excluidas antes do diagnostico. Deve
ser desaconselhada nova gestacao quando a funcao
e o tamanho do ventriculo esquerdo nao retornarem
ao normal, pois, caso contrario, ha risco muito eleva-
do de complicagoes e 6bito. O tratamento da CMPPé
similar ao de outras formas de IC, entretanto, exige-se
cuidado especial com as contraindicagOes inerentes
a gestacao e a amamentagao.
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RESUMO

A sepse grave acomete 27% dos pacientes com mais de 24 horas de internagao sob ' Académico (@) do Curso de Medicina da Faculdade
terapia intensiva e apresenta mortalidade de até 55%. E caracterizada por resposta 3‘;%&?@{‘;gzy?zrg‘n’ffﬁédfgfaﬁr_al de Minas Gerais -
inflamatodria sistémica, devido a infec¢ao presumida ou comprovada, associada

a disfuncao de 6rgaos e/ou hipoperfusao tecidual, sendo a mais importante delas

a depressao miocardica (DM). A disfuncao cardiovascular é presumida em 40%

das sepses, revelada por: taquicardia, hipotensao arterial sistémica, aumento do

indice cardiaco, diminuicao da fracao de ejecao e do indice de trabalho sistélico

de ambos os ventriculos e aparente diminuicao da contratilidade ventricular. O

tratamento especifico da DM usa inotrépicos para melhora da oferta de oxigénio

tissular, entretanto, é controverso, devido a auséncia de evidéncias de que reduzam

a mortalidade na sepse.

Palavras-chave: Sepse; Choque Séptico; Miocardio; Sindrome de Resposta Inflamatéria
Sistémica.

ABSTRACT

Severe sepsis reaching about 27% of patients with more than 24 hours of intensive
terapystay and mortality that reaches 55%. It is characterized by a systemic inflamma-
tory response that occurs due to a presumed or proven infection, associated with organ
dysfunction and/or tissue hypoperfusion. Among these disorders, myocardial depression
(DM) is one of the most important. It is estimated that the disorder of the cardiovascular
system is present in 40% of sepsis. Is observed tachycardia, hypotension, increased car-
diac index, decreased ejection fraction and stroke work index of both ventricles and an
apparent reduction in contractility. Specific treatment for DM is still controversial. Some
authors advocate the use of inotropic agents for improved tissue oxigen supply, but there
is no evidence that this practice reduces mortality of septic patients.

Key words: Sepsis; Septic Shock, Myocardio; Systemic Inflammatory Response Syndrome.

INTRODUCAO

A sepse grave constitui-se em complicagcao da sepse, com alta morbimortalida-
de, especialmente quando sua abordagem é inadequada. Sua evolu¢ao pode levar
ao choque séptico e morte. A incidéncia de sepse grave no Brasil atinge 27% dos

. . . ~ P . - Institui¢ao:
pacientes com mais de 24 horas de internagao em terapia intensiva e mortalidade de ¢ e | @ da UFMG
47% ap6s 28 dias de internagao hospitalar. Belo Horizonte, MG - Brasl

Esta atualizagao sobre a disfungao miocardica alerta para a identificagao e abor-  Autor correspondente:
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dagem de uma das alteragoes mais associadas a morte devido a sepse grave.?? E-mail: elisa_magalhaes@yahoo.com.br
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METODOS

Foi realizada busca nao sistematica por artigos de
revisao, metandlises, normas e regras, entre outros,
nas bases de dados: Pubmed e uptodate.

SEPSE GRAVE

Sepse é caracterizada por resposta inflamatéria
sistémica (vasodilatagao, acimulo de leucécitos e
aumento da permeabilidade vascular) que ocorre de-
vido a infeccao presumida ou comprovada. A sepse
grave € a que ocasiona disfuncao de 6rgaos ou hipo-
perfusao tecidual, que pode acompanhar-se de qual-
quer um dos seguintes itens:
= hipotensao arterial sistémica induzida por sepse
(PAS<90 mmHg ou PAM<70 mmHg ou decrésci-
mo de 40 mmHg na PAS basal em adultos);
® lactacidemia acima dos limites laboratoriais nor-
mais (> Immol/L);

= débito urinario < 0,5 mL/kg/h durante 2 horas,
apesar da reposicao volémica adequada;

= encefalopatia aguda: sonoléncia, confusao, agita-
€ao, coma;

= lesao pulmonar aguda com PaO,/FI0,<250 na au-
séncia de pneumonia como fonte de infeccao;

® lesdo pulmonar aguda com PaO,/FIO,<200 com

pneumonia como fonte de infecgao;

creatininemia> 2 mg/dL;

bilirrubinemia> 4 mg/dL;

plaquetas<100.000 microL™®

razao de Normatizagao Internacional> 1,5;

tempo de tromboplastina parcial ativada> 60seg.

O choque séptico € definido quando a sepse gra-
ve associada a hipotensao arterial sistémica nao res-
ponde a ressuscitacao volémica??.

ABORDAGEM DA SEPSE GRAVE

A sepse grave requer inicialmente a garantia de
via aérea pérvia e respiracao adequada, a perfusao
dos tecidos com a ressucitagcao volémica e a anti-
bioticoterapia.??

A oxigenioterapia deve ser administrada e a satu-
rimetria monitorizada constantemente, porque devera
ocorrer aumento do esforco ventilatério com a evolu-
cao da sepse. Pode ser necessaria a intubagao traqueal
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e a instalacao de ventilacao mecanica, especialmente
diante de rebaixamento do sensoério ou se ocorrer sin-
drome do desconforto respiratério agudo (SDRA).>?

O desenvolvimento de hipotensao arterial sis-
témica, que em geral € labil, requer a instalacao de
monitorizagao invasiva da pressao arterial sistémica,
especialmente para verificar a pressao arterial média
(PAM), que deve se situar acima de 65 mmHg, per-
mitir melhor controle sobre a estabilidade hemodi-
namica e verificar a resposta a reposicao volémica.
A avaliacao de resposta a reposi¢ao volémica pode
também ser monitorizada pela pressao venosa cen-
tral (PVC), que deve ficar entre 8 e 12 mmHg ou 12
e 15 mmHg em pacientes intubados, o que requer a
cateterizacao venosa central.>?#

A historia pregressa deve identificar comorbida-
des e uso de medicagoes que agravam o prognostico,
como diabetes mellitus e hipotensores como betablo-
queador, que impede a resposta sistémica de aumen-
to da frequéncia cardiaca.

E preciso realizar logo a seguir radiografia de to-
rax e gasometria arterial para avaliar acidose metabo-
lica, prépria da hipoperfusao tecidual. Os principais
marcadores da hipoperfus¢ao tecidual sao: alteragcao
do nivel de consciéncia, oligiria, aumento da lacta-
cidemia. A lactacidemia é também fator preditor de
prognostico, tanto na sepse grave quanto no choque
séptico. A ressuscitacao volémica, por isso, deve ser
iniciada rapidamente e intensificada nas primeiras
6 horas apos a identificacao da sepse para reduzir a
lactacidemia e melhorar o prognéstico.?

A antibioticoterapia empirica deve ser iniciada na
primeira hora ap6s o diagnéstico de sepse grave e
deve incluir um ou mais antibidticos com atividade
contra os provaveis patégenos (bacterianos e/ou fin-
gicos ou virais) e que penetram em concentragoes
adequadas nos tecidos presumidos como fonte da
sepse.? A escolha do antimicrobiano depende de ca-
racteristicas do:

m paciente, como: intolerancia a algum antibiético,
uso recente (Ultimos tré€s meses) de algum anti-
microbiano, infec¢ao prévia, estado imunolégico;

m patégeno(s): mais comumente encontrado(s)
na sepse.

A coleta de sangue deve ser feita antes do inicio
da administracao do(s) antimicrobiano(s) em duas
localidades diferentes, ao mesmo tempo, a fim de
se realizar a hemocultura e investigacao do possivél
agente causador,>® o que nao deve atrasar o inicio



da terapia. A coleta de urina e de outras secrecoes
e excrecoes deve ser feita se for necessaria. Essa
propedéutica deve ser complementada com: lacta-
cidemia arterial inicial e, ao final da terceira hora,
hemograma, glicemia, ionograma (s6dio, potassio),
uremia, creatininemia, bilirrubinemia, proteina C rea-
tiva quantitativa e outros, se indicado."”

DEPRESSAO MIOCARDICA E SEPSE ___

A disfungao organica correlaciona-se com a hi-
poperfusao tecidual e, consequentemente, com a
hip6xia tecidual. Varios mecanismos estao envolvi-
dos, como: hipotensao arterial sistémica, redugao da
deformidade fisiologica dos eritrocitos, trombose mi-
crovascular, disfuncao endotelial decorrente do es-
tado inflamatério sistémico, lesao mitocondrial pelo
estresse oxidativo.5%?

A morte na sepse grave justifica-se muito mais
pela disfuncao organica progressiva do que pela
infeccao primaria, atribuida em parte ao fendmeno
sistémico de resposta inflamatéria. A depressao mio-
cardica € uma das manifestagoes dessa disfuncao
organica, estimada a sua ocorréncia em 40% dos pa-
cientes com sepse.

FISIOPATOLOGIA

A acao de substancias depressoras circulatorias
que sao capazes de reduzir a funcao contratil e a
agressao miocdardica pode ser verificada pela libera-
cao de marcadores de necrose miocardica, como a
troponina, que parecem justificar a depressao mio-
cérdica da sepse. Esses achados estimulam o empre-
go de antagonistas de citocinas, inibidores do 6xido
nitrico e outros no tratamento do choque séptico, po-
rém, ainda sem impacto clinico.5

DIAGNOSTICO

A sepse grave associa-se a taquicardia, hipoten-
sao arterial sistémica (usualmente relativa, pela di-
latacao vascular), aumento do indice cardiaco, dimi-
nuicao da fracao de ejecao e do indice de trabalho
sistolico de ambos os ventriculos e aparente dimi-
nuicao da contratilidade. Na tentativa de aumentar
o aporte de oxigénio aos tecidos e diminuir a produ-
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cao de acido lactico e o consequente dano celular,
é feita a infusao de volume com o intuito de aumen-
tar a pré-carga e obter dilatacao dos ventriculos por
resposta similar ao mecanismo de Frank-Starling.” A
disfuncao ventricular tem sido de dificil avaliacao a
partir de estudos hemodinamicos, pelo fato do débi-
to cardiaco encontrar-se normal ou elevado apods a
reanimac¢ao volémica.*’

E possivel que, no futuro, a detecc@o de troponina
ou de niveis aumentados de peptideo natriurético ce-
rebral constituam elementos para diagnosticar a de-
pressao miocardica da sepse, mesmo sem repercus-
sao cardiaca, e indicar a terapia inotropica positiva.

TRATAMENTO

O tratamento especifico da disfuncao miocardica
na sepse ainda nao esta estabelecido. A depressao
miocéardica € frequente, porém na maior parte dos
casos nao limita o aumento do débito cardiaco em
resposta a infusao de volume.

Parece que a minoria de pacientes deve se be-
neficiar do tratamento com inotrépicos positivos.
A dobutamina deve ser administrada se detectado
indice cardiaco reduzido, apesar de reposi¢ao vo-
lémica adequada. Pacientes com indice cardiaco
normal ou aumentado, provavelmente, nao neces-
sitam de inotrépicos positivos. O aumento da ofer-
ta tissular de oxigénio por intermédio do aumento
no indice cardiaco com o uso de inotrépicos nao
mostrou ser capaz de reduzir a mortalidade em pa-
cientes sépticos.

CONSIDERACOES FINAIS

A sepse grave resulta de disfun¢ao organica de-
corrente de hipoperfusao tecidual produzida por
mediadores da resposta inflamatéria. Achados clini-
cos e laboratoriais como elevagao da lactacidemia,
acidose metabdlica e disfuncao miocardica repre-
sentam marcadores de gravidade. A abordagem
da sepse visa a impedir a progressao da resposta
inflamatoria, a erradicagao da infecg¢ao associada
e a manutencao da oxigenacao adequada de todos
os 6rgaos. O diagnoéstico e a abordagem precoces
da sepse e a énfase em medidas de suporte sao de-
terminantes do prognostico e influenciam decisiva-
mente na mortalidade.
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