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RESUMO:

Objetivo:Revisar a literatura enfocando abordagem geral do traumatismo cranioencefalico
(TCE) e fratura do cranio com afundamento. Metodologia: Levantamento bibliografico
de artigos cientificos e diretrizes atuais relacionados ao tema. Resultados: O TCE é uma
das principais causas de morbimortalidade em todo o mundo. Na abordagem inicial do
paciente traumatizado, a identificacao e o manejo rapido das condi¢cdes que ameagam
a vida sao prioridades. O tratamento deve consistir em avaliagdo primaria, reanimacao
das fungoes vitais, avaliacao secundaria e o inicio do tratamento definitivo. A reavaliagao
periddica do TCE, principalmente em casos moderados e graves, é indispensavel pelo risco
das lesoes resultarem em aumento da pressao intracraniana. Conclusoes: A prevaléncia e
danos causados pelo TCE requer a¢oes no sentido de preveni-lo e tratd-lo adequadamente.

Palavras-chave: Traumatismo Cranioencefalico; Fratura do Cranio com Afundamento;
Pressao Intracraniana.

ABSTRACT:

Objective: 70 review the literature focusing on the general approach of traumatic brain injury
(TBI) and sinking skull fracture. Methodology: Survey of scientific literature and current
guidelines related to the topic. Results:TBI is one of the main causes of morbidity and mortality
worldwide. Initially, the approach to all trauma patients is focused on identification and rapid
management of conditions that threaten life. Treatment should include primary evaluation,
management of vital functions, secondary evaluation and, beginning of a definitive treatment.
Fatients with TBI should be periodically reevaluated to avoid the increase of intracranial pressure
specially in moderate and severe cases. Conclusions: 7B/ prevalence and damage requires
actions for adequate prevention and treatment.

Keywords: Craniocerebral Trauma; Sinking Skull Fracture; Intracranial Pressure.

INTRODUCAO

O traumatismo cranioencefalico (TCE) é uma das principais causas de morbimortalidade
em todo o mundo,especialmente na populacao entre cinco e 44 anos de idade,e corresponde
a 10% do total de mortes."? Em 2010, 0 gasto por causas externas foi R$ 940,6 milhoes, em
2011,R$ 1,023 bilhao e em 2012,R$ 1,076 bilhao,com 997,4 mil internagoes no pais,2,5% a
mais do que em 2011.2 O impacto na qualidade de vida dos sobreviventes é enorme,ja que
muitos apresentam deficiéncias,temporérias ou permanentes, fisica,cognitiva,comportamental,
emocional,social e profissional.!

Nos Estados Unidos, estima-se que anualmente ocorram 1,7 milhoes de casos de
TCE, sendo responsavel por 75 a 97% das mortes por trauma em criangas. Calcula-se que
6,2 milhoes de europeus possuem pelo menos uma sequela de TCE. No Brasil, observam-se
dados semelhantes com maior prevaléncia em jovens masculinos e o principal mecanismo
sao os acidentes automobilisticos.!
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OTCE pode provocar varios tipos de lesoes,identificadas,
na maioria das vezes,pelos exames de neuroimagem.Dentre
estas,citam-se:hematoma subgaleal, fratura do cranio com
afundamento, fratura linear do cranio,hematomas epidural e
subdural,hemorragias subaracnoidea e ventricular,contusao
cerebral e lesao axonal difusa.*

A abordagem das fraturas do cranio com afundamento
constitui objetivo desta revisao e resultam de impacto
direto.As fraturas com afundamento,isto é,que apresentam
depressao interna de um 0sso ou se¢ao de um 0sso craniano,
estao frequentemente relacionadas ao trauma de alta
energia, sendo acompanhadas por lesoes encefélicas e
também extracranianas,como fraturas da coluna e lesoes
toracoabdominais.A maioria das fraturas com afundamento
é aberta, havendo comunicacao entre o cranio e o couro
cabeludo.Este tipo de fratura aumenta o risco de infec¢ao
e convulsao pos-traumaticas.’

REVISAQ

O TCE decorre de qualquer trauma externo que
acarrete alteracoes anatomicas do cranio e/ou funcionais
dos componentes do sistema nervoso central — meninges,
encéfalo e vasos. As suas principais causas sao acidentes
com meios de transporte,quedas, principalmente de idosos
e criancas, e ferimentos por projétil de arma de fogo e por
arma branca. Dentre os principais fatores de risco tem-se
baixo nivel socioeconomico,déficit cognitivo e neurologico
e uso de bebida alcodlica, que esta presente em até 72%
dos casos(Tabela 1)."

Os fatores que determinam as lesdes causadas pelo
TCE podem ser primarios ou secundarios, relacionados
ao proprio evento do trauma, como o impacto direto ou
os mecanismos de aceleracao e desaceleracao, ou que
contribuem para agravar a lesao inicial:hipoxia, hipotensao e
distdrbios hidroeletroliticos e acidobésicos, respectivamente.!

Fisiopatologia

As lesoes encefalicas definitivas do TCE resultam de
mecanismos fisiopatologicos que se iniciam com o acidente
e se estendem por dias a semanas. Podem ser primarias e
secundarias.As primérias ocorrem no momento do acidente,

por trauma direto ou aceleracao e desaceleracao do encéfalo
decorrentes da energia cinética envolvida.A movimentacao
do parénquima encefalico pode provocar o estiramento de
axonios e de vasos sanguineos, resultando em disfungao
tempordria e até ruptura destas estruturas.’ As lesoes secundarias
se iniciam apo6s o acidente e devem-se a condigdes como
hipotensao arterial, hipoglicemia, hipercapnia, hipoxia e
distarbios hidroeletroliticos.Posteriormente,podem ocorrer
outros distirbios metabdlicos e processos infecciosos,
agravando ainda mais as lesoes.”

As lesoes podem ser ainda difusas e focais. As difusas
sdo as que acometem todo o encéfalo e, usualmente,
decorrem de forgas cinéticas que provocam sua rotagao
dentro da caixa craniana.Podem ser encontradas disfun¢oes
por estiramento ou ruptura tanto de axonios como de
estruturas vasculares em regioes distintas do encéfalo.tO
termo concussao cerebral é usado para se referir a perda
temporéria da consciéncia associada ao TCE.A lesdo axonal
difusa (LAD) refere-se a perda de consciéncia por mais de
seis horas,associada ao TCE, sem distirbio metabdlico ou
lesao expansiva visivel a TC que o justifiquem.

Nas lesoes puramente focais, presume-se que o restante
do encéfalo mantenha suas propriedades de complacéncia
tecidual e vascular preservadas.Pode haver area de edema
ao seu redor e,consequentemente,a ocorréncia do efeito de
massa.Elas incluem fraturas,hematoma extradural (HED),
hematoma subdural agudo (HSDA) e contusao cerebral. As
fraturas cranianas podem ser lineares,geralmente,devidas a
traumas que deformam a abébada craniana,ou associadas
a afundamento focal, que refletem colisao mais pontual.
O hematoma extradural (HED) envolve o rompimento
de estruturas vasculares localizadas no espago epidural e
geralmente resulta de impacto craniano com baixa energia
cinética.O hematoma subdural agudo (HSDA) ocorre pelo
rompimento de veias corticais e geralmente estd associado
a mecanismos de aceleragao e desaceleragao.A contusao
cerebral caracteriza-se por areas hemorragicas ao redor de
pequenos vasos e tecido cerebral necrético e pode resultar
da agressao direta do parénquima ou do movimento do
encéfalo dentro da caixa craniana.’

As lesdes secundarias se devem a hipoxia, distarbios
metabdlicos ou hidroeletroliticos e hipertensao intracraniana,
que contribuem para morte celular apés o trauma inicial.®

A pressao intracraniana (PIC) se eleva diante de
hematomas, contusoes, edema, acimulo de liquor ou

Tabela 1. Registro de ocorréncias no SUS por causas externas, ano 2011.

Ocorréncia

Pedestre

Ciclista

Motociclista

Ocupantes de triciclo motorizado
Ocupantes de automovel
Acidentes de transporte aquatico
Acidentes de transporte aéreo
Quedas

Total

~ - Taxa de
Internacoes Obitos Mortalidade

37.577 1.739 4,63%
9.291 203 2,18%
77171 1.766 2,29%
423 16 3,78%
17.053 1.812 23,79%
1.242 36 2,90%
110 2 1,.82%
373.354 7.226 1,94%
515.211 12.800 2,34%

Fonte: Dados disponiveis no DataSUS de 2011. Ministério da Satide do Brasi. Iwww2.datasus.gov.br.
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aumento do volume intravascular,que superam a capacidade
de acomodacao intracraniana.?

Fratura do cranio com afundamento

Decorrem de trauma com for¢a significativa e,geralmente,
envolve lesao do parénquima encefélico, o que aumenta
o risco de infecgao, convulsdes e morte.”> Dos 1.075
pacientes avaliados por TCE em New Jersey Medical School,
63 apresentavam fratura de cranio com afundamento por
trauma nao penetrante.’

Essas fraturas sao fechadas (simples) ou abertas, e
caracterizam-se,respectivamente, pela auséncia ou presenca
(maioria dos casos) de lacera¢ao do couro cabeludo sobre
o local, acima ou ao lado da fratura. Toda fratura com
afundamento deve ser considerada como aberta, até que
se prove o contrario.” Ambas podem desalojar fragmentos
6sseos ou resultar em cavalgamento de estruturas.
Os fragmentos e as bordas dos ossos cranianos facilmente
laceram a dura-méter adjacente e criam uma fistula liquérica,
aumentando o risco de infec¢ao do sistema nervoso central.®
A fratura em ping-pong € especial em criancas com menos
de um ano de idade, e caracteriza-se pelo afundamento
da calota craniana atingida pelo impacto e que se torna
concava,sem a formacao de espiculas 6sseas.Nao provoca,
em geral,lesao da dura-méater ou do cérebro subjacente, e
a cirurgia tem indicagoes apenas estéticas.®

Abordagem inicial do paciente com TCE

O manejo inicial de qualquer paciente traumatizado é
feito de acordo com o protocolo do ATLS (Advanced Trauma
Life Support) e deve ter enfoque na rapida identificagao e
estabilizacao das condi¢oes que ameacam a vida.? Deve
consistir em avaliagao primaria rapida, reanimacao das
fungoes vitais;avaliacao secundaria incluindo o mecanismo
do trauma e o ambiente em que este ocorreu e, finalmente,
o inicio do tratamento definitivo."° A gravidade do TCE é
definido pela Escala de Coma de Glasgow (ECG) em que
o valor entre 13 e 15 € leve; entre 9 e 12, moderado; e igual
ou menor que 8, é grave.A aplicacao desta escala ajuda a
definir além da gravidade,o acompanhamento da evolugao
— deterioragcao ou melhora — neurolégica. A ECG deve ser
adaptada para criangas, e aplicada a cada idade.!

O atendimento pré-hospitalar de politraumatizado requer
a imobilizacao da coluna vertebral,'’ e a suspeita de TCE
diante de déficits neurolégicos, rebaixamento do nivel de
consciéncia,laceracdes do escalpo,equimose periorbitaria
e/ou retroauricular ou fistula liquérica. Em pacientes
assintomaticos, é possivel diagnosticar o TCE por meio
da anélise da histéria de colisao envolvendo o cranio e
do mecanismo do trauma envolvido.? O TCE associa-se
com lesoes extracranianas em até 35% dos casos, por isto,
devem ser presumidas lesdes na coluna toracoabdominal
e em outros 6rgaos e sistemas.Devem ser prevenidas lesdes
secundarias, constituindo-se a hipdxia ou hipotensao as
mais prevalentes.>*1°
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A tomografia computadorizada (TC) é o método de
escolha como meio complementar ao diagnéstico clinico
na fase aguda do trauma,e deve ser feita assim que possivel.
E recomendada nos casos em que a pontuacao na ECG
€ igual ou inferior a 14, e deve ser repetida sempre que a
evolugdo neuroldgica nao for favoravel .?

A avaliagao periédica dos pacientes com TCE, principalmente
em casos moderados e graves, é indispensavel pelo risco
das lesoes resultarem em aumento da PIC.A monitorizagao
da PIC é essencial,’ caso nao seja possivel realizar o exame
neurolégico.

O valor normal de PIC em adultos é cerca de 15 mmHg.
Os seus valores persistentemente maiores que este sao
considerados anormais,e acima de 40 mm Hg representam
HIC grave com risco de morte.A HIC se desenvolve em 50%
de todos 0s TCE graves e € mais comum naqueles com lesao
expansiva intracraniana.®

O tratamento prioriza, em geral, o controle da PIC e a
manutencao da perfusao cerebral adequada,assim como a
otimizacao da oxigenacao.Para isso,mantém-se PaO2 acima
de 60 mmHg e pressao arterial sistélica acima de 90 mmHg?.

A prevencao e o tratamento da HIC devem ser instituidas
precocemente e consistem em elevagao da cabeceira a 30°,
otimiza¢ao do retorno venoso, monitorizagao da pressao
venosa central,e evitar hipervolemia.A manuteng¢ao da PIC
elevada, requer administracdo de NaCl 3% e/ou manitol,
hiperventilacao e sedacao.A refratariedade a essas medidas
requer a consideragao da aplicagcao de coma barbiturico,
hipotermia e a craniectomia descompressiva.?

O tratamento cirlirgico de emergéncia baseia-se no
estado neuroldgico, geralmente definido pela ECG, e em
critérios observados a TC de cranio, como hematoma de
grande volume ou espessura e evidéncia de efeito de massa
incluindo desvio da linha média.?

Abordagem do paciente com fratura
com afundamento

A fratura com afundamento associa-se com maior risco
de infeccao e convulsoes, por isto sao necessarias medidas
profilaticas,como: antibioticoprofilaxia por cinco a sete dias
com cefazolina,por exemplo;administragao,se necessario,
de vacina anti-tetanica®.

Os anticonvulsivantes sao muitas vezes administrados
para reduzir o risco de convulsoes.® Seu uso € justificado
pela alta incidéncia de convulsoes pos-traumaticas,podendo
chegar a 30% em TCE grave. O uso de antiepilépticos no
TCE agudo reduz a incidéncia das primeiras convulsoes,
mas nao impede o desenvolvimento posterior da epilepsia.
A prevencao de convulsoes iniciais decorrem do risco de
estado de mal epiléptico, que tem alta taxa de letalidade,
e orisco das convulsoes agravarem a lesao sistémica e/ou
cerebral. As crises recorrentes podem também elevar a
PIC por aumento do fluxo sanguineo. No TCE grave esta
recomendado usar fenitoina profilatica ou acido valproico
por sete dias.Nao usar profilaxia a longo prazo,e considerar
a realizacao de eletroencefalograma em pacientes em
coma, e tratar convulsoes clinicas e também as apenas
eletroencefalograficas.’
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Abordagem do TCE aberto

Fratura linear smmm) Afastar HED

Afundamento

Sem passar pela tabua éssea interna mmmm) Tratamento conservador

Ultrapassando a tdbua 6ssea interna mmmm) Tratamento cirdirgico precoce

Figura 1. Fluxograma para a abordagem do TCE
aberto.

As fraturas de cranio abertas devem ser abordadas em
até 12 horas, pois reduzem a incidéncia de infec¢ao. Deve
ser feita a elevacao do segmento 6sseo e desbridamento,
sendo que,na auséncia de infec¢ao,constitui opcao cirdrgica
arecolocagao do fragmento 6sseo primario.O tratamento
conservador é feito na auséncia de lesao da dura-mater,
hematoma intracraniano significativo,depressao maior do
que um centimetro, envolvimento do seio frontal, grande
deformidade estética,infec¢ao da ferida ou pneumoencéfalo.!

DISCUSSAQ

O TCE e o trauma estao ligados aos marcadores
sociais e econémicos de um pais,com bases firmadas na
violéncia,criminalidade,acidentes de transito e de trabalho.
Associam-se com elevados indices de morbimortalidade,
em especial,sobre adultos jovens; constituindo-se em grave
problema previdenciario e de satide publica; que exige
solugdes imediatas.

O Brasil apresenta algumas peculiaridades em relacao
ao TCE,como sua associagdo com agressao fisica,violéncia
doméstica (sobretudo conflitos de género) e criminalidade.
Revelam a falta de politicas ptblicas em educacao,trabalho
e seguranca,e medidas de protecao a mulher.As agressoes
ocorrem em contexto cronico de abuso de alcool e drogas
ilicitas pelo agressor,em sistema ineficaz tanto de punigao
quanto de regeneracao do agressor.

O crescente nimero de mortes e invalidez por sequelas
geradas por acidentes de transito decorre também de
investimentos insuficientes em estradas, fiscalizacao de
velocidade e educagao no transito.As mortes e as sequelas
levam a reducao significativa do nimero de pessoas aptas
para trabalhar e gerar riquezas, atividades esséncias para
a economia(Figura 1).

Somam-se os incalculaveis gastos publicos com internacao
hospitalar e aposentadoria precoce,ambas evitaveis,recursos
que poderiam ser aplicados na prevencao dos acidentes.

A abordagem do TCE requer conhecer o mecanismo
do trauma que o gerou, assim como a fisiopatologia e a
evolucao de cada lesao e o tratamento mais eficaz para
cada caso. E essencial o investimento publico e privado
em pesquisas cientificas para a construcao de novos
conhecimentos na prevencao do TCE, no manejo e na
reabilitacao dos pacientes.

CONCLUSAD

O TCE, devido a sua prevaléncia e danos causados a
sociedade,constitui importante causa de morbimortalidade
em todo o mundo, em especial de jovens, que se tornam
dependentes de cuidados e passam a dispor de qualidade
de vida precaria.

E fundamental que politicas publicas de satide e,
principalmente, iniciativas preventivas adotadas pela
populacgédo tornem-se concretas e constantes.A preven¢ao
nao somente deve ser uma a¢ao,mas,também,sim um habito.
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Abordagem do paciente com infarto agudo
do miocardio com supradesnivelamento do
segmento ST preconizado por protocolos
atuais

Approach of patients with acute myocardial infarction with
STsegment elevation recommended by current protocols
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RESUMO

Introducao:A Sindrome Coronariana Aguda (SCA) constitui principal causa de morbimortalidade
em nosso meio.Para obter tratamento definitivo e reduzir desfechos desfavoraveis é necessario
diagnéstico precoce,acesso rapido ao atendimento inicial e encaminhamento para Centros
de Referéncia. Além do atendimento hospitalar de qualidade também é fundamental que
assisténcia pré-hospitalar seja realizada por uma equipe preparada e que o atendimento
ocorra em unidade moével equipada,possibilitando a realizacdo de eletrocardiograma (ECG)
no interior da ambulancia. Objetivo: Revisar protocolos atuais de atendimento ao paciente
portador de SCA, analisando diferentes sistemas de cuidado e possiveis pontos de atraso no
tratamento. Metodologia: Revisao da literatura realizada em outubro de 2013. Discussao: A
restauracao do fluxo coronariano, por meio de agentes tromboliticos e/ou angioplastia
primaria,é o principal objetivo terapéutico no IAMCSST.Os beneficios da reperfusao dependem
do tempo até a instituicao do tratamento. Buscando reduzir esse tempo, deve-se realizar e
interpretar adequadamente o ECG, para que o diagnoéstico de IAMCSST seja realizado no
pré-hospitalar e o paciente seja encaminhado ao servico médico mais habilitado.Entretanto,
essa realidade encontra-se distante no Brasil, pois poucas unidades de transporte do SAMU
tém disponivel o eletrocardidgrafo e pessoal capacitado. Conclusao: Para que o paciente
com IAM receba o tratamento de reperfusao no tempo e local adequado, é necessério que
haja conscientizagao da populacao quanto a importancia de procurar imediatamente um
servico médico quando reconhecer sinais e sintomas de um IAM.Além disso,é fundamental
integralizar,equipar e treinar a equipe de saude nos sistemas pré-hospitalares e hospitalares.

Palavras-chave: Infarto do Miocardio; Sindrome Coronariana Aguda; Doenca das Coronarias;
Trombose Coronaria.

ABSTRACT

Introduction: The Acute Coronary Syndrome (ACS) is a leading cause of morbidity and mortality
in our midst. Early diagnosis is essential for a definitive treatment and to reduce unfavorable
outcomes, as well as quick access to initial care and referral to reference centers. In addition
to quality hospital care, it is also essential that the pre-hospital care is performed by a prepared
team and occur in an equipped mobile unit, making possible an electrocardiogram (ECG) within
the ambulance. Objective: Review current ACS patient care protocols checking different care
systems and possible treatment delay points. Methodology: Literature review performed on
October; 2013. Discussion: Restauration of coronary flow through thrombolytic agents and /
or primary angioplasty is the main therapeutic objective in STEMI. The benefits of reperfusion
depend on the time before the treatment initiation. Seeking to reduce this time, the ECG should
be performed and interpreted properly,so that the diagnosis of STEMI is conducted at pre-hospital
and the patient is sent to the medical service in a better condition. Howeuver; this reality lies far
in Brazil, as just a few SAMU transport units have the electrocardiograph and trained personnel
available. Conclusion: People need to be aware that it is extremely important to seek medical
care immediately when recognizing signs and symptoms of AMI; this way patients can have the
reperfusion treatment in the right time and place. In addition, it is essential to integrate, equipe
and train health teams in the pre-hospital and hospital systems.

Keywords: Myocardial Infarction; Acute Coronary Syndrome; Coronary Disease;
Coronary Thrombosis.
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Abordagem do paciente com infarto agudo do miocardio com supradesnivelamento do segmento ST
preconizado por protocolos atuais

INTRODUCAO

A doenca arterial coronariana (DAC) representa a
principal causa de 6bito no mundo e estd entre as patologias
de maior impacto clinico e financeiro. No Brasil, estima-se
a ocorréncia de 300 mil a 400 mil casos anuais de infarto
e que,a cada 5 a 7 casos,ocorra um 6bito. Nesse sentido,a
Sindrome Coronariana Aguda (SCA) é ainda uma das mais
importantes causas de morbimortalidade em nosso meio.!

Recentes avan¢os no tratamento hospitalar do paciente
com SCA tem contribuido com expressiva reducao da
mortalidade, apesar da deficiéncia na realizagao do
diagnostico precoce e na restricao do acesso de pacientes
acometidos ao atendimento inicial efetivo, com rapido
encaminhamento a Centros de Referéncia capazes de
realizar o tratamento definitivo.

A abordagem do paciente com suspeita de SCA em
ambiente extra-hospitalar deve, idealmente, ser feita por
profissional de saiide,com realizagao de uma histéria clinica
direcionada, investigando as caracteristicas dos sintomas
atuais (momento do inicio,tempo de durac¢ao, qualidade,
intensidade,relagao com o esforgo e repouso) e a presenga
de doenca coronaria estabelecida.?

O eletrocardiograma (ECG) executado no local de
atendimento e interpretado por um médico habilitado
(na ambulancia ou em local remoto) mostrou ser um
método que reduz em 34% o tempo porta-agulha e em 18%
o tempo porta-balao,além de proporcionar maiores taxas
de tempo porta-balao ideal (menor do que 90 minutos —
82,3% quando o ECG pré-hospitalar foi realizado versus
70% quando o ECG nao foi realizado, p < 0,0001) e uma
tendéncia a reducao da mortalidade intra-hospitalar em
pacientes com Infarto Agudo do Miocérdio com Supra de
ST (IAMCSST).2

Em circunstancia apropriada, ou seja, quando o
atendimento do paciente for realizado por equipe capacitada
(com médico),em ambulancia equipada,ap6s o diagnéstico
clinico e eletrocardiografico,o uso dos medicamentos segue
as mesmas recomendagoes para o atendimento hospitalar?

OBJETIVO

Revisar os protocolos atuais de atendimento ao paciente
portador de Sindrome Coronariana Aguda, analisando os
diferentes sistemas de cuidado e os possiveis pontos de
atraso no tratamento.

METODOLOGIA

Trata-se de artigo realizado com base em revisao da
literatura. No més de outubro de 2013, realizou-se uma
busca nas bases de dados MEDLINE, LILACS e SCIELO
utilizando-se os termos “Guidelines Myocardial Infarction
With STElevation”, “Management of Patients With Acute
Coronary Syndrome” e “Systems of care for Myocardial
Infarction”. Além disso,buscou-se por protocolos atuais do
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Ministério da Satide do Brasil e da Sociedade Brasileira de
Cardiologia sobre o tema.

RESULTADOS E DISCUSSAD

A restauracao do fluxo coronariano € o principal objetivo
terapéutico no [AMCSST, e existem duas formas principais
de reperfusdo coronariana: os agentes tromboliticos e a
angioplastia priméaria.A associacao de agentes fibrinoliticos
com anticoagulantes é amplamente disponivel e facilmente
administrada,porém existem limitagoes importantes no seu
uso,especificamente relacionadas a existéncia de pacientes
que nao sao elegiveis para a trombdlise quimica. Contudo,
essa associagao € elegivel em muitos sistemas de saide3.
No Brasil,devido a escassez de equipamentos e de equipes
capacitadas,o sistema ptblico de atendimento pré-hospitalar
nao realiza a fibrindlise nesse nivel de assisténcia.

A angioplastia primaria tem vantagens no que se refere
ao sucesso do tratamento, pois permite a revascularizagcao
completa em 90 a 95% dos pacientes.A maior limitacao da
angioplastia primaria € a sua disponibilidade e o atraso na
transferéncia do paciente para um centro médico capacitado.
Quando disponivel em tempo hébil,a angioplastia priméaria
é superior a trombdlise quimica no tratamento do [AMCSST,
reduzindo as taxas de mortalidade a curto prazo,reinfarto
nao fatal,Acidente Vascular Encefélico hemorragico (AVEh),
independentemente do agente trombolitico utilizado e se o
paciente foi transferido ou ndo para realizar a angioplastia
primaria.

Os beneficios da reperfusao e,em especial,da angioplastia
primaria sobre a trombdlise quimica dependem do tempo
até o inicio do tratamento. Preconiza-se que o tempo de
espera para o inicio da terapia trombolitica desde o primeiro
contato com o paciente (tempo porta-agulha) deve ser
inferior a 30 minutos, e, para que o beneficio da angioplastia
primaria esteja presente,a espera até a insuflagao do balao
(tempo porta-balao) deve ser inferior a 90 minutos,sendo
que o atraso (tempo porta-balao menos tempo porta-agulha)
nao seja superior a 60 minutos.*”

Como o diagnostico do infarto se baseia primariamente
no eletrocardiograma de 12 derivagdes, a oportunidade
de se reduzir o tempo entre o diagnoéstico e a intervengao
depende da aquisicao rapida e interpretacao adequada
do ECG. Com o diagnéstico pré-hospitalar de IAM como
supra,é possivel tanto realizar a trombdlise no pré-hospitalar,
quanto referenciar o paciente a um servico médico capaz
de estabelecer um tratamento de reperfusao imediata,seja
ele a angioplastia priméria ou a infusao de tromboliticos.
Apesar dos protocolos internacionais de atendimento ao
paciente com dor toracica preconizarem a realizagcao do
ECG no ambiente pré-hospitalar, essa pratica no Brasil
ainda nao esta bem difundida, até mesmo porque apenas
as Unidades de Suporte Avancado (USA) do Servigco de
Atendimento Mével de Urgéncia (SAMU) tém disponivel
o eletrocardiégrafo, pessoal capacitado e acessibilidade
a Rede de Telessaide.’ Entretanto,a pequena quantidade
de USA, associada a intimeras atribui¢oes, provoca



indisponibilidade desse servico para o atendimento as
emergéncias cardioldgicas.

A escolha da melhor estratégia de reperfusao no IAM
depende de fatores relacionados a disponibilidade regional
de recursos e pode variar de regido para regiao. Para que
a estratégia de reperfusao seja eficaz, é necesséria a plena
integracdo entre o diagndstico pré-hospitalar e a conduta
hospitalar, dentro do que se conhece hoje como sistemas
de cuidado do infarto agudo do miocérdio.Nos EUA, cerca
de um ter¢o dos pacientes nao recebia nenhuma estratégia
de reperfusao apesar da disponibilidade e da auséncia de
contraindicagdes,e apenas uma minoria,cerca de 18%,era
tratado por meio da angioplastia primaria,e,desses,menos
de 40% recebia o tratamento com menos de 90 minutos.
Existem hoje varios relatos de experiéncias de cidades
europeias e regioes americanas nas quais os sistemas de
saulde, publico ou privado, estabeleceram tais “sistemas
de cuidado” (systems of care) de pacientes com infarto,
incluindo diagndstico precoce, transporte rapido e rede
de hospitais que fazem angioplastia primaria.5’

Um dos fatores que mais provoca o atraso na reperfusao
dos pacientes com [AM é a demora entre o momento em
que ele aciona o servico de emergéncia em busca de
cuidados e o instante de sua chegada no departamento
de emergéncia. Para que o paciente com IAM recebesse
o tratamento de reperfusao no tempo e local adequado,o
sistema de satide precisaria se organizar,permitindo seu rapido
encaminhamento para uma unidade de satde habilitada
ao tratamento e o uso efetivo da terapia de reperfusao nesta
unidade de satide.Protocolos bem definidos e um sistema
de comunicacao eficaz permitem o sucesso no sistema de
cuidado ao paciente com IAM.A organizacao de uma rede
unificada no ambito regional e nacional que permita o acesso
mais rapido do paciente a terapia definitiva tem mostrado
maior indice de desfechos favoraveis nos casos de IAM.”

Algumas barreiras ainda provocam atraso no inicio
do tratamento de pacientes vitimas de SCA, mesmo
quando existe proximidade com centros preparados para
o atendimento. Em primeiro lugar, torna-se necessario que
os pacientes sejam educados para reconhecer os sinais e
sintomas de um IAM e entrar em contato imediatamente
com um servico de atendimento médico.Em segundo lugar,
deve-se haver um sistema de transporte rapido e eficaz capaz
de reconhecer um caso de SCA, providenciar um ECG de
12 derivagoes,interpretd-lo e julgar se o paciente é candidato
a uma terapia de reperfusao quimica ou mecanica e,assim,
encaminhé-lo nao apenas ao hospital mais préoximo, e sim
aquele mais indicado as suas necessidades, evitando que
outras transferéncias sejam necessarias até o desfecho do caso.

Abordagem do paciente com infarto agudo do miocardio com supradesnivelamento do segmento ST
preconizado por protocolos atuais

CONCLUSAD

A alta frequéncia e morbimotalidade das sindromes
coronarianas contribuiram para o maior estudo da
fisiopatologia e tratamento destas. De modo que na
atualidade é sabido os melhores métodos, diagnésticos e
seus respectivos tratamentos e tempos em que Sao mais
efetivos.Contudo, falta a populagao saber como identificar
os sintomas sugestivos para acionar o servigo de saide e este
ser mais eficiente.Assim cabe ao Estado providenciar tanto
a conscientizacao da populagao quanto integralizar,equipar
e treinar a equipe de saude nos sistemas pré-hospitalares
e hospitalares.
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Aborto infectado: aspectos epidemiolbgicos e
manejo clinico: revisao da literatura

Infected abortion: epidemiological aspects and clinical
management: a literature review

Alessandro Fernandes‘Guimaréesl,Andrea Laender Pessoa de Mendonga!, Daniel Rodrigues Alves Soares!,
David César Louzada Alvares Macedo!, Diego Leles Ribeiro!, Juliano Pereira Teixeira!,Joao Vitor Nassarala Romeiro!,
Maira de Melo Ibrahim Nogueira!

RESUMO

Abortamento é uma sindrome hemorragica que ocorre na primeira metade da gestagao
que corresponde a interrup¢ao da gravidez antes da viabilidade fetal. Sao considerados
invidveis fetos com idade gestacional menor de 20 ou 22 semanas, abaixo de 500 gramas
e/ou estatura menor ou igual a 25 cm. O aborto infectado ou séptico decorre da eliminacao
incompleta do ovo, do embriao ou da placenta, que mantém aberto o canal cervical,
favorecendo a ascensao de bactérias da microbiota vaginal e intestinal a cavidade uterina.
No Brasil, existe subnotificacao dos casos de abortamento e das complicagdes associadas,
decorrentes sobretudo dos abortamentos inseguros. A intensidade das alteracoes clinicas
é classificada em trés formas, e depende do grau de acometimento do trato genital inferior,
cavidade peritoneal e corrente sanguinea pela infec¢ao. Consiste em urgéncia obstétrica,
sendo necessaria conduta terapéutica o mais precocemente possivel.

Palavras-chave: Aborto Séptico/epidemiologia; Aborto Séptico/diagnéstico; Aborto Séptico/
terapia; Socorro de Urgéncia.

ABSTRACT

Abortion is a hemorrhagic syndrome that occurs in the first half of pregnancy corresponding
to its interruption before fetal viability. Fetuses are considered unviable when at gestational
age younger than 20 or 22 weeks, weight lower than 500 grams and/or height below or equal
to 25cm. The infected or septic abortion results from incomplete remouval of the egg, embryo
or placenta, keeping the cervical canal open, favoring the migration of vaginal and intestinal
bacterial microbiota to the uterine cavity. Cases of abortion and related complications are
underreported in Brazil, mainly those resulting from unsafe abortions. The clinical alterations
intensity is divided in three criteria and depends on the infection degree of the lower genital
tract, peritoneal cavity and the bloodstream. It consists of an obstetric emergency, requiring a
therapeutic approach as soon as possible.

Keywords: Septic Abortion/epidemiology; Septic Abortion/diagnosis; Septic Abortion/
therapy; Emergency Relief.

INTRODUCAO

Abortamento é definido como interrupc¢ao da gravidez antes da viabilidade fetal. Sao
considerados inviaveis fetos com menos de 500 gramas e/ou estatura menor ou igual a 25 cm,
ou menos de 22 semanas de gestacdao. O produto da concepg¢ao expulso no abortamento
¢é chamado de aborto.O abortamento infectado decorre da eliminagdao incompleta do ovo,
do embriao ou da placenta,o que determina a manutencao da abertura do canal cervical,
propiciando a ascensao de bactérias da flora vaginal e intestinal a cavidade uterina.E mais
comum, mas nao exclusivos, de abortamentos induzidos, ou inseguros.!

Abortamento inseguro constitui-se em procedimento que visa interromper uma gravidez
indesejada, realizado por pessoa sem habilidade necessaria, em ambiente sem padroes
médicos adequados.O abortamento realizado por profissionais bem treinados,com recursos
necessarios e em ambiente médico adequado é considerado abortamento seguro,uma vez
que envolve menor risco para a mulher.?
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Esta revisao aborda principalmente aspectos do
abortamento inseguro e suas consequéncias, incluindo
manifestagoes clinicas, propedéutica e condutas, além
das intervengoes necessarias para reduzir sua prevaléncia.

EPIDEMIOLOGIA

Existe subnotificacdo do abortamento e das suas
complicacoes no Brasil,considerando-se que € ilegal,parcial
ou totalmente, e que muitas mulheres nao demandam
assisténcia médica pos-abortamento. Apesar da falta de
indicadores, os dados oficiais o apontam como problema
significativo de satide ptblica.?

Aproximadamente uma em cinco gesta¢coes no mundo
termina por aborto induzido.A estimativa € de que ocorreram
em 2008 cerca de 43,8 milhoes de abortos induzidos, dos
quais 21,6 milhoes eram inseguros.Quase a totalidade dos
abortos inseguros ocorre em paises em desenvolvimento,de
preferéncia em regioes da Africa Subsaariana,América Latina,
Sul e Sudeste da Asia, onde as politicas de planejamento
familiar sdo menos eficazes, e 0 acesso a satde ainda é
limitado.?

Os abortos induzidos continuam a ocorrer em inimeras
regioes,independente das leis locais que o regulamentam.
Estima-se que 62% da populacao mundial vive em paises
onde a interrupc¢ao da gravidez € permitida, e 26% onde é
proibido.® As praticas do aborto ocorrem entre 20 a 40 e menos
de 20 para cada 1000 mulheres de idade entre 15 e 44 anos,
em regioes onde as leis sio menos restritivas, como em
alguns paises da América do Norte e Europa ocidental;e em
regides com restricoes legais a sua pratica,respectivamente.

O codigo penal brasileiro s6 permite a realizacao de
abortos que tratam de riscos de morte para a mulher,de fetos
anencéfalos, ou de gravidez resultante de estupro. Houve
reducao do risco de abortos induzidos entre 2002 e 2005
no Brasil, mas sua ocorréncia ainda € muito alta. Houve
também redu¢ao no nimero de interna¢oes por abortamento
registradas pelo SUS entre 1992 (344.956 internacdes) e 2005
(250.447) abrangendo os grupos etarios de 15 a 49 anos,o
que reduziu também a estimativa do nimero de abortos
induzidos (de 1.455.283 para 1.056.573),da razao de abortos
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induzidos por 100 nascimentos vivos (de 43% para 29%) e
das taxas anuais de abortos induzidos por 100 mulheres de
15 a 49 anos (de 3,69 para 2,07). Foi observada diferenca
regional importante, sendo o risco de abortos induzidos
por 100 mulheres de 15 a 49 anos nas Regides Nordeste e
Centro-Oeste maior que o dobro deste risco na Regiao Sul.*
A incidéncia de 6bitos por complica¢oes de aborto oscila
em torno de 12,5% do total dos 6bitos maternos,ocupando,
em geral, o terceiro lugar entre suas causas.?

ASPECTOS CLiNICOS

As altera¢oes clinicas dependem do grau de acometimento
pelainfec¢ao.A classificacdo clinica baseia-se em:>¢I. infec¢ao
limitada 2 cavidade uterina e miométrio. E o tipo mais
comum.Apresenta-se com febre,normalmente baixa (pouco
de acima de 38°),dor abdominal discreta e continua,com
algumas célicas.O estado geral é,frequentemente,bom,sem
irritacao peritoneal e o sangramento € pouco;Il. extensao
da infeccao para paramétrios, anexos e peritonio pélvico.
A hemorragia ocorre junto com liquido fétido, devido a
presenca de anaerébios.A febre eleva-se ao redor de 39 °C,
com piora do estado geral; e surge taquicardia,desidratagao,
ileo paralitico,dor abdominal constante,defesa abdominal
a palpacgao, toque vaginal dificultado devido a dor,e colo
entreaberto; Ill. infeccao generalizada, sendo frequente
o encontro de peritonite, septicemia e choque séptico.
Associa-se, mais e menos comumente, aos germes Gram
negativos (Escherichia coli); e Clostridium perfringens e
bacteroides, respectivamente. A temperatura eleva-se, o
pulso acelera, e torna-se filiforme,surge hipotensao arterial,
distensao abdominal, vomitos, desidratagao acentuada,
anemia e ictericia.O prognostico é reservado.Pode sobrevir
endocardite,miocardite,tromboflebite e embolia pulmonar.
Pode haver deterioracao hemodinamica de tal magnitude que
conduz a insuficiéncia renal aguda pré-renal. Observam-se,
frequentemente, abscessos em cavidade peritoneal.

A avaliagdo das manifestagoes clinicas e suas possiveis
complicacoes, pode requerer a realizagcao de exames
complementares (Tabela 1).

Tabela 1. Exames complementares solicitados no aborto infectado.

Exames complementares
Hemograma

Tipagem sanguinea (ABO e Rh)
Urina rotina

Ureia/creatinina sanguinea
Coagulograma

Hemocultura

Bilirrubina
Ultrassonografia (US) pélvica e abdominal

Tomografia computadorizada de abdomen

Comentarios

Pode haver leucocitose ou leucopenia (mais comum em infecgoes por
aerobios Gram-negativos)

Hemotransfusao e aloimunizacao Rh

Avaliacao de infecgoes urinarias. Pode evidenciar hemoglobintria
Avaliacao da funcao renal

Pode demonstrar sinais de coagulacao intravascular disseminada
Avaliacao de possivel septicemia

Avaliacao de ictericia/anemia hemolitica

Pesquisar restos ovulares intrauterinos e complicacoes (bolhas no miométrio,
acometimento anexial e abscessos).

Complementar ao US em caso de massas abdominais.

Fonte: Dias et al.®
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Tabela 2. Conduta terapéutica no aborto infectado.

ESTAGIO EXTENSAO DA INFECCAO TRATAMENTO
TIPO | Limitada cavidade uterina ATB* + AMIU ou Curetagem
TIPO I Expande pelve (pelviperitonite) ATB + Cirurgia
TIPO 1l Peritonite Generalizada ATB + Cirurgia + UTI**

*Antibidtico (ATB). **Unidade Terapia Intensiva (UTI).

CONDUTAS

O tratamento deve ser iniciado pela internacao do
paciente, monitoracao dos sinais vitais, identificacao do
agente infeccioso,correcao dos distirbios hidroeletroliticos
e avaliacao geral da extensao do processo infeccioso.

Areposicao volémica por meio de acesso venoso calibroso
constitui medida fundamental em paciente séptica,podendo
arestauracao rapida da volemia interromper o ciclo vicioso
do choque e diminuir a necessidade de vasopressores.
Deve ser infundido 20 a 40 mL/kg de NaCl a 0,9%.”

A droga de escolha, quando € necessaria a acao
vasopressora, € a norepinefrina. O uso de dopamina em
pacientes sépticos aumenta a mortalidade quando comparada
com a administracao de noraepinefrina.”

A antibioticoterapia de largo espectro deve ser iniciada
prontamente, associada a remocao do material retido na
cavidade uterina,ja que este é o foco infeccioso.

Os métodos para esvaziamento da cavidade uterina
podem ser clinicos ou cirtirgicos.Dentre as op¢oes clinicas
a perfusao venosa de ocitocina e o uso de comprimidos
de misoprostol no fundo de saco posterior, com doses
dependendo dos diferentes protocolos auxiliam na
expulsao fetal em quadros que se desenvolvem ap6s doze
semanas. Pode-se utilizéd-la ainda para complementar o
tratamento cirtrgico. Com relagao a abordagem cirdrgica
a Aspiragao Manual Intrauterina (AMIU) é o procedimento
de eleicdo em gestacoes com até doze semanas por ser
menos traumatica em relacao a curetagem uterina. Outras
op¢Oes sao a aspiragao a vacuo,a microcesaria uterina por
via alta para os casos que nao resolveram por via vaginal
e a curetagem uterina, sendo esta reservada quando h&
impossibilidade de realizacao de AMIU.A curetagem uterina
€ um procedimento com maior risco de perfuragao uterina.

Em geral,a gestagcao de primeiro trimestre,esvazia-se o ttero,
apos instalagao dos antibiéticos,com ocitocitos/misoprostol
ou com aspiracao manual intrauterina,vacuo aspiragao ou
curetagem.Se a idade gestacional exceder 12 semanas com
colo impérvio,recomenda-se o uso de ocitécitos/misoprostol
para dilatar o colo e expulsar o feto,seguido de curetagem,
se nao for uma urgéncia.® A OMS recomenda o uso de
aspiracao elétrica ou manual no primeiro trimestre da
gravidez,para evitar infertilidade e outras morbidades.® Para o
segundo trimestre, preconiza a dilatacao do colo uterino.®
Apos o esvaziamento, mantém-se as drogas uterotonicas e
os antibiéticos.#1°

No Manual de orientagoes: Assisténcia Pré-Natal de
2000, a FEBRASCO classifica o abortamento infectado
de acordo com a extensao da infecgcao direcionando a
terapéutica (Tabela 2).
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Em casos complicados com peritonite e sepse, sem
melhora ap6s terapéutica proposta no quadro supracitado
pode ser necesséria a histerectomia, além de abordagem
extensa da cavidade peritoneal com lavagem exaustiva.
Em caso de abscessos, estes devem ser drenados.

Se nao houver melhora do quadro e a febre for persistente
mesmo apos toda a abordagem terapéutica deve se pensar
em trombo flebite pélvica séptica como diagnoéstico de
exclusao. O tratamento nesses casos é administracao de
heparina em dose terapéuticas.

Nas gestantes Rh negativas,deve-se realizar imunoglobulina
anti-Rh e alguns autores preconizam a profilaxia antitetanica
nos casos de abortamento séptico."10-12

CONSIDERACOES FINAIS

O abortamento infectado e suas complicagoes estao entre
as principais causas de mortalidade e morbidade maternas,
que afeta principalmente paises em desenvolvimento,como o
Brasil.® Em grande parte dos casos,decorre de abortamentos
provocados,os chamados abortamentos inseguros,realizados
em ambiente extra-hospitalar e sem cuidados médicos.!
As principais intervengdes para a redugao da prevaléncia
do abortamento inseguro envolvem maior disponibilidade
e melhoria das politicas de planejamento familiar,educagao
sexual abrangente, cuidados pés-aborto de qualidade e
maior acesso ao abortamento seguro.? Ja se observou que
a legalizacao do aborto esteve associada a uma redugao
importante na mortalidade por abortamento séptico sem
que houvesse um aumento no nimero de abortamentos
provocados.® Paises com restricoes legais ao aborto e
acesso limitado a servi¢cos de satude reprodutiva devem
olhar além do debate cultural e/ou religioso associado ao
aborto induzido, permitindo uma maior discussao sobre a
legislacao que envolve essa prética,visando a reducao da
prevaléncia de abortamentos inseguros e suas complica¢oes.’
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RESUMO

O aborto constitui-se como uma das principais causas de metrorragia na primeira metade da
gestacao.Merece destaque o aborto infectado por ser associado a infeccao e caracterizado
por febre,endometrite e parametrite. Em paises em que a pratica do aborto é considerada
ilegal,relaciona-se ao elevado nimero de casos conduzidos inapropriadamente,o que resulta
em alta morbimortalidade materna. O envolvimento da sociedade e autoridades publicas
sobre a educagao sexual,o planejamento familiar,e o aborto sao fundamentais para que o
abortamento continue a ser causa de morbimortalidade elevada.

Palavras-chave: Aborto Séptico; Sepse; Aborto Criminoso.

ABSTRACT

Abortion is a major cause of maternal hemorrhage in the first half of pregnancy. The infected
abortion deserves special attention, which is a type of abortion associated to infection and is
characterized by fever,endometritis and parametritis. In countries where the practice of abortion
is illegal, it is related to the high maternal morbidity and mortality. It is necessary a deeper
involvementbetween public authorities and society on sexual education, family planning and
abortion to the morbidity and mortality rates to continue elevated.

Keywords: Septic Abortion; Sepsis; Abortion, Criminal.

INTRODUCAO

O abortamento é uma das sindromes hemorragicas da primeira metade da gestacao,
definida como interrup¢ao da gravidez antes de atingida a viabilidade do concepto. Pode
ser classificada em evitavel e inevitavel,sendo que,nesta forma,o produto conceptual perde
a vitalidade. A forma inevitavel pode ser febril, quando existem restos intrauterinos com a
presenca de infeccao localizada ou generalizada, definindo o abortamento infectado.

O abortamento infectado é caracterizado por febre, endometrite e parametrite.! A sua
morbimortalidade é pouco observada em paises onde o abortamento induzido é legal,
entretanto,suas complicacoes sao mais frequentes em paises em desenvolvimento. Constitui-
se em grave problema de saiide piblica, em especial,em paises subdesenvolvidos e onde
o abortamento induzido € ilegal.

As mulheres com baixo nivel socioecondémico sao as que sofrem maiores consequéncias
deste tipo de abortamento. Nos Estados Unidos,em 1987, a mortalidade materna devida a
abortamentos induzidos legais foi de 0,4 por 100.000 abortos.! Por meio da avaliacao de série
historica de hospitalizagoes de 1992 a 2005 na rede publica,registradas no Sistema de Informacao
Hospitalar,do Sistema Unico de Satide (SIH/SUS),foram encontrados 1.054.242 internamentos
por abortos,isto é,taxa média de 2,07 abortos por 100 mulheres entre 15 a 49 anos de idade.
Constata-se tendéncia de redugao das internagoes por abortamento até 1996 e, apos esse
periodo, ocorreu estabilizacao até 2005 em todas as regides e para todos os grupos etarios.
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Em anos anteriores, este indice tinha sido muito maior e a
principal causa de morte era a infec¢ao.? O seu tratamento,
principalmente nos casos em que a antibioticoterapia nao
possui bom resultado e ocorre sepse e insuficiéncia renal
aguda (IRA), é a histerectomia. Entre as complicacdes do
abortamento infectado,a IRA é das mais graves,com taxa
de mortalidade variando entre 30 e 65%.

O abortamento infectado constitui,no Brasil, desafio a
sadde publica e individual.? A legislacao acerca do aborto
exime da condicao de crime a interrup¢ao da gravidez
quando resulta de estupro (e o aborto é precedido do
consentimento da gestante, ou, quando incapaz, de seu
representante legal), e em casos de risco de morte para a
gestante.Nos casos de anomalia fetal incompativel com a vida,
embora nao seja contemplado na legislacao como aborto
legal, a interrupcao da gravidez pode ser solicitada caso
haja interesse da gestante, mediante autoriza¢ao judicial.*

Ailegalidade do aborto nao tem impedido que ocorra
indiscriminadamente nas diferentes classes sociais no Brasil,
mas a complicagao pés-aborto é socio e economicamente
dependente. O relato de abortamento é maior entre os
homens (12,4%) quando se referiam as suas parceiras do
que a relatada pelas proprias mulheres (7,7%).?

No Brasil, o aborto é responsavel por 11,4% do total de
mortes maternas e 17% das causas obstétricas diretas,com
parcela significativa decorrente do aborto provocado.Esse
indice pode ser ainda maior, pois nao existem estatisticas
oficiais e nem estudos com base populacional,dificultando
a avaliacdo da magnitude do problema.*

O aborto é tema vinculado a vivéncia reprodutiva
da mulher, incluido nas politicas publicas de satide, nos
programas de atencao a saiide da mulher para atendimento
no SUS. No entanto, embora faga parte da preparagao
profissional, a abordagem ¢€ influenciada por questdes
morais,sociais e religiosas, que dificultam a sua discussao
e, consequentemente, para sua assisténcia, que acaba
sendo norteada pela concep¢ao de que aborto é crime,
sem referenciar aos direitos reprodutivos ou as questoes
sociais que incluem a clandestinidade.>®

DIAGNOSTICO

Os principais sinais e sintomas observados no abortamento
infectado sao a dor hipogéstrica e a febre (geralmente em
torno de 39 °C);além de sangramento vaginal prolongado
e secre¢ao vaginal com odor fétido.”

O abortamento infectado pode ser considerado,como:
1.Tipo I:a infeccao se restringe a cavidade uterina.As suas
manifestacoes sao leves,com temperatura corporea em torno
de 38 °C,estado geral normal,aumento do volume uterino
e dor a movimentagao do colo uterino;2.Tipo II: a infeccao
pode se estender ao miométrio, paramétrios, anexos e
peritonio.A temperatura tende a ser mais elevada (39 °C) e
surgem taquicardia,desidratacao e dorabdominal devido a
irritacao peritoneal.Ao toque,o colo encontra-se pérvio e o
ttero é doloroso a mobilizagcao;? 3.Tipo IIl:as manifestacoes
clinicas sao sistémicas com suspeita de sepse disseminada

sugerida por febre alta, prostracao,taquicardia,taquipneia,
dificuldade respiratéria e hipotensao.® Pode evoluir para IRA.?
A propedéutica complementar inclui: Hemograma,
coagulograma, hemocultura, radiografia abdominal,
ultrassonografia transvaginal ou abdominal, tomografia
computadorizada (para avaliar presenca de abscesso) e
cultura com material oriundo do endométrio e vagina.®

TRATAMENTO

A hidratacao venosa deve suprir a necessidade
hemodinamica, mantendo pressao arterial sistémica em
niveis aceitaveis e diurese superior a 30 mL/hora, e a
antibioticoterapia mandatoéria.A presenca de temperatura
elevada (arbitrariamente como superior a 38 °C), peritonite
pélvica,ou taquicardia,requer a hospitalizagao da paciente
para a terapia antibiotica e indicagao de evacuacao
uterina.’ Em todos os casos (tipos 1,11 e III) estd indicada
antibioticoterapia de largo espectro empirica capaz de
cobrir todos os possiveis germes causadores da infec¢ao.?
Os esquemas antibiéticos adequados sao constituidos por:
1.Clindamicina (600 mg de 6/6,0u 900 mg de 8/8 horas, IV)
e gentamicina (1,5 mg/kg de peso de 8/8 horas); ou, 2.
Penicilina G Cristalina (5 milhoes Ul de 4/4 ou 6/6 horas
IV), Gentamicina (1,5 mg/kg de peso de 8/8 horas) e
Metronidazol (1 g de 6/6 horas V).

Pode ser necessario o uso de drogas para aumentar o
tonus e a contratilidade uterina a fim de eliminar restos
ovulares (ocitocina ou misoprostol) ou procedimentos
cirirgicos: aspiracao manual intrauterina,vacuo-aspiragao
ou curetagem. O esvaziamento uterino deve ser realizado
assim que haja cobertura antibiética,o que parece adequado
ap6s uma a quatro horas do inicio da antibioticoterapia.
A estratégia de esperar 12 horas para que houvesse o
“esfriamento do processo infeccioso”ap6s uso de antibidtico,
antigamente usado,nao esta mais indicado.Recomenda-se
aspiracao intrauterina,sempre que possivel, e alta dose de
ocitocina/ergéticos durante a curetagem (para diminuir a
chance de perfuragdo uterina).?

F recomendavel,em abortamento acima de 12 semanas,
o esvaziamento uterino prévio com uso de misoprostol,
pelo risco de perfuracdo uterina durante a curetagem.
A histerectomia pode ser indicada em casos graves (tipo III)
diante de auséncia de melhora clinica e na impossibilidade
de esvaziamento da cavidade uterina. A laparotomia é
necessaria na auséncia de resposta ao esvaziamento uterino
e tratamento clinico adequado; ou diante de perfuracao
uterina e lesao suspeita de intestino, abscesso pélvico, e
miometrite clostridiana.’

CONCLUSAQ

O abortamento no Brasil,salvo em excecbes previstas
na legislacdao, nao é permitido, entretanto, continua sendo
realizado clandestinamente, apesar de auséncia de dados
oficiais confiaveis.Em pais onde aumenta a gravidez indesejada,
sobretudo entre adolescentes, e agravada pela auséncia de
condi¢oes minimas de aceitacao e facilitacao para criagao
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da crianga,como educacao,saide,lazer,torna a interrupgao
da gravidez alternativa vidvel para compensacao de falta
de politicas educacionais e de satide que contemplem
educacao sexual, planejamento familiar, anticoncepgao,
isto €, educacao para a saide e a vida.

A proibi¢ao do aborto faz com que as gravidas busquem
a interrup¢ao da gravidez por conta propria ou sob
condig¢oes insuficientes para procedimento seguro,em que
nao se observam normas higiénicas e sanitarias corretas.
Sao usadas receitas caseiras, pratica com todas as condigoes
de risco e perigo.Drogas indutoras do abortamento,de uso
exclusivo hospitalar, desviadas destas instituicoes e/ou
por contrabando,ou produzidas em condi¢des duvidosas,
atingem precos exorbitantes,o que mantém mercado que
torce para gravidez nao planejada.

A globaliza¢ao,a difusao do conhecimento e a liberalizacao
sexual, promoveu mudanga proporcional, nas atitudes,
aceitacoes e, especialmente, no conceito de proibicao,de
preferéncia nas questoes sexuais.Os adolescentes iniciam a
atividade sexual mais cedo.Como nao detém a informacao
necessaria para atitude segura,surge a gravidez indesejada
e, consequentemente, o abortamento mal planejado.
A infec¢ao pode ser sua consequéncia natural, com seus
riscos,inclusive a morte.A prevencao pela conscientizagcao
em relacao a educacgao para a salide constitui o principal
instrumento social para enfrentar este problema.
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RESUMO

O presente artigo de revisao abrange varios aspectos acerca de abuso sexual infantil no
Brasil. Dados epidemiolégicos estao presentes, bem como os sinais diagnosticos e as
recomendagoes das condutas médicas a serem tomadas em caso de suspeita de abuso
sexual infantil. Recomenda-se uma abordagem multidisciplinar no sentido de acolher a
vitima tentando estabelecer vinculo de confianga; discutir o caso com a familia; notificar o
caso;realizar prevencao de DST’s; evitar julgamentos morais; planejar o acompanhamento e
agir de forma a otimizar a adesao ao plano de conduta.Em termos de satide ptblica,deve-se
procurar informar e discutir com a populagao acerca deste tema a fim de desmistifica-lo
numa tentativa de reduzir os indices de violéncia, de subnotificagao e negligéncia muito
presentes nesses casos.

Palavras-chave: Maus Tratos Sexuais de Menor;Violagao Sexual Infantil; Abuso Sexual de
Menor; Abuso Sexual Infantil.

ABSTRACT

This review article covers several aspects about child sexual abuse in Brazil There are
epidemiological data available, as well as signs and diagnoses with the recommendations of
the medical procedures to be taken in cases of suspected child sexual abuse.lt is recommended
an multidisciplinary approach in order to welcome the victim, trying to establish a bond of trust;
it is also necessary to discuss the case with family, notify the case to the authorities, explain the
risk of STDs infection; avoid moral judgments; establish a monitoring plan and act to optimize
the victim’s adherence to the management plan.In the public health field, the population should
be informed and discuss this issue in order to demystify it,in an attempt to reduce the rates of
violence, underreporting and negligence that are very common in these cases.

Keywords: Child Sexual Abuse; Child Sexual Violation; Child Rape; Child Molestation.

INTRODUCAD

Abuso ou violéncia sexual de menor é definido como a situagcao em que a criang¢a ou
o adolescente é envolvido em atividade sexual que nao pode compreender e para a qual
nao apresenta desenvolvimento fisico adequado,nem maturidade psicolégica para consentir
com o ato,' sendo a violéncia sempre presumida em menores de 14 anos.? Trata-se de um
grande problema de satide publica na sociedade atual,segundo a Organizacao Mundial de
Satde (OMS),em que a sua real prevaléncia é desconhecida, visto que muitas criangas nao
revelam o abuso,somente conseguindo falar sobre ele na idade adulta.? Uma meta-analise
recente da literatura internacional revelou que aproximadamente 20% das mulheres e 8%
dos homens sofreram abuso sexual quando criangas.? Segundo pesquisas e inquéritos
populacionais realizados pela OPAS durante o ano 2006, em toda a América Latina, mais
de 40% das mulheres que relataram iniciacao sexual antes da idade de 15 anos, disseram
que essa primeira experiéncia teria sido for¢cada.’ Mesmo diante de nimeros tao elevados,
acredita-se que essa prevaléncia ainda permaneca subdiagnosticada devido,principalmente,a
dificuldade em medir e obter estimativas de prevaléncia confiaveis de abuso sexual ocorrido
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na primeira infancia e a subnotificagao — apesar de consistir
crime previsto na legislacao brasileira desde 2001.5

O abuso sexual contra a crianga estd comumente
associado a outros tipos de maus tratos — dano intencional
ou ameaca de dano a uma crianga por uma pessoa que esta
agindo no papel de zelador — como o abuso fisico,abuso
emocional e negligéncia infantil®. Devido a sua prevaléncia e
gravidade,eles devem ser identificados e manejados o mais
precocemente possivel pelos profissionais da area da saide.

MATERIAL E METODO

Foi realizada revisao da literatura nas bases de dados
cientificas: PubMed, Scientific Eletronic Library Online
(SciELO),National Library Of Medicine (MedLine) e LILACS.
Foram utilizados os descritores “Violéncia sexual infantil”,
“Abuso infantil”,“Abuso sexual de menor”,“Abuso sexual
infantil”,"Abuso sexual da crianga” e “Maus tratos sexuais
da crianga”. Foram selecionados nove artigos publicados
de 1995 a 2013.

Foram identificados inicialmente 26.879 artigos, dos
quais nove foram selecionados para inclusao nessa revisao.
As demais referéncias consistem em uma portaria do
Ministério da Saide, normas técnicas e outros trabalhos
retirados de sites diversos, encontrados por meio de site
de busca.

DISCUSSAQ

Ha que se considerar que existe o abuso sexual em
aproximadamente 20% de todos os casos de maus tratos
a criancgas e adolescentes, inevitavelmente associados a
agressoes psicoldgicas,como em todas as formas de violéncia
nessa faixa etaria. Os casos mais frequentes de violéncia
sexual da infancia até a adolescéncia sao praticados por
pessoas conhecidas pelas vitimas e que ocupam perante
elas uma posi¢ao de poder, seja porque tem mais idade,
seja porque ocupam um lugar de autoridade, e utilizam-
se varios meios, tais como a chantagem emocional ou a
intimidacao.” Trata-se de uma forma de violéncia doméstica
que usualmente acontece de forma repetitiva, insidiosa,
em um ambiente relacional favoravel,sem que a crianca
tome, inicialmente, consciéncia do ato abusivo do adulto,
que a coloca como provocadora e, participante,levando-a
a crer que é a culpada por seu procedimento (o abuso).?

Desse modo,faz-se imperativa a notificagao da violéncia
contra criancgas e adolescentes, recente na realidade
brasileira. A Norma Técnica para Prevencao e Tratamento
dos Agravos Resultantes daVioléncia Sexual contra Mulheres
e Adolescentes, elaborada em 1998 e atualizada em 2010
busca organizar a assisténcia nos servi¢os publicos de saide,
normatiza o atendimento clinico, os cuidados médicos e
de enfermagem, a coleta de material para identificagao
do agressor,a anticoncepgao,a quimioprofilaxia das DST’s,
os procedimentos para interrup¢ao da gravidez, além do
apoio psicoldgico e social.® Até o final dos anos 1990, nao
existia uma base sélida de dados a respeito da violéncia
sexual no Brasil. Dai, o grande valor da notificagdao como
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forma de identificar e quantificar tais casos, de forma a
dirigir politicas para o seu combate.Em 2001,0 Ministério da
Saude institucionalizou a notificagao compulséria de maus
tratos as criancas e adolescentes atendidos no SUS e prevé
penalidade ao médico ou servi¢o de satide que nao o fizer.
A obrigatoriedade de comunicagao ao Conselho Tutelar,nos
casos suspeitos ou confirmados de maus tratos na respectiva
localidade,é prevista no ECA,por meio do artigo 13.A ficha
deve ser preenchida em duas vias: a primeira, enviada ao
Conselho Tutelar da drea de moradia do paciente atendido,
e a segunda a Secretaria Municipal de Satde, que devera
envia-la a Secretaria Estadual de Saide.>?

A notificacao desencadeia varios processos de protecao
avitima,tanto na atencao direta a ela,abordagem da familia,
acompanhamento dos casos, além de mobilizacao de
recursos materiais e humanos. Em relacao aos materiais
e equipamentos para as situagoes de violéncia sexual,
sao previstos, na Norma Técnica Brasileira, equipamentos
adicionais,como aparelho de ultrassonografia e equipamentos
fotogréaficos para registro de eventuais lesoes fisicas.? Esses
registros poderiam servir como provas materiais no caso de
futuras investigacoes,entretanto,é de conhecimento que os
servigos de referéncia no atendimento a violéncia sexual na
area da saide nao funcionam na forma como é prevista.’

Apesar da politica de notificacao,a incidéncia verdadeira
dos crimes sexuais é desconhecida. Acredita-se que esta
seja uma das condigdes de saiide mais subnotificadas e
sub-registradas em todo o mundo.’” Mesmo com o sistema
de notificagao implantado, os inimeros casos registrados
ainda nao revelam a verdadeira dimensao do abuso de
criangas e adolescentes no pais.'! Estima-se que,para cada
caso notificado, 10 a 20 casos permanecem sem registro.!?
E fato notério que a grande maioria dos casos de abuso
infantil acontece em ambiente familiar, o que cria um
“ambiente de siléncio”.!? Varios fatores contribuem para
a subnotificacao, dentre eles: o sentimento de vergonha,
culpa e até a tolerancia da situagao pela propria vitima,
a relutancia dos profissionais de saide em reconhecer
a situacao e proceder a notificacdo, a materialidade da
prova exigida por tribunais e as relagoes entre as vitimas
e suas familias.”

Muitos profissionais de salide,ao tentar responder a esta
demanda de notificagao,temem ser envolvidos e enfrentar
as implicagdes morais da intervencao. Os profissionais
encontram-se diante do desafio de evitar as formas traumaticas
de intervencao sem resvalar,contudo, na negligéncia com
que o tema da violéncia sexual contra adolescentes tem
sido tratado no Brasil.! Existem trés situacdes comumente
encontradas': A violéncia sexual nao é reconhecida ou é
aceita pela familia; o adolescente “aceita” a violéncia; o
adolescente deseja a interrupc¢ao da violéncia, mas nao
quer que o abusador seja punido.Tais situagoes levam ao
conflito:“quando o Estado ultrapassa a porta da casa, esta
invadindo a privacidade ou protegendo direitos humanos
de adolescentes?”.'* O setor de saide nao pode assumir,
isoladamente,a responsabilidade no combate a violéncia,
entretanto, cabe a ele o envolvimento institucional, de
modo a capacitar seus profissionais para o enfrentamento
do problema.’



Abuso sexual de menor: uma revisao bibliografica

Portanto,a notificagcao,apesar de ferramenta fundamental
na assisténcia a vitima e de promocao de politicas de
salde, esbarra em questoes morais e técnicas para o seu
uso. Morais no que diz respeito as convicgoes do préprio
profissional da sauide, ao receio de se envolver, e ao nao
desejo de interferéncia em situacoes familiares, e técnicas
no que diz respeito ao nao reconhecimento da situagao
de abuso pelo servi¢o de satde.

No que diz respeito ao diagnéstico de abuso sexual
infantil intrafamiliar, o pediatra, bem como o profissional
ginecologista e obstetra,é um profissional que frequentemente
se envolve na linha de frente do atendimento a crianca
em situacao de violéncia, sendo, comumente, o primeiro
a ser procurado quando se tem a preocupagao com a
possibilidade do abuso sexual. Por isso, sao atribuidas ao
médico ac¢oes de identificacao,enfrentamento e prevencao
desses problemas,demandando uma mudanga de olhar das
questdes meramente clinicas para as sociais.'¢

Esse abuso nem sempre é acompanhado de violéncia
fisica aparente,o que dificulta a possibilidade de dentincia
pela vitima,e também a identificacao e confirmacao desses
casos.0 diagnéstico do abuso sexual é geralmente definido
por meio de sinais indiretos da agressao psicolégica somados
aos fatos relatados pela vitima ou por um adulto préximo.?

A revisao de experiéncias sexuais da crianca deveria
fazer parte da rotina da histéria médica, e seria obrigatéria
a investigacao mais aprofundada se a crianga relatasse
sintomas dirigidos a genitalia ou anus e/ou estivesse
apresentando comportamento sexualizado adiantado
para a idade. No entanto, a anamnese deve ser realizada
com cautela, devendo-se poupar ao maximo a vitima de
repetir insistentemente sua histéria. Nem sempre a queixa
é clara e,nos casos mais habituais,que sao cronicos e sem
sinais fisicos especificos, a participagdao de profissional
especializado na area emocional,como psic6logos, psiquiatras
ou psicanalistas, é fundamental.

O exame fisico de toda a crianga e adolescente deve
ser completo, e a inspecao dos genitais e anus,uma rotina.
Dessa forma, o profissional familiariza-se com os dados
normais e fica mais habilitado e seguro para reconhecer
quaisquer alteragoes nessas areas.’

Os sinais fisicos geralmente sao pobres, ocorrem na
genitalia externa e na area anal,e sao lesbes como eritema,
edema e escoriagoes nos grandes labios. Porém, como o
abuso dificilmente é revelado de imediato,isso possibilita o
processo de cicatrizagao ocorrer em poucos dias e nenhuma
lesao ser vidente ao exame.No entanto,ha que se levantar o
diagnostico de violéncia sexual sempre que se encontram:

0 LesOes em regiao genital.

o Edema,hematomas ou lacera¢oes em regiao proxima
ou em area genital, como partes internas de coxas,
grandes labios, vulva, vagina, regiao escrotal ou anal,
tanto em meninas como em meninos.

o Dilatacao anal ou uretral,ou rompimento de himen
— dao o diagnéstico de abuso sexual, mas esses nem
sempre sao sinais evidentes dentro das variagoes
da normalidade, necessitando muitas vezes de uma
avaliagao minuciosa por profissionais especializados

da area de pericia médica.

o Lesoes como equimoses, hematomas, mordidas ou
laceragbes em mamas, pescogo, parte interna e/ou
superior de coxas,baixo abdome e/ou regiao de perineo.

o Sangramento vaginal ou anal em criancas pré-puberes,
acompanhado de dor,afastados os problemas organicos
que possam determiné-los.

o Encontro de doencas sexualmente transmissiveis
como gonorreia, sifilis, HPV, clamidia, dentre outras.

o Aborto e perda de embrido ou feto,de forma natural
ou provocada.

o Gravidez.?

O acolhimento da crian¢a ou do adolescente e de sua
dor é o primeiro passo para um bom resultado do tratamento
fisico e emocional que serao necessarios.A escuta de sua
historia, livre de preconceitos, vai demonstrar respeito a
quem foi desrespeitado®. O médico que atende a crianga
ou adolescente vitima de abuso sexual esta diante de um
paciente extremamente fragilizado,mais confuso,sentindo
humilhac¢ao,vergonha,medo e desamparo.Ele precisa criar
um bom vinculo médico-paciente,baseado na confiancga.?

Deve-se diferenciar a condugao do atendimento inicial
para as situacoes agudas do estupro (com menos de 72 horas
do ocorrido) ou outras formas de abuso sexual que sao
emergenciais e demandam uma sequéncia de condutas e
assisténcia imediata,tanto a saide fisica quanto emocional,
daquelas cronicas e repetitivas, ambas extremamente
desastrosas pra crianca ou adolescente. As condutas de
assisténcia imediata devem se dirigir tanto a sadde fisica
como a emocional e também a confeccao de exames que
comprovem a agressao sexual e que levem a identificagao
do agressor.As medidas legais ja devem acompanhar toda
assisténcia inicial de diagnéstico e tratamento. Para fins
de processo judicial, é preciso que os responsaveis facam
um boletim de ocorréncia em Delegacia de Policia, que
requisitara o laudo pericial do Instituto Médico Legal.Especial
importancia deve ser dada as criangas e aos adolescentes
portadores de deficiéncias,que muitas vezes tém seus sinais
e sintomas do abuso ignorados, por serem considerados
parte do quadro clinico da doenca principal®. Desde 2013
foi instituida a Cadeia de Custddia nos quatro Hospitais
de Referéncia para atendimento de vitimas de violéncia
sexual em Belo Horizonte, que consiste na capacitacao
desses Hospitais para detalhamento do exame fisico com
dados que serao utilizados para exame pericial indireto e
também para a coleta de material biol6gico da cavidade oral,
vaginal ou retal para armazenamento do IML.Esse material
permite a realizacdo de identificacao de DNA e constitui
prova criminal em casos de confirmagao da identidade
do agressor. Desde maio de 2013 vigora o Decreto 46.242
do Governo de Minas Gerais, que dispoe sobre o Comité
Estadual de Gestao do Atendimento Humanizado asVitimas
de Violéncia Sexual.!”

Ha que se avaliar os riscos envolvidos em cada caso
e a necessidade de profilaxia para a hepatite B, protecao
medicamentosa contra as DST nao virais,quimioprofilaxia
para a infeccao pelo virus da imunodeficiéncia humana
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(HIV) e,para vitimas do sexo feminino em idade procriativa,
contracepg¢ao de emergéncia. Essa etapa do atendimento
é fundamental para proteger a vitima dos danos e agravos
da violéncia, devendo ser instituida até 72 horas ap6s a
violéncia sexual.?

Todo médico deve estar preparado para a realizacao
de exame fisico detalhado, incluindo o ginecoldgico, na
busca de eventuais sinais fisicos, genitais ou extragenitais
de violéncia.Nos casos mais traumaticos e em situacoes de
instabilidade emocional da vitima,o exame devera ser feito
sob sedacao e/ou anestesia,com consentimento informado
dos responséveis ou do representante legal da crianca.
Nos casos de abuso pelos responsaveis, este consentimento
deve ser dado pelo Conselho Tutelar.?

Nos casos cronicos, a maioria das vitimas estara
extremamente fragilizada e podera apresentar todos os sinais
de destrutividade e autodestrutividade, frutos das sequelas
emocionais do abuso.Os sinais gerais sao menos drasticos,
mas,nem por isso,menos graves.A situacao familiar deve ser
muito bem investigada,procurando-se evidenciar,ou nao,a
participacao de outros na manutencao do abuso,seja por
impoténcia, conivéncia ou negligéncia. Os responsaveis
devem fazer o boletim de ocorréncia em delegacia de
policia, e na recusa a hipétese de autoria, conivéncia ou
impoténcia deve ser levantada,sendo entao obrigatoria a
presenca do Conselho Tutelar,assumindo o poder de tutela
provisoria pela vitima e o apoio as atitudes de protecao que
se fizerem necessarias. Na falta do Conselho Tutelar,a Vara
da Infancia e Juventude deve ser acionada.?

Todo histérico da situagao do abuso e suas circunstancias,
bem como os achados do exame fisico, os exames
diagnosticos realizados e as terapéuticas instituidas devem
ser cuidadosamente descritos e registrados em prontuario do
paciente.Isso garante a protecao eventualmente necessaria
nos casos de interesse da Justica e fornece dados para
realizacao, com base nas informacdes do prontuario, do
Laudo Indireto de Exame de Corpo de Delito e Conjun¢ao
Carnal.?

Ao atender familia de uma crianga vitima de violéncia,
é recomendavel que o profissional tenha uma atitude de
acolhimento, nao julgadora, nao punitiva, ainda que o
agressor esteja presente. Tal comportamento visa a nao
provocar reacoes negativas ou mais sofrimento para a
crianca e os familiares, além de proporcionar relacao
de confianga, que facilitard a avaliagao da situagao e o
planejamento do acompanhamento posterior,com maior
probabilidade de adesao.'

CONCLUSOES

O abuso sexual infantil trata-se de uma situacao prevalente
em nosso meio e que pode provocar alteragoes tanto do
desenvolvimento neuropsicomotor como do cognitivo
de suas vitimas, portanto com um impacto potencial em
morbimortalidade de grande importancia para a saide
publica.?*

Apesar de ja estabelecidos parametros de suspeicao,
legislacao de notificagao e de abordagem propedéutica e
terapéutica infere-se que ainda seja subdiagnosticado.>!*12
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Esta questao pode ser compreendida ao levar em conta
algumas associagoes relacionadas a esse agravo a saide,que
incluem questoes socioculturais como ambiente familiar
propicio e instavel,sentimento de culpa por parte da vitima
e nao reconhecimento dos casos pelos profissionais de
salde, além da falta de uma rede estruturada de apoio
multidisciplinar aos doentes.?

Dessa forma,consideramos essencial debater e informar
a populagao sobre o tema com o intuito de desmistifica-lo,
capacitar de forma mais efetiva os profissionais de satide para
sua abordagem de forma integrada a um sistema estruturado
de apoio a vitima que seja possivel nao sé6 aumentar a
proporcao de diagnostico e reduzir a morbimortalidade
como também promover sua prevengao.'>'
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RESUMO

'Académico(a) do Curso de Medicina da Faculdade de : P 2 . T ~ .
Mo nversidage Fedoral do Mias Goraic DEMG. A doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) esta relacionada a limitagcao de fluxo aéreo

Belo Horizonte, MG - Brasil. e resposta anormal do pulmao a agentes irritantes. Essas condicoes afetam os demais

Instituigao:

6rgaos e sistemas com repercussoes suficientes para determinar limitagoes da qualidade
de vida e levar a morte precoce. Esta atualizacao relaciona a DPOC com distturbios do
ritmo cardiaco

Palavras-chave: Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica; Distirbios do Ritmo Cardiaco.

ABSTRACT

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is related to airflow limitation and lung
abnormal response to irritanting agents. These conditions affect the remaining organs and
systems limiting quality of life and even leading to death.This article is an updated correlating
COPD with cardiac rhythm disturbances.

Keywords: Chronic Obstructive Pulmonary Disease; Cardiac Rhythm Disturbances.

INTRODUCAD

A Doencga Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC) caracteriza-se, principalmente, pela
limitacao ao fluxo aéreo que é,em geral, progressiva e nao totalmente reversivel. Associa-se
aresposta inflamatéria pulmonar anormal as particulas e gases nocivos,sobretudo a fumaca
do cigarro. Afeta inicialmente os pulmoes, mas produz também importantes repercussoes
sistémicas.O seu padrao objetivo de diagnostico € definido pela espirometria,sendo definido
pela reducao no volume expiratério forcado do primeiro segundo (VEF1) menor que 80%,
do que é predito para a idade e sexo,ap6s uso de broncodilatador,ou relagao doVEF1 sobre
a capacidade vital forcada (CVF) menor que 70%.! As exacerbagdes,comuns na DPOC,sao
caracterizadas por periodos de piora da sintomatologia habitual e causadas,em sua maioria,
por infec¢des.Na crise de agudizacao héa declinio da funcao pulmonar,com hipéxia tecidual,
hipercapnia e acidose,agravando o estado geral do paciente,ja debilitado previamente pela
prépria DPOC e comorbidades associadas.

A inflamacao associada a DPOC nao se restringe aos pulmoes, e envolve a circulagdo
sistémica e, especialmente, o coragao. Os varios fatores envolvidos na ocorréncia das
alteragoes cardiacas sao: hipoxemia, hipercapnia e acidose respiratoria.? As doencas
cardiacas sao mais prevalentes na DPOC do que na populacao em geral,e caracterizadas,
especialmente, pela aterosclerose, coronariopatia, doenca cardiovascular, vasculopatia

Universidade Federal de Minas Gerais - UFMG. Belo Horizonte,

MG - Brasil. periférica, insuficiéncia cardiaca congestiva e arritmias cardiacas.? As arritmias podem
ocorrer em todo o curso da doenca, mas sao mais frequentes em sua exacerbacao, e
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"UALIZACAO

MATERIAIS E METODOS ______

Esta revisao baseou-se na busca na literatura especializada
realizada em outubro de 2013,com base em artigos na base
de dados do MEDLINE/Pubmed, Up to date e consensos,
usando os descritores:“chronic obstructive pulmonar disease”
“electrocardiogram’e“arrhythmias”.Foram avaliados estudos
publicados nos ultimos 10 anos, nas linguas inglesa e
portuguesa, sendo incluidos os que abordavam de forma
mais especifica a relagao das arritmias com a exacerbagao
da DPOC.Foi realizada leitura dos abstracts e selecionados
13 trabalhos.

REVISAO DA LITERATURA

A taquicardia atrial multifocal (TAM) esta associada a
DPOC em 60% dos casos,além de ser identificada em até 20%
dos pacientes hospitalizados por insuficiéncia respiratoria
aguda.? A fibrilacao atrial (FA) € a arritmia mais prevalente
quando hé grave limitacao de fluxo aéreo.*®

Os mecanismos envolvidos na relacao entre o
surgimento das arritmias e a diminui¢ao da fun¢ao pulmonar
parecem estar relacionados a hipoxia,elevagao da pressao
pulmonar e inflamacgao cronica.A hipéxia induz descarga
simpética,o que resulta em maior incidéncia de arritmias.
A hipertensao pulmonar é muitas vezes,induzida pela perda
da contraga@o vascular pulmonar e hipéxia. Em algumas
doencas pulmonares fibrosantes,alteragoes da vasculatura
pulmonar frequentemente provocam hipertensao pulmonar.
Os batimentos ectépicos que desencadeiam e sustentam as
arritmias sao originados,com frequéncia,na veia pulmonar.
As citocinas pré-inflamatérias,como a interleucina-6 e fator
de necrose tumoral-alfa, observadas na asma bronquica e
DPOC,sao também capazes de determinarem arritmias.*

O eletrocardiograma (ECG) de repouso dos portadores
de DPOC apresenta algumas alteracoes caracteristicas como
resultado de vasoconstricao pulmonar devido a hipoéxia,
seguida de hipertensao pulmonar e sobrecarga do ventriculo
direito.Além disso,observa-se efeito amortecedor causado
pelo aumento do ar na cavidade toracica,que se interpoe
entre o coracao e os eletrodos na superficie.! E frequente
encontrar os seguintes achados: zona de transicao nas
derivag¢oes precordiais QS,QRS,rSR,RS (76%); reducao da
amplitude do QRS (50%);e onda p pulmonale,com amplitude
>2,5 mm (14,54%). E observado o desvio do eixo elétrico
cardiaco para a esquerda em 27% dos pacientes.! Essas
sao alteragoes permanentes no ECG,entretanto,durante as
exacerbacoes é comum o aparecimento de algumas arritmias.®
A TAM, por exemplo, associa-se quase exclusivamente a
DPOC.Os outros distirbios do ritmo encontrados sao a FA,
as taquicardias supraventriculares, extrassistoles ventriculares
e taquicardias sinusais.® A DPOC também esta associada
com um tipo de neuropatia autonémica, mesmo em fases
iniciais da doenca,e a sua presenca tem sido associada ao
prolongamento do intervalo QT corrigido (QTc) e aumento
do risco de arritmias ventriculares.*!?

A terapia com beta-adrenérgico de longa duracao
inalado nao aumenta a ocorréncia de arritmias graves e

Arritmias cardiacas na doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC)

nao determina aumento da frequéncia cardiaca avaliada
pelo monitoramento com Holter de 24 horas,ao passo que
a teofilina pode ser arritmogénica em niveis anteriormente
considerados dentro do intervalo terapéutico (10 a 20 meg/mL).
O beta-adrenérgico de curta duracdo associa-se a0 aumento
da conducgao do no atrioventricular e reducao do seu tempo
de refratariedade, mas geralmente nao causa arrtimias grave.”

As arritmias sao geralmente reconhecidas apenas
pelo ECG,sendo que os pacientes raramente apresentam
palpitagdes,lipotimia ou sincope.A maioria dos pacientes
com arritmias sdo concomitantemente afetados pela
doenca pulmonar avangada ou descompensada, muitos
apresentam manifestagdes clinicas tipicas relacionadas
com a doencga pulmonar subjacente (por exemplo,dispneia
e tosse produtiva) ou de distirbios metabdlicos agudos.
A maioria dos episodios de arritmias nao determina alteragao
hemodinamica ou sintomatologia limitante. A frequéncia
cardiaca mais alta as vezes pode piorar a oxigenagao
sistémica em pacientes com DPOC avan¢ada.Na presenca
de doenca cardiaca avangada coexistente,esses batimentos
cardiacos mais rapidos podem agravar alguma cardiopatia
e promover descompensacao cardiaca.'*"

A terapéutica depende do tipo e gravidade da arritmia e
das caracteristicas clinicas de cada paciente,por exemplo:
para a FA é indicada a diminuicdo da frequéncia ventricular
para melhora da sintomatologia, sendo de escolha um
antagonista do canal de calcio;na TAM,quando a resposta
ventricular rdpida produz isquemia,insuficiéncia cardiaca ou
reducao da perfusao periférica,estao indicados o verapamil
e o metoprolol, sendo o betabloqueado reservado para
quando o bloqueador de canal de calcio nao proporciona
controle adequado,devido ao risco de broncoconstricao dos
beta-bloqueadores.3? E fundamental que seja feita otimizacao
do controle da DPOC com oxigenioterapia suplementar,
visando a saturacao de oxigénio de pulso entre 90-94%,
minimiza¢ao de broncoespasmo com broncodilatadores e
correcao de hipoxemia,além de distirbios hidroeletroliticos
e acido-base. O prognoéstico correlaciona-se a situacao
clinica, a gravidade das crises de agudizacao, a presenca
de comorbidades e ao tipo de arritmia.'>"

CONCLUSAO

Hé significativo aumento do risco de distirbios de ritmo
cardiaco em pacientes com DPOC, especialmente em sua
exacerbacao, com destaque para a TAM. Os seus fatores
de risco sao: vasoconstricao produzida pela hipoxemia,
hipertensao pulmonar, sobrecarga das camaras direitas,
hipercapnia e acidose respiratéria.Na maioria das vezes,o
desenvolvimento de arritmia nao altera a hemodinamica,
mas pode determinar hipoxemia sistémica. O tratamento
dessas arritmias,em geral,depende do controle da doenca
de base,sem requerer abordagem especifica.
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ARTIGO DE REVISAD

Atualizacao em fistula arteriovenosa
pulmonar: apresentacao clinica, diagnostico e
abordagem terapéutica

Update in pulmonary arteriovenous fistula: clinical
presentation, diagnosis and therapeutic management

Flavia da Cruz Cardoso',Helena Providelli de Moraes',Joana Luiza Rojo',Jordania Alkmim Jordao!,
Keénia Cristina Correia Martins', Kézia Betania da Silva', Leonardo Martins Caldeira de Deus!,
Edmundo Clarindo Oliveira?

RESUMO

A fistula arteriovenosa pulmonar é uma malformacao vascular rara,caracterizada por shunt 'Académico(a) do Curso de Medicina da Faculdade de
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intrapulmonar e hipoxemia com morbimortalidades bastante significativas.O objetivo desse  Belo Horizonte, MG - Brasil.
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suas repercussoes, dados epidemioldgicos, como incidéncia, fatores de risco, métodos de ~ Herizonte.MG-Brasi

imagem mais utilizados no diagnoéstico,bem como as principais abordagens terapéuticas

em uso na atualidade.

Palavras-chave: Fistula Arteriovenosa Pulmonar; Hipéxia; Malformac¢ao Congénita; Saturagao
de Oxigénio.

ABSTRACT

The pulmonary arteriovenous fistula is a rare vascular malformation characterized by
intrapulmonary shunt and hypoxemia with significant morbimortality. This paper aims to present
an updated review about the disease clinical presentation and its effects, epidemiological
data, incidence, risk factors and most used imaging methods in the diagnosis and the main
therapeutic approaches currently used.

Keywords: Arteriovenous Pulmonary Fistula; Hypoxia; Congenital Malformations; Oxygen
Saturation.

INTRODUCAO

A fistula arteriovenosa pulmonar (FAVP) é um tipo raro de malformacao vascular com
shunt direito-esquerdo de magnitude variavel, uma vez que a repercussao clinica dessas
comunicac¢oes depende do tamanho dos vasos envolvidos. As FAVPs podem manifestarse
em qualquer idade, porém apresentam-se mais frequentemente na vida adulta.

As manifestac¢oes clinicas podem variar de leve cianose e policitemia a acidente vascular
encefalico (AVE).Apesar de nao ser um sintoma muito frequente,a hip6tese de FAVP sempre
deve ser aventada nos quadros de hipéxia cronica sem outra causa estabelecida.

Ocasionalmente as FAVPs podem ser um achado incidental, por exemplo, em uma
radiografia de térax. Contudo, o diagnostico requer metodologias de imagem com melhor
resolucao,sendo a angiotomografia computadorizada uma boa op¢ao.Para o tratamento,a
embolizacdo é o procedimento de escolha,sendo a cirurgia reservada para casos complexos.

Institui¢do:

ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS, EPIDEMIOLOGIA E ACHADOS CLINICOS MO gy Federal e inas Gerais - UG Belo Horizonte

A FAVP é também denominada como hemangioma cavernoso benigno, angiomatose #ufor comespondente:
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arteriovenosa pulmonar, malformacao arteriovenosa pulmonar, dentre outros.! E-mail: clm@medicina.ufmg.br

Revista Médica de Minas Gerais 2013;23 (Supl.5):S25-S29 25



26

Atualizacao em fistula arteriovenosa pulmonar: apresentacao clinica, diagnoéstico e abordagem terapéutica

O diagnéstico de FAVP é mais comum em adultos,
embora possa manifestarse em qualquer idade. Apresenta
incidéncia de 2-3 casos em 100.000 pessoas. Cerca de 80%
tém origem congeénita e as demais podem ser secundarias a
trauma,doencas infecciosas, cirrose hepatica,dentre outras.!
E duas vezes mais frequente em mulheres que em homens.2
Em 8-20% dos casos podem estar presentes lesoes bilaterais
e em 33-50%, lesoes miltiplas.! Em criangas,a maioria dos
casos é diagnosticado em lactentes ou em pré-escolares,
apresentando geralmente localizagao mais prevalente na
regiao dos lobos inferiores.

Com base nos achados angiogréficos,as FAVPs podem
ser classificadas em simples ou complexas,sendo as simples
as mais comuns (80% dos casos), caracterizando-se por
artérias e veias largas que formam um saco aneurismal nao
septado. Por outro lado, as complexas sao malformagoes
varicosas contendo multiplos septos e podem apresentar
mais de uma veia de drenagem.

Os sintomas mais caracteristicos da FAVP séo dispneia
aos exercicios,cianose e hipocratismo digital, e esta presente
em aproximadamente 30% dos individuos adultos.Fadiga e
palpita¢coes também podem ser encontrados. Dependendo
do grau de shunt direita-esquerda, pode haver hipoxemia
refratéria & suplementagao de oxigénio (O,) em 80% dos
casos. A diminuigao da saturagao de O, esta associada a
posicao supina (método de Hughes). Em média, 60% dos
pacientes apresentam, ao exame clinico, algum grau de
cianose e dispneia,além de um sopro sistolico ou continuo
mais evidente durante a inspiragao. Aproximadamente
um terco dos pacientes apresenta sintomas neurolégicos
como cefaleia, vertigem, paresia,sincope e disfagia. Como
complica¢Oes mais recorrentes no sistema nervoso central,
sao observadas convulsoes,abscessos,isquemia encefalica
transitoria e acidente vascular encefalico.! O desenvolvimento
de sintomas esta associado a alguns fatores de risco:idade
jovem, fistula maior que 2cm de diametro,gestacao e doenca
de Rendu-Osler-Weber.

O eletrocardiograma (ECG) se apresenta normal na
maioria das vezes,mas pode revelar sobrecarga de camaras
esquerdas.! A gasometria arterial em ar ambiente e apos
inalagao de O, puro por 20 minutos pode ser utilizada para
a diferenciacao de um shunt direita-esquerda cardfaco da
FAVPNa afecgao cardiaca, a inalagao de O, puro permite
elevar a pressao arterial de oxigénio (PaO,), o que nao é
observado na FAVP!

Tabela 1. Diagnoéstico e apresentacdes clinicas da FAVP.

Atabela 1 compara a idade de diagnéstico e as diferentes
apresentacoes da doenca em diferentes casos pesquisados
na base de dados e artigos.

DIAGNOSTICO

A radiografia de térax (RxT) podera evidenciar lesao
densa bem localizada, sobretudo nos lobos inferiores
(Figura 1). Alguns achados em exames complementares
sao sugestivos de FAVE como sobrecarga de camaras
esquerdas no ECG e no ecocardiograma (ECO) e a prépria
opacidade pulmonar na RxT.! Na grande maioria dos casos
(95%), a tomografia computadorizada (TC) helicoidal
pode evidenciar o diagnéstico da FAVP Além disso, este
método de imagem pode ser utilizado para acompanhar o
crescimento de lesoes ou mesmo o resultado de tratamento,
como a emboloterapia. Em pacientes com a doenga de
Rendu-Osler-Weber, o método diagnéstico de escolha é o
ECO contrastado com solugao fisiologica por via venosa,
que também pode ser utilizado para rastreio. (Figura 2).

Nos casos das FAVPs difusas e microscopicas, o
diagnoéstico é aventado pela gasometria e cintilografia
pulmonar. Fistulas menores que 0,5cm de diametro nao

Figura 1. Radiografia simples de térax evidenciando
area de opacidade em base pulmonar direita.

Gossage et al.?
|dade de diagnostico 3 anos.
Multiplas lesoes

Lesoes bilaterais

36% dos pacientes.
25% dos pacientes.

< 76% em 1/3 dos
pacientes.

Lesoes unilaterais.
Sat. 02

Presenca de

complicacoes N
plicag aortico a esquerda.

Lima et al.’

Presenca de lesoes multiplas.

Aumento do atrio direito,
da veia cava superior e arco

Faria et al.*
49 anos.
Presenca de lesao Unica.
Lesao unilateral.

Gomes et al.®
11 anos.
Presenca de lesao Unica.
Lesao unilateral.

50,6% no caso relatado. 80%

Prolapso mitral; cianose

AVEi.
ungueal permanente.
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Figura 2. ECO contrastado realizado em paciente com FAVP, sem sinais de sobrecarga das camaras cardiacas.

sao passiveis de identificacdo pela angiografia, sendo o
diagnostico realizado com uma combinagao de exames
como os de ressonancia nuclear magnética, TC, biépsia
pulmonar, dentre outros. Em pacientes com cianose sem
causa esclarecida,a FAVP deve ser considerada.

Cerca de 98% dos casos de FAVP sao identificados pela
TC (Figuras 3A e 3B), enquanto em 60%, o diagnéstico é
feito por meio da angiografia.Apesar dessa diferenca entre
os métodos, a angiografia tem grande valor, pois precisa a
localizacao e o tamanho das fistulas,podendo até orientar
uma possivel abordagem cirtrgica (Figura 4).!

TRATAMENTO DA FAVP

O tratamento estd indicado nas situagcoes em que
0 paciente torna-se exposto a situagoes de significativa
morbimortalidade,como embolizacao paradoxal,hipoxemia

sintomética ou crescimento progressivo da fistula; ou
quando os vasos que alimentam a FAVP sao iguais ou
maiores que 2mm, determinando maior incidéncia de
complicacoes neurolégicas.? Pacientes com FAVP e doenca
de Rendu-OslerWeber tém indicagao absoluta de tratamento!.
Lesoes menores,com shunt minimo ou ausente,em paciente
assintomatico, tém indicagao relativa para o tratamento.!
As principais terapéuticas utilizadas sao a embolizacao
e a cirurgia toracica. A primeira consiste na oclusao
angiografica das artérias que nutrem a FAVE™ Em um Gnico
procedimento hemodinamico, multiplas FAVP podem ser
ocluidas. A embolizacao pode ser realizada com coil —
material metélico que se assemelha a uma mola e que tem a
capacidade de preencher a fistula — ou com baloes' A taxa
de sucesso da embolizacgao é de 98%.° Apos o procedimento,
ocorre melhora da dispneia em 80% dos pacientes, bem
como aumento da PaO, e melhora na classificagao funcional
da New York Heart Association (NYHA).> A complicagao
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Aquilion

Figura 3. (A) TC de térax em paciente com FAVP, mostrando area de hiperdensidade em base pulmonar direita,
sugestiva de fistula arteriovenosa. (B) TC de térax com janela pulmonar, de paciente com FAVP, mostrando
espessamento de leito vascular em base pulmonar direta.

s/

Figura 4. Angiotomografia pulmonar mostrando shunt
arteriovenoso em base pulmonar direita, em paciente
com FAVP.

p6s-embolizacao mais comum é a dor toracica pleuritica
autolimitada que ocorre em 5 a 13% dos pacientes.?
Complicagoes graves,como acidente vascular encefalico (0,5%),
trombose venosa profunda devido ao cateter angiografico
(1,5%) e infarto pulmonar com apresentac¢ao radiologica
(3%), sao incomuns.? O controle clinico deve ser feito
rigorosamente por meio de acompanhamento ambulatorial
apos o procedimento.Recomenda-se a realizagao de TC de
controle ap6s 3 a 6 meses de realizagao do procedimento
e outra de 3 anos apos o tratamento.?

A abordagem cirlrgica é feita por lobectomia,
pneumectomia e ressec¢ao ou ligadura das fistulas. Raras
sao as situacdes em que esse se torna o tratamento de
escolha,como:insucesso apds emboliza¢oes repetidas,que
ocorre mais frequentemente nas FAVP extensas e centrais,

Rev Med Minas Gerais 2013;23 (Supl.5): S25-529

sangramento ativo decorrente da ruptura intrapleural da
FAVP e pacientes com alergia grave ao material de contraste
para o procedimento hemodinamico.

Uma udltima op¢ao terapéutica,indicada para pacientes
refratarios a embolizacao e a cirurgia, é o transplante
pulmonar. Poucos sao os relatos de casos de pacientes
submetidos a esse procedimento, sendo estes relativos
FAVPs difusas e bilaterais.?

CONCLUSAQ

Apesar de rara e com apresentacoes clinicas variaveis,
o diagnéstico precoce e a abordagem terapéutica da
FAVP se tornam uma necessidade, visto a melhora clinica
imediata dos pacientes apds o procedimento, bem como
a prevencao de complicagoes devido a sobrecarga do
aparelho cardiovascular e situa¢oes que predisponham a
maiores riscos,como a gravidez

O desenvolvimento de novos biomateriais oferecem
a técnica de embolizagao alto indice de sucesso e baixa
morbimortalidade,sendo,portanto,esse o método de escolha
para o tratamento das FAVP

REFERENCIAS

1. Lima APCaires JL,Pontes DG, Jatene FB,Auler JOC Jr,Carmona MJC.
Hipoxemia por fistulas artériovenosas pulmonares em criangas:
relato de caso.Rev. Bras. Anestesiol. 2004;54(4):553-9.

2. Gossage JR,Mandel J,Finlay G.Pulmonary arteriovenous malformations:
epidemiology; etiology, pathology; and clinical features. UpToDate;
2012 [citado 2012 out 20].Disponivel em:http://www.uptodate.com/



Atualizagao em fistula arteriovenosa pulmonar: apresentacao clinica, diagnéstico e abordagem terapéutica

contents/pulmonary-arteriovenous-malformations-epidemiology- 4. Faria DG, Garzon PGA, Jacob JL. Ocluséao de fistula arteriovenosa
etiology-pathology-and-clinical-features pulmonar com plug vascular em paciente com embolia cerebral

. . . paradoxal prévia.Rev Bras Cardiol Invasiva.19(1),2011.
3. Gossage JR,Mandel J,Finlay G.Pulmonary arteriovenous malformations:

treatment. UpToDate; 2012 [citado 2012 out 20]. Disponivel em: 5. Gomes SM, Batista M, Teixeira A, Nogueira G, Almeida A, Gaspar
http://www.uptodate.com/contents/pulmonary-arteriovenous- IM, et al.Fistula arteriovenosa pulmonar: uma causa rara de cianose.
malformations-treatment. Nascer e Crescer.2010;19(4):260-4.

Rev Med Minas Gerais 2013;23 (Supl.5): $25-S29 29



ARTIGO DE REVISAD

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

2Médico Gastroenterologista. Mestrando do Programa de pos-
graduagao em Saide do Adulto da Faculdade de Medicina
da UFMG. Professor substituto do Departamento de Clinica

Médica da Faculdade de Medicina da UFMG. Belo Horizonte,

MG - Brasil.

Instituigao:
Universidade Federal de Minas Gerais - UFMG. Belo Horizonte,
MG - Brasil.

Autor correspondente:
Bruno das Neves Souza
Email: brunons26@hotmail.com
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RESUMO

O cancer de mama masculino é condicao muito rara e pouco conhecido.E mais frequente
aos 60 anos de idade.Os sinais mais comuns sao nédulos retroareolares,alteracao de volume
da mama, descarga mamilar e ulceracao do mamilo. Os fatores de risco identificados sao:
alteracao no equilibrio hormonal, especialmente entre estrogenos e androgénios; 15 a 20%
tém historia familiar positiva e em 80% destes casos encontram-se os genes BRCA1 e BRCA2,
a semelhanca do carcinoma de mama feminino. O carcinoma ductal invasor é responsavel
por 90% dos casos. A sua abordagem segue a mesma rotina do cancer de mama em
mulheres,que preconiza o tratamento cirtrgico através da mastectomia radical modificada,
complementado com radioterapia, quimioterapia e hormonioterapia. A deteccao precoce
com base em reconhecimento precoce,do exame clinico e mamogréfico sao fundamentais
para determinar a redugao da sua morbimortalidade.

Palavras-chave: Neoplasias da Mama Masculina; Neoplasias da Mama; Homens.

ABSTRACT

The male breast cancer is a very rare and little known condition. It has an average age of
occurrence at 60.The most common signs are retroareolar nodules, change of breast volume
and nipple discharge and ulceration. The risk factors identified include changes in hormone
balance, especially between estrogens and androgens. 15-20% of these men have a positive
family history and genes BRCAI and BRCAZ2 are responsible for 80% of these familial cases
similarly to female breast carcinoma.The invasive ductal carcinoma accounts for 90% of cases.
The approach follows the same protocol as breast cancer in women,which recommends surgical
treatment by modified radical mastectomy,complemented with radiotherapy,chemotherapy and
hormone therapy. Early detection through clinical examination and mammography is the most
effective way to reduce mortality.

Keywords: Breast Neoplasms, Male; Breast Neoplasms; Men.

INTRODUCAO

O cancer de mama ocupa o primeiro lugar entre as neoplasias que atingem a mulher,
entretanto,no homem é condicao rara e pouco estudada.

O cancer de mama masculino é reconhecido, mais usualmente, pela sua associagao
com o desenvolvimento de n6dulos na regiao retroareolar, alteragao do volume da mama,
descarga mamilar e ulceracao do mamilo. O seu diagnéstico,na maioria das vezes, é tardio,
porque muitos homens desconhecem a possibilidade de o desenvolver,e determina grande
impacto psicofamiliar em relacao ao seu prognéstico sombrio e, usualmente, fatal. As taxas
de sobrevida sao semelhantes aos do cancer de mama feminino quando é diagnosticado
em estadios iniciais.

O cancer de mama masculino é diagnosticado a cada ano,nos Estados Unidos da América
e no Reino Unido,em 2.140 (450 mortes,reincidéncia crescente de 26% nos tltimos 25 anos)
e 370 casos, apresentando relagao mulher: homem de 100:1'? e 130:1, respectivamente.?
No Brasil no periodo compreendido entre janeiro de 2009 a setembro de 2013, foram
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registrados 207 casos,sendo 16 no estado de Minas Gerais.
No periodo entre 2001 e 2007,0correram 4.600 internagoes
no pais, sendo 667 em Minas Gerais. Foram declarados
1.036 6bitos devido ao cancer de mama masculino no
Brasil,no periodo entre 2001 e 2010.Em estudo retrospectivo
realizado em Campinas,Sao Paulo,entre janeiro de 1992 a
marco de 2005 foram identificados 25 casos de cancer de
mama masculino.*

Esta atualizacao objetiva apresentar o impacto na satide,o
diagnéstico e o tratamento do cancer de mama em homens.

METODOS

Foi realizada busca nas bases de dados Pubmed,Scielo e
UptoDate,com acesso por meio de midia eletronica.Foram
usados os seguintes descritores em portugués: neoplasias
de mama, masculina; e em inglés: breastneopasms, male.
Aselecdo inicial levou em conta os titulos e resumos; quando
relacionados ao assunto, buscou-se o texto completo. Foi
dada prioridade aos artigos recentes, com maior nivel de
evidéncia,as revisoes narrativas e aos consensos baseados
em evidéncias. Foi feita também busca na base de dados
DATASUS e na sua divisao SISMAMA.

RESULTADOS E DISCUSSAD

O carcinoma de mama masculino é mais frequente
entre idosos,mas pode ocorrer em qualquer idade.A idade
média de ocorréncia é em torno dos 60 anos, 10 anos além
do pico de incidéncia entre mulheres.® A incidéncia do
carcinoma de mama masculino, como o feminino, tem
aumentado.Em Campinas,Sao Paulo,o seu diagnéstico foi
realizado com a média de 59,4 anos de idade (60% apds os
60 anos),com 19,96 meses em média para ser identificado,
e as queixas principais de nédulo,espessamento,secrecao
sanguinolenta, retragao e tlcera.*’”

Alguns fatores de risco ja foram identificados, muitos
deles similares aos riscos para as mulheres. A maioria
envolve alteracao no equilibrio hormonal, especialmente
no balango entre estrégenos e androgénios.Sao eles: historia
familiar de cancer de mama em parentes de primeiro
grau; obesidade; sedentarismo; passado de irradiagao,
especialmente toracica; doenca mamaria benigna prévia;
ginecomastia; tireoidopatias; patologias testiculares, tais
como orquite, criptorquidia e trauma testicular; doencas
hepaticas, como cirrose, esquistossomose; sindrome de
Klinefelter; prolactinoma;uso de estrégeno ex6geno,comuns
no tratamento do cancer de prostata e por transexuais.>¢

As evidéncias estabelecidas pelo estudo realizado
em Campinas revelaram que os casos apresentavam a
distribuicao de 88% em brancos,28% tabagistas, 12% tinham
ginecomastia, 20% histéria familiar de primeiro grau para
cancer de mama.*”

Aproximadamente 15 a 20% dos homens com cancer
de mama tém histéria familiar positiva, e assim como no
carcinoma feminino, os genes BRCA1 e BRCA2, herdados
de forma autossomica dominante, sio responsaveis por
80% dos casos.As mutacdes herdadas destes genes também
aumentam o risco de cancer de mama em homens.

Os subtipos histologicos de carcinoma masculino sao
similares aos tipos femininos.A maioria apresenta receptores
hormonais, cuja quantidade varia de acordo com a idade
de desenvolvimento e a etnia. Aproximadamente 90% é
de carcinoma ductal invasor,sendo raros o carcinoma in
situ,a doenga de Paget e o cancer de mama inflamatério.!
No estudo realizado em Campinas, os tipos histolégicos
encontrados foram: ductal invasivo (76%); ductal in situ
(8%); papilifero invasivo (8%); secretor invasivo (4%); e
tubular invasivo (1%)." A terapéutica do cancer de mama
masculino segue os mesmos padroes do feminino,que se
baseia no tratamento cirirgico,complementado com radio,
quimio e hormonioterapia.”®

O tratamento cirdrgico consiste na mastectomia radical
modificada,em que todo o tecido mamério e o contetido
axilar (linfonodos e tecido adiposo) sao removidos e os
musculos peitorais maior e menor preservados. Os fatores
que determinam essa conduta sao a escassez de parénquima
mamario do homem;a localizag¢ao do tumor,na maioria das
vezes, retroareolar; e pela relacao do volume tumoral e o
volume mamario que,normalmente, é alto,nao permitindo
tratamento conservador (mastectomia parcial seguida de
irradiagao da mama).**

O esvaziamento axilar € muito importante na prevencao
de recidivas do cancer de mama, sendo observado que
em 13 e 1,2% dos casos sem e com esvaziamento axilar
desenvolveram recidiva regional,respectivamente.A dissec¢cao
axilar é benéfica em todos os casos em que se suspeita
ou sdao comprovadas a presenca de metastases axilares
por bidpsia.®

A radioterapia adjuvante ainda apresenta limitagcoes para
os homens, pois pode haver maior acometimento do mamilo
e da pele. Esta indicada para pacientes pés-mastectomia
com tumores localmente avangados (T2/T3),isto é,aqueles
com mais de 5cm, com infiltragao de pele,com quatro ou
mais linfonodos acometidos (N2/N3), margens cirtrgicas
comprometidas e infiltracao da capsula ou gordura axilar.®

A quimioterapia (QT) esta indicada diante do cancer
localmente invasivo. Pode ser adjuvante, neoadjuvante
ou paliativa. Na QT adjuvante, sao usados medicamentos
citotoxicos ap6s o tratamento cirdrgico para destruir ou
inibir micrometastases. A principal associacao feita é
ciclofosfamida, metrotexate e fluoracil. A QT neoadjuvante
é realizada antes do tratamento cirdrgico e objetiva reduzir
o tumor e melhorar as condi¢Oes para a operabilidade.
A QT paliativa esta indicada quando existem metéastases,
para melhorar a qualidade de vida.®

A hormonioterapia consiste na administracao
de hormonios exégenos que inibem ou diminuem a
producao dos hormonios enddgenos. A hormonioterapia
requer a comprovacao da sensibilidade do tumor ao
hormonioterapico,por meio da determinagao de receptor
hormonal para estrogénios ou progesterona.A maioria dos
casos de cancer de mama apresentam receptores para
estrogénios e progesterona e, portanto, existe beneficio
com a hormonioterapia, especialmente, de: tamoxifeno,
megestrol e inibidores da aromatase.®* No homem com
cancer de mama metastatico deve ser feita primeiro a
hormonioterapia, ficando a quimioterapia reservada para
tratamento de pacientes com doenca visceral sintomatica
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ou rapidamente progressiva,ou para diante de refratariedade
aterapia hormonal.O quimioterapico de primeira escolha
¢é o Tamoxifeno.?

CONCLUSAD

Nao existem medidas especificas para a prevencao
primaria do cancer de mama,aplicaveis a populacao em geral.
A forma mais efetiva para reduzir a mortalidade associada
€ a deteccao precoce com o exame clinico periddico e a
mamografia de rastreamento. A maior parte dos tumores
de mama é diagnosticada na fase de massa palpavel, o

que ocorre em homens, principalmente, pelo preconceito.

Ha falta de conscientiza¢ao sobre a importancia dos exames
de rotina. O sinal clinico mais comum e autopercebido é
a presenca de nédulo mamaério e a seguir espessamento
cutaneo,descarga papilar, retracao da pele e dlcera.
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RESUMO

A Cetoacidose Diabética (CAD) é complicacao associada ao diabetes mellitus,especialmente
tipo I,e constitui nosologia de grande importancia em medicina de urgéncia.E definida pela
presenca de glicemia maior que 250 mg/dL, pH arterial <7,3 e cetoniria positiva. O correto
manejo da CAD é essencial aos médicos emergencistas, e falta consenso que defina quais
os melhores parametros para seu tratamento em relacao a insulinoterapia, velocidade de
diminui¢ao da glicemia,administracao ou nao de alcalinos para corre¢ao de pH.Esta revisao
busca nortear a abordagem da CAD com a finalidade de tornar sua pratica objetiva e resolutiva.

Palavras-chave: Hiperglicemia; Crises Hiperglicémicas; Cetoacidose Diabética.

ABSTRACT

The Diabetic Ketoacidoses (DKA) is a complication associated to diabetes mellitus, specially
type I, and is an important nosology in emergency medicine. It is defined by a plasma glucose
level > 250 mg/dL,arterial pH <7,3and positive ketonuria.The correct management of diabetic
ketoacidosis is essential for emergency doctors, and yet we don “t have a clear definition of
the optimum parameters for its treatment, regarding insulin therapy, speed of glucose plasma
levels reduction and wheter bicarbonate therapy is necessary or not.This review aims to guide
the DKA approach to make its practice more objective and resolutive.

Keywords: Hyperglycemia; Hyperglycemic Crises; Diabetic Ketoacidoses.

INTRODUCAD

A cetoacidose diabética (CAD) ocorre principalmente no diabetes mellitus tipo 1, mas
também no tipo 2.E mais comum em jovens (menor que 65 anos de idade),e em mulheres.!

A sintomatologia provocada pela descompensacao do diabetes mellitus demora a aparecer,
mas alteragoes da CAD normalmente ocorrem a curto intervalo de tempo (<24h), e sdao
decorrentes, principalmente, da politria, polidipsia, desidratagao, dor abdominal, fraqueza,
rebaixamento do sensorio, respiracao de Kussmaul, taquicardia, hipotensao e coma.

Em 2005,houve cerca de 120.000 internagoes devido a CAD nos Estados Unidos,o dobro
da observada 25 anos antes. Essa incidéncia aumentada, contudo,nao é,acompanhada de
aumento na taxa de mortalidade, que diminuiu no mesmo periodo de tempo.

REVISAO DA LITERATURA

A CAD incide em 56, 24 e 18% nas faixas etarias entre 18 e 44,45 a 65, e abaixo dos
20 anos de idade, respectivamente.? A mortalidade na CAD se deve na maioria das vezes ao
fator precipitante, e raramente das suas alteracoes metabdlicas, sendo o prognéstico pior
em extremos de idade.™

Pode ser precipitada por fatores, especialmente por: acidente vascular encefalico,
libacao alcodlica, pancreatite, trauma, infarto agudo do miocardio, uso de drogas (ilicitas;
medicamentos que alterem o metabolismo dos carboidratos como tiazidicos e corticoides;
agentes simpatomiméticos, como norepinefrina e dobutamina), distirbios alimentares e
infec¢cao.*’
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A suspeita da CAD deve ser confirmada por intermédio
da realizacdo da glicemia capilar. A avaliacao laboratorial
inicial para seu diagnéstico inclui glicemia (> 250 mg/dL),
acidose metabdlica com pH corrigido < 7,30 ou bicarbonato
sérico < 15 mMol/L, presenga de cetonemia, ou cetontria.
Poucos sao os servicos de urgéncia que dispdoem da dosagem
de cetonemia.A auséncia de cetonemia torna o diagnéstico
de CAD improvavel.*®

O tratamento da CAD consiste em corre¢ao do disttrbio
hidroeletrolitico,da hiperglicemia,de fatores precipitantes e,
raramente,da reposi¢ao de bicarbonato (apenasse pH<6,9).
Exceto nos casos em que o potassio € menor que 3,3 mEq/L,
a insulinoterapia deve ser iniciada concomitantemente
a hidrata¢ao. Caso o potassio esteja entre 3,3 e 5,2 mEq/L
deve ser infundido 20 a 30 mEq do eletrdlito por litro junto a
infusao de NaCl 0,9%.Nao deve ser administrado junto com
solugao que contenha:bicarbonato de sédio,insulina,glicose,
gluconato de s6dio.A presencga de potassemia acima de 5,2
mEq/L requer vigilancia em relacao a alteragoes renais, lise
celular,infeccdo grave e nao deve ser reposto.A hidratagcao
consiste em trés fases: expansao rapida,na qual se infunde NaCl
0,9% a 1500 mL/h para corre¢ao do choque ou hipotensao,
pela via IV; manutenc¢do da hidratagao,com infusao de 250
a 500 mL/h (usar soro NaCl a 0,45% se s6dio > 135 mEq/L)
IV; e evitar a hipoglicemia, associando SGI 5 ou a 10%. A
insulinoterapia deve ser mantida até a correcao do fator
precipitante, glicemia < 250 mg/dL, pH > 7,30 e bicarbonato
> 18 mEq/L,ou negativacao da cetonemia (cetoniria nao é
critério confiavel);a dose de ataque consiste em bolus de 0,1
a 0,15 U/kg IV,e a manutencao € realizada com bomba de
infusao continua a 0,1 U/kg/h.Antes de desligar a bomba de
infusdo deve-se aplicar 10 U de insulina regular subcutanea
e aguardar cerca de uma hora.™

CONCLUSAD

O manejo da CAD deve ser de conhecimento de todo
médico,especialmente daqueles que trabalham em servicos
de urgéncia e emergéncia.O seu diagnostico e a abordagem

Crises Hiperglicémicas: abordagem da Cetoacidose Diabética

inicial de forma correta,que consiste na correcao dos seus
disturbios metabolicos, devem ser realizados de maneira
imediata.Contudo,durante o atendimento,deve-se sempre
ter em mente que é necessario identificar e corrigir os
fatores precipitantes,ja que representam a principal causa
de morte na CAD.
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RESUMO

Introdugao: gravidez ectépica rota é a principal causa de morte materna no primeiro
trimestre de gravidez,sendo diagnosticada pelas manifestacoes clinicas de abdémen agudo
hemorragico associado a visualizagcao de hemoperitonio pela ultrassonografia (US).A maioria
dos servicos médicos de paises em desenvolvimento, entretanto,nao possuem aparelho de
US,sendo usada a culdocentese como método diagndstico alternativo.Metodologia: revisao
através da base eletronica PUBMED, com o descritor em inglés “culdocentesis”. Discussao:
a culdocentese foi geralmente usada como método diagnéstico associado ou alternativo
quando exames de imagem nao estavam disponiveis. Apesar de ser considerado invasivo, é
de realizacao simples e rapida, e baixa complexidade. Consiste na aspiragcao de sangue do
fundo de saco posterior,sendo positivo em mais de 90% na gravidez ectépica rota. Possui
elevada sensibilidade e especificidade,sendo falso-negativo e falso-positivo em 10-15,5% dos
casos, respectivamente. Conclusdo: Métodos de diagnéstico por imagem substituiram com
maior eficicia a culdocentese ao longo dos anos, entretanto, este método ainda € (til para
diagnéstico da gravidez ectépica rota, especialmente na indisponibilidade de US.

Palavras-chave: Gravidez Ect6pica; Rotura Tubaria; Culdocentese.

ABSTRACT

Introduction: ruptured ectopic pregnancy is the leading cause of maternal death in the first
trimester of pregnancy, diagnosed by the clinical picture of acute abdomen associated to the
hemoperitoneum viewing by ultrasound (US). However, the majority of health services in
developing countries does not have an ultrasound machine.In such places, culdocentesis could
be used as an alternative method of diagnosis. Methodology: literature review through electronic
database PUBMED with the descriptor in English “culdocentesis”. Discussion: culdocentesis
was generally used as a diagnostic method associate or alternative when imaging studies
were not available. Even though considered invasive, its realization is simple and quick, with
low complexity. It consists in aspirating the blood from the posterior fornix, which was positive
in more than 90% of ruptured ectopic pregnancy. It has high sensitivity and specificity, with
10-15% of false-negatives and 5% of false positive. Conclusion: imaging methods such as
ultrasound replaced the culdocentesis with greater efficacy over the years. Howeuver, this method
is still useful as a diagnose for ruptured ectopic pregnancy, especially in developing countries
where most institutions do not have medical ultrasound device.

Keywords: Ectopic Pregnancy; Tubarian Rupture; Culdocentesis.

INTRODUCAD

A gravidez ectdpica representa 1-2% das gestacoes,sendo definida como a implantagao
e desenvolvimento do blastocisto em sitio fora do endométrio do corpo uterino,ocorrendo
na tuba uterina em 98% dos casos.! A ultrassonografia (US) transvaginal (TV) e niveis séricos
de Beta-HCG sao exames eficazes para diagnosticar a gravidez ectépica integra,mas nao sao
confidveis para a rota.A abordagem da gravidez ectépica é predominantemente conservadora,
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entretanto, a hemorragia decorrente da sua rotura é a
principal causa de morte materna no primeiro trimestre
da gravidez, representando 4-10% das mortes gestacionais.

A gravidez ectdpica rota é emergéncia médica que se
manifesta com o abdomen agudo hemorragico, choque
hipovolémico e 6bito, se nao diagnosticada e tratada
imediatamente. O seu diagnoéstico baseia-se na presenca
de: dor abdominal aguda, difusa, com duragao superior
a 30 minutos; nduseas e vomitos; e visualizacao a US de
hemoperitonio.™ A maioria dos servicos médicos de paises
em desenvolvimento, entretanto, nao possuem aparelho
de US, o que requer sua substituicdo por método mais
simples,como a culdocentese,’ que consiste na aspiragao
de liquido peritoneal por meio do fundo de saco posterior,
0 que permite o diagnoéstico de hemoperitonio,com indice
de 93% de acerto diagnoéstico pré-operatorio.

Esta revisao analisa o uso da culdocentese associada as
manifesta¢oes clinicas como método diagnéstico de gravidez
ectdpica rota,quando nao se dispoe de aparelho de US.

METODOLOGIA

A revisao foi realizada consultando a base eletronica
PUBMED, justificada pelo rigor na classificacao de seus
periddicos.O descritor usado foi culdocentesis,e os artigos
selecionados diante dos critérios de inclusao: 1.Publicacao
em inglés; 2. Abordagem da culdocentese como procedimento
importante no diagnoéstico de gravidez ectépica rota.

Os artigos foram selecionados ap6s a leitura cuidadosa
dos resumos,de acordo com a relevancia da culdocentese,
e da sua disponibilidade no portal de periédicos da Capes.
Foram encontrados 192 artigos,sendo sete considerados uteis
e relevantes com base na descricao ampla da culdocentese
como método diagnoéstico substituto da US na gravidez
ectodpica rota.

DISCUSSAD

Herd e Sokal,! descreveram em 2001 o caso de paciente
de 32 anos de idade,com trés abortos prévios,diagnosticada
com abortamento completo,ap6s relato de dor abdominal,
por exame de US. Apresentava sensibilidade moderada
na regiao epigastrica a palpacgao,sem sinais de peritonite.
A dor abdominal tornou-se, duas horas ap6s, mais intensa,
com sensibilidade anexial, e surgiu choque. Foi realizada
culdocentese,pois nao havia USTV disponivel e a paciente
encontrava-se instavel,sendo aspirado 5mL de sangue nao
coagulado. Foi realizada salpingectomia a direita, devido
a gravidez ectdpica rota paratubéria. Apesar da US ser o
procedimento de escolha para o diagnéstico de gravidez
ectépica (menos invasivo,mais sensivel e mais especifico),
a culdocentese € valioso procedimento diagnostico,diante
de instabilidade hemodinamica que impede o transporte
da paciente, ou de sua indisponibilidade.

Tamer et al.,' em 2010, propuseram o uso combinado da
USTV com a culdocentese para melhor avaliacao das tubas
uterinas com infusao de NaCl 0,9% na pelve.Esse método foi
realizado em pacientes selecionadas com Beta-HCG positivo
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no primeiro trimestre e sintomatologia de sangramento
vaginal e sensibilidade anexial ou aumento anormal da
concentracao do Beta-HCG. Em nenhuma paciente havia
saco gestacional intra ou extrauterino ou massa detectada
a USTV.Foi possivel identificar com a injecao de NaCl 0,9%
a presenca de gravidez ectdpica em 75% das pacientes.
O método nao apresentou complicacgao e a tolerabilidade
foi 6tima.A sensibilidade,a especificidade,o valor preditivo
positivo e o negativo do método foram de 93,7, 100, 100 e
80%, respectivamente. Afirmam que essa técnica aumenta
a acuracia diagnoéstica da USTV convencional de gravidez
ectépica com localizagao indeterminada.!

Lucas et al., em 1970, mostraram o papel primordial da
culdocentese no diagnéstico precoce e na reducao das taxas
de morbimortalidade associadas a gravidez ectépica rota em
100 pacientes,com sinais e sintomas sugestivos,e acuracia de
93%,sendo falso-negativos em trés;e falso-positivos em quatro
e que levaram a duas laparotomias brancas.A manutengao
desses altos indices de acerto requer a anélise cuidadosa
das caracteristicas macro e, se necessario, microscopicas
do material coletado.® Trata-se de artigo antigo, entretanto,
retrata o cenario de muitas instituicbes médicas que nao
possuem métodos de diagnostico por imagem, infelizmente,
ainda maioria no Brasil.

Hayes et al..® reafirmaram a utilidade da culdocentese
na identificagdo da gravidez ectépica rota, mesmo em
situagoes raras e de diagnostico dificil. Apresentaram paciente
com gravidez heterotépica, na qual a US nao foi capaz de
identificar precisamente a gestacao tubéria, atrasando o
diagnostico e complicando o seu prognéstico.Afirmam que
a culdocentese representa beneficio na defini¢ao cirtirgica
da gravidez tubaria,ja que permite diagnosticar a presenca
de hemoperitonio.t

Krol et al.” afirmam que o hemoperitonio associado
a Beta-HCG positivo tem especificidade de 99,2% para
identificar a gravidez ectdpica rota,e a culdocentese, nestes
casos,tem 1% de falso-negativos. E menos eficaz que a US
e pode ser dolorosa, se realizada de urgéncia. Propoem,
entretanto,que seja exame conhecido por todos os médicos
que trabalham em servi¢os de pronto-atendimento,ja que a
US nem sempre esta disponivel em todos os servigos; e que
o médico emergencista é capaz de realizar o exame em
cinco minutos, produzindo diagndstico rapido e conduta
eficaz em quase 100% dos casos. As suas complicagoes,
como lesoes retais e aspira¢ao de corpo ltteo,sao raras.”

Schwab et al.,> em estudo retrospectivo,compararam a
eficicia diagnostica da realizacdo de US e culdocentese
em pacientes com gestacoes ectépicas, confirmadas
posteriormente por meio de laparotomia, relatério de alta
ou atestado de 6bito.Os dados foram correlacionados com a
idade gestacional,baseada no relato da Gltima menstruagcao
da paciente. As pacientes foram divididas em gestacao
recente (até 42 dias de gestacao) e tardia (mais de 42 dias
de gestacdo). Os resultados mostram que a culdocentese
foi mais eficiente que a US em detectar gestacao tubéria
recente, de até 42 dias, e também positiva em percentual
estatisticamente significativo de gestacoes ectopicas integras,
em gestacoes de até 42 dias de duracao.



Chen et al.* compararam a eficacia diagnostica da
USTV com a culdocentese na predi¢cao de hemoperitonio.
A identificacao de liquido livre a US e os resultados da
culdocentese foram correlacionados com a presenga ou
auséncia de hemoperitdonio durante a cirurgia, padrao-
ouro para o diagnéstico. A US mostrou-se mais sensivel e
especifica, sendo considerado método prioritario para a
abordagem priméaria do hemoperitonio.Em locais em que a
US nao esta disponivel,a culdocentese torna-se a principal
alternativa diagnostica, devido a sua baixa complexidade,
praticidade e alto valor preditivo positivo.Os resultados nao
conclusivos ou negativos a culdocentese nao excluem o
hemoperitonio.*3

A culdocentese é positiva em mais de 90% de casos de
gravidez ectépica rota;sendo positivo quando mais de 0,5mL
de sangue nao coagulado é aspirado da parte posterior do
fundo de saco.A presenca de fluido seroso é considerada
normal, e indica resultado negativo do procedimento.
Pode ser impedido o diagnéstico (drytap) quando nao é
aspirado nenhum fluido,mais comumente por aderéncias
resultantes de cirurgia pélvica ou infec¢des, ou mesmo
pela presenca de utero retrovertido fixo. O procedimento
pode apresentar falso-negativo em 10 a 15% dos casos e
falso-positivo em 5%.!426

CONCLUSAD

A US substituiu a culdocentese como método diagnéstico
de gravidez ectopica rota ao longo dos anos por ser método
nao invasivo, de alta sensibilidade e especificidade e
auséncia de riscos a paciente.No Brasil,tem em média um
equipamento de US para cada 25.000 habitantes,concentrados
nas regioes mais ricas,Sul e Sudeste.Assim como a maioria
dos paises em desenvolvimento,o Brasil carece de aparelhos
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de diagnostico por imagem,aumentando a importancia da
culdocentese como método diagnéstico.

Este trabalho conclui que a culdocentese deve ser
método diagnostico util para a medicina de urgéncia,
principalmente, na indisponibilidade da US, ja que na
gravidez ect6pica rota,o atraso no diagnostico e tratamento
pode levar ao 6bito materno.
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RESUMO

O descolamento prematuro da placenta caracteriza-se pelo descolamento parcial ou total
da placenta ap6s 20 semanas de gestacao,devido ao sangramento na interface materna da
decidua basal. Representa emergéncia obstétrica, com incidéncia significativa e elevada
morbimortalidade materno-fetal. O seu diagnéstico € clinico,sendo necessario diferenciar de
outras causas de hemorragia da segunda metade da gestacao,o tratamento deve ser definido
caso a caso, e o prognostico depende do diagnoéstico e tratamento precoces.

Palavras-chave: Descolamento Prematuro de Placenta; Complicacdes da Gravidez.

ABSTRACT

Premature placental abruption refers to the partial or total placenta detachment due to bleeding
at the decidual-placental maternal interface, after 20 weeks of gestation. This represents an
obstetrical emergency, with significant incidence and high morbidity and mortality to both
the mother and the fetus. Its diagnosis is essentially clinical, and it is imperative to differente
from other causes of bleeding during the second half of the gestation. Treatment should be set
case by case,and the prognosis depends on early diagnosis and treatment, in order to prevent
complications.

Keywords: Placental Abruption; Pregnancy Complications.

INTRODUCAO

O descolamento prematuro de placenta (DPP) caracteriza-se pelo descolamento parcial
ou total da placenta apés 20 semanas de gestacdo devido ao sangramento na interface
materna da decidua basal.! E responsavel por importante morbimortalidade materno-fetal.

O DPP ocorre em 0,4 a 1,0% de todas as gestacoes,? incidéncia que parece estar
aumentando nos ultimos anos, influenciada pelo aumento na prevaléncia dos fatores de
risco.A mortalidade perinatal,ao se comparar pacientes com e sem DPPatingem 12 e 0,6%,
respectivamente, o que revela a sua gravidade.?

Apesar do avan¢o em seu entendimento fisiopatologia e dos fatores de risco,ainda nao
foi possivel identificar a causa primaria.

O diagnéstico,mesmo com o avan¢o atual da propedéutica,continua sendo essencialmente
clinico.Trata-se de emergéncia obstétrica e,portanto,diagnostico e tratamento precoces influem
diretamente no manejo adequado das complicac¢oes e no prognoéstico da gestante e do feto.

FATORES DE RISCO

Varios sao os fatores de risco conhecidos associados ao DPP e somente alguns sao
modificaveis.

O tabagismo é um dos fatores de risco modificaveis. Associa-se ao aumento do risco de
2,5 vezes para a ocorréncia de DPRe de acordo com a relacao anos/maco.? Parece associarse
ao efeito vasoconstritor que leva a hipoperfusao placentaria,necrose tecidual e hemorragia.
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A cocaina e outras substancias vasoconstritoras atuam de
modo semelhante.

As doencas hipertensivas maternas (hipertensao
arterial cronica, pré-eclampsia, hipertensao gestacional)
sao responsaveis por 50% dos casos de DPP! e possuem
efeito sinérgico quando associados a tabagismo.

Em casos de DPP prévio o risco de recorréncia é de
5a 15%,versus 0,4 a 1,3% na populagao geral.? As irmas de
gestante com histéria de DPP também apresentam risco
aumentado de o desenvolver.

Podem também constituir fatores de risco: polidramnio,
rotura prematura de membranas ovulares, coriamnionite,
idade materna avang¢ada e trombofilias.

FISIOPATOLOGIA

A trombina exerce papel fundamental na fisiopatologia
do DPPEla é formada por duas vias: 1. O sangramento
decidual leva a liberacao de tromboplastina pelas células
deciduais,o que gera a trombina;2.A hipéxia decidual induz
a producao de fator de crescimento vascular endotelial
(VEGF) que atua diretamente nas células endoteliais da
decidua e induz producao aberrante de fator tissular, o
qual, por sua vez, gera a trombina.

As a¢des da trombina levam as seguintes manifestacoes
clinicas: 1.Hipertonia uterina e aumento das suas contracoes.
O aumento do tonus uterino deve-se também a acao irritativa
direta promovida pelo sangue sobre as fibras miometriais,e
a diminuicao da atividade dos receptores de progesterona
que ocorre durante o DPP; 2.Inicio prematuro de trabalho
de parto e ruptura precoce de membranas ovulares, que
aumentam a expressao de metaloproteinases da matriz, a
expressao de genes relacionados a apoptose e a liberagao
de citocinas inflamatérias (principalmente IL-8). Estas
alteracoes potencializam a disfuncao vascular, levam a
necrose tecidual e destruicao da matriz extracelular.

A fisiopatologia da DPP interfere também no processo
de coagulacao. A tromboplastina € liberada em grande
quantidade,sendo disponibilizada na circulacao materna
a curto intervalo de tempo, o que determina ativacao
descontrolada da coagulagao,e a deposicao disseminada de
fibrina nos capilares maternos,isto é,desencadeia a coagulagao
intravascular disseminada (CIVD),e em consequéncia lesoes
teciduais isquémicas e anemia hemolitica microangiopatica.
Ha consumo dos fatores de coagulagcao, o que provoca
reducao dos niveis plasmaéticos do fibrinogénio, e ativagao
concomitante do sistema fibrinolitico, 0 que determina
coagulopatia grave,dificultando a resolucao da hemorragia.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico do DPP é clinico® e suas principais
manifestacdes sao: dor abdominal ou lombar, associada
Ou nao ao sangramento vaginal.

A dor pode variar de leve desconforto a intensa,associada
ao aumento de tonus uterino, que se manifesta em graus
variados — geralmente, as contra¢oes uterinas sao de alta
frequéncia e baixa amplitude.? A dor é lombar quando a

placenta é de inser¢ao posterior.? Na gestante em trabalho
de parto, ha persisténcia da dor entre as contragoes.?

O sangramento vaginal ocorre em 80% dos casos.'Pode
ser leve ou clinicamente significante, ao ponto de causar
instabilidade hemodinamica devido a hipovolemia.Cerca
de 20% das pacientes com DPP tém sangramento oculto
resultante a formag¢ao de hematoma retroplacentario.* Outra
forma de manifestacdo do sangramento é o hemoamnio.

Eimportante garantiradequada abordagem inicial (ABCDE)
da gestante, a fim de diagnosticar e estabelecer conduta
adequada diante,principalmente,de choque.Deve-se,entao,
prosseguir ao exame obstétrico que evidencia hipertonia
uterina e, frequentemente, padrao nao tranquilizador a
ausculta cardiaca fetal (bradicardia ou,até,BCF inaudivel).?

A CIVD pode se instalar devido a liberagao de
tromboplastina na circulagao materna e ao consumo dos
fatores de coagulagao pelo codgulo retroplacentario.?

A avaliacao laboratorial deve ser realizada por meio
de hemograma com contagem de plaquetas, tipagem
sanguinea (ABO/Rh) e coagulograma.? Podem ser
evidenciadas alteragdes no coagulograma e plaquetopenia.
A cardiotocografia geralmente é anormal,com padrao nao
reativo ou bradicardia fetal acentuada.! A ultrassonografia
abdominal pode identificar hematoma retroplacentario.?
A ressonancia magnética é capaz de identificar os
hematomas nao visualizados a ultrassonografia,” mas nao
hé evidéncias de que sua realizacao altere a conduta diante
das manifesta¢oes clinica.?

DIAGNOSICO DIFERENCIAL

O diagnéstico diferencial do DPP deve ser feito com
outras causas de hemorragia da segunda metade da gestacao,
em especial, placenta prévia, rotura uterina, rotura da vasa
prévia e rotura do seio marginal.

A placenta prévia caracteriza-se por sangramento
indolor, tonus uterino normal e auséncia de sofrimento
fetal. As contragcbes uterinas podem estar presentes em
10 a 20% dos casos,? entretanto,nao ha aumento do tonus
entre as contragoes.!

Na rotura uterina, a dor é sibita e intensa, com alivio
transitorio; as contragdes uterinas cessam; ha sofrimento
fetal e sinais de choque hipovolémico. Ocorre também
subida da apresentacdo ao toque vaginal e partes fetais
podem ser palpadas no abdomen materno.

Arotura do seio marginal € caracterizada por sangramento
genital e dor abdominal discretos,tonus uterino proprio do
trabalho de parto e auséncia de sofrimento fetal. O diagnéstico
é de exclusao. Pode evoluir para DPE!

A rotura da vasa prévia é causa rara de hemorragia
na gestacao,com mortalidade fetal elevada.A hemorragia
tem inicio durante a rotura de membranas, e leva ao
sofrimento fetal.

TRATAMENTO

A escolha do tratamento a ser instituido € individualizada,
determinada com base no grau de descolamento, idade
gestacional, estado hemodinamico materno e vitalidade
fetal 134
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Nos casos de descolamento grave que cursam com morte
fetal, na vigéncia de estabilidade hemodinamica materna
e na auséncia de contraindicacoes, é aconselhavel a via
vaginal,independentemente da idade gestacional.O utero
contrai-se normalmente com vigor e o trabalho de parto
evolui rapidamente.*

O acompanhamento laboratorial deve ser feito com
hemograma, ionograma e coagulograma; além de GSRh.?
Deve-se estabelecer acesso venoso periférico e monitorizacao
rigorosa das perdas sanguineas e do estado hemodinamico
da paciente.*® Deve ser considerada a realizagao do parto
cesareo quando o trabalho de parto nao evolui rapidamente
e nos casos em que ha desproporcao feto-pélvica, ma
apresentacao fetal ou cesarianas prévias.

Em casos de descolamento de placenta em gestacao a
termo ou préximo do termo,com o feto vivo,o parto deve ser
realizado sem demora.A via vaginal é considerada somente
quando nao representa riscos para a mae ou para o feto,
na vigéncia de estabilidade hemodinamica materna, e se
sua ocorréncia for iminente.A amniotomia é aconselhavel.
A cesariana imediata esta indicada caso existam evidéncias
de sofrimento fetal e o parto vaginal nao seja iminente,ou
na presenc¢a de comprometimento materno.*

Na ocorréncia de DPP entre 20 e 34 semanas de gestacao
com parametros maternos e fetais tranquilizadores,pode-se
optar pelo tratamento conservador.® As complicagoes
observadas em recém-nascidos com histéria de descolamento
placentario leve decorrem,sobretudo,de fatores relacionados
a prematuridade;* por esta razao,deve-se avaliar o potencial
beneficio da conduta expectante. A monitorizacao deve
ser rigorosa, devido ao risco de morte fetal. A maturagao
pulmonar deve ser induzida nos fetos de pacientes com
idade gestacional entre 24 e 34 semanas e a tocélise pode
ser considerada a fim de possibilitar que essa indugao seja
adequada®.E aconselhavel a realizacao de ultrassonografias
seriadas para avaliar a progressao ou regressao do descolamento,
quando o tratamento conservador é escolhido.

COMPLICAGOES

As principais complicagoes maternas sao hemorragia,que
pode levar a rapida deterioragao hemodinamica e culminar
com choque hipovolémico, e sangramento.! A hemorragia

Descolamento prematuro de placenta

é consequente de coagulopatia devido ao hiperconsumo
local,na composicao de extenso coagulo retroplacentéario,o
que exaure o organismo de fibrinogénio e de outros fatores
de coagulagao;além da passagem de tromboplastina para
a circulagao materna, conduzindo a CIVD.?

A hemorragia e a coagulopatia podem desencadear
insuficiéncia renal,sindrome de Sheehan (pan-hipopituitarismo
por isquemia da hipéfise),Sindrome da Angustia Respiratoria
do Adulto, faléncia multipla de 6rgaos e morte materna.

O pos-parto pode ser complicado por atonia uterina,
principalmente nos casos de DPP com longa duracao.
O ttero pode apresentar tigroide,com sufusoes hemorragicas,
caracterizando a apoplexia miometrial (Gtero de Couvelaire).
As fibras musculares estao dissociadas, com infiltracao
sanguinea e capilares dilatados, o0 que compromete a
retracao uterina. A histerectomia estard indicada nos
€asos Nao responsivos as massagens e uso de ocitécicos.
No puerpério, ainda impoe-se a vigilancia no controle da
anemia e da diurese.”
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RESUMO

A disseccao aguda da aorta é rara, entretanto, possui elevada mortalidade, e constitui-se
diagnoéstico diferencial da dor tordcica aguda.A sua sintomatologia € muito variavel,surgindo
em pessoa aparentemente higida, sem fator de risco identificavel, o que pode dissimular e
dificultar o seu diagnéstico. A anamnese, o exame fisico, e os métodos complementares,
podem oferecer informag¢oes importantes para sua abordagem imediata, o que melhora
muito seu desfecho desfavoravel.

Palavras-chave: Dissec¢ao Aguda da Aorta; Dissec¢ao da Aorta; Dor Toracica Aguda.

ABSTRACT

Acute aortic dissection is rare, however, has high mortality, and constitutes the differential
diagnosis of acute chest pain . Its symptoms varies widely , appearing in person apparently
healthy, with no identifiable risk factor ,which can hide and hinder their diagnosis. Medical history
, physical examination , and complementary methods , can provide important information for
your immediate approach , which greatly improves your desfavordvell outcome.

Keywords: Acute Aortic Dissection; Aortic Dissection; Acute Chest Pain.

INTRODUCAO

A Disseccao Aguda da Aorta (DAA) exige diagnéstico rapido e terapéutica imediata
devido a sua elevada mortalidade em torno de 21,4,75 e 90% antes e dois e sete dias apos
sua admissao em servico de emergéncia, respectivamente.

O fator determinante facilitador da DAA é a aterosclerose,agravada pela hipertensao arterial
sistémica, mas associa-se também com varias entidades que comprometem a integridade
endotelial e sua func¢ao, como: aortites, distirbios conjuntivos hereditarios, malformagoes
congeénitas da valva adrtica e traumas.

Trata-se de evento patoldgico agudo,caracterizado pela separagcao da camada média da
aorta,a partir da ruptura da intima e criacao de falsa luz por onde o sangue corre de forma
paralela a luz vascular verdadeira. O seu reconhecimento dependera do conhecimento
de sua evolugao clinica,comumente com dor toracica de inicio sibito,como sensac¢ao de
rasgamento ou pontada, e de carater migratorio.

EPIDEMIOLOGIA

A DAA associa-se em 62 a 78% das vezes com a hipertensao arterial sistémica (HAS). E
mais frequente em homens,na propor¢ao homem/mulher de 2:1 a 5:1.A dissecg¢ao proximal
e distal incide especialmente entre 50 e 55 e 60 a 70 anos de idade, respectivamente. Ocorre
por volta da terceira a quarta décadas de vida na sindrome de Marfan. E mais comum em
negros do que em brancos e menos comum em asiaticos do que em brancos.

Nos Estados Unidos,a DAA ocorre em 1 a cada 10.000 pacientes admitidos no hospital,
aproximadamente 2.000 novos a cada ano.
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FISIOPATOLOGIA

A aorta é vaso de grande calibre, anatomicamente dividida
em setores bem definidos,como:raiz, parte ascendente,arco
e parte descendente com suas por¢oes toracica e abdominal.
Pode ainda ser classificada histologicamente como artéria
elastica,composta por trés camadas: interna ou intima,média
ou muscular e adventicia.A camada interna é composta por
um assoalho de células endoteliais sobre uma lamina basal
e uma matriz subendotelial separada da muscular por um
filete de musculatura lisa a lamina elastica interna.

A camada média é formada por células musculares
lisas imersas em matriz de elastina, colageno e substancia
fundamental mucoide dispostas como lamelas circulares,
compondo as fibras elasticas da sua parede. As unidades
lamelares constituem o arcabougo estrutural da camada
média e servem para manter o fluxo de sangue a jusante
durante a diastole.A parte toracica apresenta 45 a 56 unidades
lamelares enquanto a abdominal apenas 28 unidades,razao
pela qual a Gltima apresenta maior nimero de dilatagoes
ou risco de ruptura.A maior parte do estiramento ténsil e da
elasticidade da aorta provém da camada média.

A camada média é circundada pela adventicia,constituida
de tecido conectivo frouxo com fibroblastos,colageno,elastina
e substancia fundamental. >

A DAA é definida pela separacao siibita das camadas
que compOe a aorta levando a infiltragdo de uma coluna de
sangue em espaco virtual,determinando falsa luz e hematoma.
Acontece quando um ponto de fragilidade existe na camada
intima da aorta que com o decorrer do tempo é transformado
em ruptura pela pressao do sangue. Este ponto de ruptura
permite que o sangue penetre na parede do vaso forcando
a descontinuidade das camadas vasculares em extensoes
variaveis, criando uma falsa luz vascular. A dissec¢do pode
acontecer devido a degeneracao precoce do tecido elastico,
em geral, observada em dissec¢oes tipo A; secundéria a
degeneracao pelo uso e envelhecimento, mais recorrente
em dissecc¢oes tipo B; devido a aterosclerose e aneurisma
adrticos que tornam insuficiente o aporte de oxigénio e
nutrientes para a regiao entre as camadas intima e muscular,
0 que a deixa vulneravel a tensao com aparecimento da
disseccao; ou independente de lesao da camada interna,
pela ruptura dos vasa-vasorum, o que cria na interface das
camadas interna e média um hematoma intramural que
passa a dissecar a parede da artéria.

Aruptura,que corresponde ao mecanismo mais frequente
de DAA, € mais comum na parte proximal da aorta ascendente
devido ao maior diametro transverso (Lei de Laplace) e porque
a aorta descendente tem sustentacao adicional oferecida
pela pleura parietal. A ruptura da intima € favorecida pela
existéncia de pontos de fixacao da aorta,jung¢ao sinotubular
e istmo da aorta,em que a tensao superficial € maior,o que
propicia mais lesoes endoteliais.

AVALIACAO CLINICA

A maioria dos portadores de DAA apresentam dor
intensa, de inicio subito, migratéria e geralmente descrita
como sensacgao de rasgamento ou pontada.A localizagao
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inicial da dor sugere o local do inicio da dissecc¢ao;sendo
nas proximais, no precoérdio e irradiada para o pescogo,
bragos, mandibula, antes de migrar para as costas, regiao
lombar ou membros inferiores; enquanto nas distais é,em
geral, referida ao dorso,abdéomen ou membros inferiores.
Difere da isquemia miocardica pela rara associacao com
nausea e vomitos, pela intensidade crescente e possivel
isquemia de territérios adjacentes.'®

O diagnéstico e conduta requerem a confirmacgao
e classificacao se é proximal ou distal, definidas, como
(Classificacao de Stanford): 1. Tipo A: envolve a aorta
ascendente com extensao ou nao para a aorta descendente,
podendo chegar até a aorta abdominal;e,2. Tipo B:quando
envolve somente a aorta descendente.

A disseccao da aorta ascendente é a forma mais
comum e também a mais letal. A maioria dos pacientes
constituem-se de homens com idade abaixo de 60 anos
e portadores de necrose cistica da média, sendo 50%
portadores de HAS. A dissecc¢ao do tipo A é caracterizada
por dor toracica intensa desde o seu inicio,localizada mais
frequentemente na parte anterior do térax, e podendo se
irradiar para a regiao escapular esquerda.E confundida,em
geral,com a dor do infarto agudo do miocéardio (IAM),mas
alguns dados podem ajudar a diferencia-la,como:? 1.Pode
determinar diferenca nos pulsos carotideos ou na pressao
arterial (PA) de um membro superior para outro. Por isto,é
necessario verificar a PA nos dois membros;2.Pode determinar
alteracdes neuroldgicas subitas, semelhantes ao acidente
vascular encefalico,quando envolve as artérias carétidas;
3.Pode revelar sopro compativel com insuficiéncia adrtica,
provocada pela dissecc¢ao proximal; 4. Pode determinar o
aparecimento de sinais de atrito pericardico, devido ao
hemopericérdio e,se importante,evoluir para o tamponamento
cardiaco; 5. Pode comprometer as artérias coronarias, em
grau variado, provocando arritmias ou sinais de isquemia
miocardica no eletrocardiograma.>®

A disseccao da aorta descendente é mais comum em
homens, com mais de 60 anos de idade, e portadores de
HAS. A doenca causal tanto pode ser a arteriosclerose
como a necrose cistica da média.A disseccao usualmente
comeca logo abaixo da emergéncia da artéria subclavia
esquerda e progride distalmente,em direcao ao diafragma,
podendo atingir a aorta abdominal. Como os segmentos
proximais nao estao afetados,neste caso,nao hd insuficiéncia
adrtica nem hemopericardio, e os pulsos carotideos e
dos membros superiores nao estao alterados. A primeira
sintomatologia é,em geral,uma subita dor toracica,quase
sempre interescapular,irradiando-se para a regiao lombar.
Pode, eventualmente, associarse a oclusao arterial aguda
com pulsos dos membros inferiores ausentes ou reduzidos,
as vezes com dor abdominal devido a isquemia visceral
(Quadro 1).

A DAA é predisposta pela HAS, coarctacao da aorta
com estenose em valva adrtica bictspide; e as sindromes
de Marfan, de Turner e de Ehler-Danlos; proteses valvares
em posicao adrtica com ectasia da aorta ascendente.

Asua evolucao clinica varia conforme a localizagao do
segmento dissecado.As dissecc¢oes proximais (Stanford tipo
A) apresentam risco de ruptura seguido de 6bito de 1a 2%
por hora nas primeiras 24-48 horas e ao final de 14 dias
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Quadro 1. Achados ao exame dos pacientes com
disseccao aguda de aorta.

Achados clinicos na Pacientes acometidos

disseccao aguda de aorta (%)
Insuficiencia valvar aortica 60
Tamponamento cardiaco 20-40
Isquemia dos membros inferiores 13
Insuficiencia renal 6-8
Agitacao psicomotora, AVE e perda 7
da consciencia
Angina 3
Déficit motor em membros
S 1-2,5
inferiores
Déficit motor em membros
o 1-2,6
inferiores
Angina abdominal (isquemia 15

mesenterica)

apresentam mortalidade varidvel de 60 a 90%; e distais
(Stanford tipo B) apresentam na fase aguda mortalidade
de 10%.

CLASSIFICACAD

Outras classificacoes existem para definir a DAA. A
classificacao de De Bakey usa a visao cirtirgica e divide as
DAA em: 1.Tipo I: Inicia-se na aorta ascendente e estende-se
por distancia variavel em dire¢ao distal; 2. Tipo II: Limitada
a aorta ascendente; 3. Tipo III: Inicia-se ap6s a emergéncia
da artéria subclavia esquerda e progride para a aorta
abdominal em extensao variavel (Figura 1). O tipo A de
Stanford inclui os tipos [ e Il da classificacao de De Bakey
e o grupo B inclui o tipo IIl.

Pode ainda ser classificada com novos subtipos/classes
de disseccao adrtica, como:?® Classe 1: Dissec¢ao adrtica
classica;Classe 2: Hemorrragia/hematoma intramural; Classe 3.
Disseccao sutil/discreta da aorta; Classe 4.Ruptura/Ulceracao
de placa;Classe 5.Dissec¢ao adrtica traumatica/iatrogénica.

PROPEDEUTICA

Nas DAA, é necessario o diagnéstico preciso e imediato,
para que seu tratamento seja precoce,o0 que pode mudar
seu prognostico, visto que a mortalidade aumenta 1% por
hora durante as primeiras 24 horas. E importante além
do diagnéstico também a identificagao do segmento ou
segmentos da aorta comprometidos, pela diferenca de
conduta terapéutica a ser tomada na fase aguda da doenca.

As informacoes relevantes que auxiliam na conduta
terapéutica sdao a extensao da disseccao, a identificacao
dos sitios de entrada e reentrada, de trombo na falsa luz
do vaso,do envolvimento dos ramos aérticos,da presenca
e quantificacao da insuficiéncia aoértica, do derrame
pericardico e do envolvimento dos 6stios coronarianos.

Figura 1. Esquema de classificacdo dos aneurismas
dissecantes de aorta segundo De Bakey (tipos I, Il e III)
ou segundo a classificacio do Departamento de
Cirurgia da Univ. de Stanford (A e B).

Nao existe, portanto, um Ginico exame que forneca todas
essas informacoes.

A radiografia de térax pode demonstrar alargamento
de mediastino em 81 a 90% dos casos de DAA. Pode-se
encontrar em pacientes com calcificacao do arco aértico
uma separacao de mais de 1 cm entre o calcio da intima
e a borda externa da aorta, conhecido como “sinal do
céalcio”.A analise comparativa com exames prévios ajuda a
estabelecer o diagnostico.O derrame pleural é mais comum
a esquerda e estd associado a disseccao descendente.
A presenca de radiografia normal nao exclui o diagnéstico.

O eletrocardiograma pode apresentar sinais de hipertrofia
ventricular secundaria a HAS de longa data e serve para
diagnoéstico diferencial de sindrome coronariana aguda.

O ecocardiograma € o exame de menor custo,pode ser
realizado a beira de leito, mas é examinador-dependente.
E necessario ver o flap intimal ou a falsa luz trombosada.
Permite quantificar o grau de dissec¢ao e as complicagoes
pericérdicas. Apresenta limitacao para o diagnéstico das
disseccoes descendentes.

A tomografia possui alguns inconvenientes,como uso de
contraste,exposicao a radiagao e deslocamento do paciente
até o tomodgrafo, mas permite avaliar a altura da disseccao,
a falsa luz e o pericardio. Deve ser complementada pelo
ecocardiograma para avaliar a valva adrtica.

A ressonancia nuclear magnética nao usa contraste
e nao tem exposicao a radiacao ionizante. Necessita de
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certa estabilidade clinica para realizacao e aquisicao de
imagem. E contraindicada em usuarios de marca-passo e
em pacientes sob intubagao traqueal.Pode detectar o flap
intimal e a falsa luz, e quantificar o grau de insuficiéncia
aortica.

A arteriografia é o método mais invasivo, necessita
de contraste e tem a limitagao de nao diagnosticar os
hematomas de parede, nos casos em que a falsa luz esta
trombosada.Tem a vantagem de avaliar concomitantemente
as corondrias e os ramos aorticos.

TRATAMENTO

Visa evitar a progressao do hematoma dissecante, pois
as complicacgoes letais provém do curso tomado pela aorta
em disseccao, como o comprometimento vascular ou a
ruptura aértica.* A DAA sem tratamento possui alta taxa de
mortalidade.Os pacientes com suspeita de DAA devem ser
imediatamente internados em unidade de terapia intensiva
para monitoragao da PA, frequéncia e ritmo cardiacos e
débito urinario.

O tratamento definitivo varia de acordo com o local de
disseccao.A disseccao aguda envolvendo a aorta descendente
apresenta alto risco de complicagbes (ruptura adrtica,
tamponamento cardiaco,regurgitacao adrtica aguda,infarto
agudo do miocardio ou comprometimento neurolégico),
por isso o tratamento cirdrgico precoce deve ser instituido
por ser superior ao clinico.

O tratamento clinico esté indicado se o paciente recusa ou
ha contraindicag¢des a cirurgia,como idade muito avangada
ou enfermidades prévias debilitantes.O tratamento clinico
visa ao controle da PA,sendo feito com betabloqueadores
e nitroprussiato de sédio.

O tratamento cirtrgico é feito pela resseccao da area
de disseccgao adrtica e,se a valva adrtica estiver insuficiente,
pode ser necessario seu reparo ou troca.A troca valvar é o
procedimento mais realizado devido a dificuldade técnica
em seu reparo. E também frequente a reoperacio tardia
apos o reparo valvar. A abordagem valvar pode requerer a
revascularizacao do miocardio se a dissec¢ao comprometer
0 6stio das coronarias.

A DAA envolvendo o arco distal apresenta risco menor
de morte precoce pelas complicagoes da disseccgao.
O tratamento clinico € indicado, pois apresenta resultados
semelhantes ao cirdrgico, com excecao quando existem
complicagdes, como isquemia de 6rgaos vitais ou de
membros, ruptura ou ruptura iminente (por exemplo,com
formacao de aneurisma sacular), extensao retrégrada
para dentro da aorta ascendente,dor incontrolavel ou em
disseccoes associadas a sindrome de Marfan.

As dissec¢oes proximais ou distais cronicas permitem
tratamento clinico e cirirgico semelhantes, com taxas de
sobrevida hospitalar em torno de 90%. Nos casos com
envolvimento do arco adrtico a terapia clinica também
estd indicada devido a alta complexidade e a dificuldade
referente a correcdo cirlrgica.
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COMENTARIOS

A DAA pode ser mimetizada por varias doengas como
sindromes isquémicas agudas,insuficiéncia aértica aguda sem
dissecc¢ao,aneurisma toracico nao dissecante,insuficiéncia
cardiaca,pneumotoérax, pericardite,tumores de mediastino,
dores musculoesqueléticas, abdémen agudo, sincope,
acidente vascular encefalico e embolia pulmonar.Merece
especial atencao diante da suspeita do IAM,em que o uso
de trombolitico e anticoagulantes pode ser catastrofico
caso se trate de DAA.

O hematoma intramural da aorta toracica também
constitui importante diagnoéstico diferencial da DAA.
Decorre de hemorragia espontanea na parede adrtica e sem
DAA, rompimento da intima ou de tlcera aterosclerética
penetrante.O diagnostico € de exclusao,apos realizacao de
angiotomografia computadorizada de térax,ecocardiograma
transesofagico e angioressonancia magnética de térax.
As suas manifestagdes clinicas sao muito semelhantes
ao da DAA e, quando localizado na aorta ascendente ou
arco aortico, requer intervencao rapida, antes que ocorra
tamponamento cardiaco em menos de 72 horas.

A principal complicacdo e causa de 6bito na DAA
nao tratada é a ruptura da aorta, que pode ocorrer para
o pericardio, mediastino, cavidade pleural esquerda e
retroperitoneo. Ao atingir a por¢ao intrapericardica da
aorta,determina aparecimento de tamponamento cardiaco,
podendo cursar com hipotensao arterial sistémica e choque.
O tamponamento cardiaco apresenta mortalidade precoce
de 60%,nestes pacientes.’ A pericardiocentese pode ser mais
prejudicial que benéfica,com o aparecimento subsequente
de dissociacao eletromecanica e 6bito. A abordagem
cirirgica deve ser a mais rapida possivel.

CONCLUSOES

A DAA,embora nao possua alta prevaléncia,possui elevada
mortalidade, 0 que requer que esteja presente sempre no
diagnoéstico diferencial da dor toracica.Ha sintomatologia
variavel, casos peculiares, como em pessoas higidas sem
fatores de risco identificaveis, situacoes que dificultam
significativamente o seu diagnéstico.A anamnese e 0 exame
fisico, somados aos métodos complementares, podem
oferecer informacoes importantes para sua abordagem
imediata, o que melhora muito seu desfecho desfavoravel
e, as vezes, fatal.
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Sickle-cell disease and pregnancy
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RESUMO

A doenca falciforme associa-se com significativa morbidade materno-fetal, e gravidez
conturbada, com intensificacao da anemia,aumento da frequéncia e gravidade das crises
algicas e infecgoes. A causa principal de morte materna relaciona-se com fenémenos
tromboembdlicos,mas em paises subdesenvolvidos,decorrem de infec¢des.As crises algicas
sao a causa mais comum de morbidade recorrente nesses pacientes e o tratamento da dor
deve ser o mesmo da mulher nao gravida.Deve ser feita vigilancia cuidadosa para detec¢ao
das complicagoes das crises algicas e instituicao de tratamento adequado.A paciente deve ser
orientada quanto aos riscos relacionados a gestacao e aos métodos contraceptivos apropriados.
As pacientes devem ser criteriosamente avaliadas,visando detectar precocemente alteragoes
clinicas potencialmente graves como sindrome toracica aguda, infec¢des, agravamento da
anemia, colecistite e hiperesplenismo, visando reduzir a morbimortalidade materno-fetal, o
que requer o acompanhamento multidisciplinar em pré-natal de alto risco.

Palavras-chave: Anemia Falciforme; Gravidez de Alto Risco; Mortalidade Materna; Crise
Algica; Dor; Contracepgao.

ABSTRACT

Sickle-cell disease is known to have a negative impact upon pregnancy,being a cause of elevated
morbidity. The main cause of maternal death is related to thromboembolic events, whereas in
many low-income countries they result from infections. The algic crises are the most common
cause of recurrent complications in these patients and its treatment should be the same given
to non-pregnant women. Constant vigilance should be given to detect possible and potentially
severe complications of the algic crisis and institution of a proper treatment. It is imperative to
advise women with sickle-cell disease about the risks of pregnancy and the ideal contraceptive
methods. Fatients should be carefully assessed to early detect potentially serious clinical changes
such as acute chest syndrome, infections, worsening anemia, cholecystitis and hypersplenism,
aiming the reduction of the morbidity and mortality, which requires multidisciplinary follow-up
during hig-risk pre-natal. such as

Keywords: Anemia, Sickle Cell; Pain; Pregnancy, High-Risk; Pregnancy Complications,
Hematologics; Contraception.

INTRODUCAO

A doenca falciforme constitui-se em distirbio genético, monogénico autossdmico
recessivo, caracterizado pela presenca da hemoglobina S (HbS) resultante da troca de
um Gnico aminoacido na conformacdo primaria da Hemoglobina A. A HbS pode ocorrer
isoladamente, em homozigose, caracterizando a anemia falciforme, ou associada a outras
hemoglobinopatias, como talassemias e hemoglobinas C,D e E.!

A principal caracteristica da HbS é se polimerizar sob baixas tensoes de oxigénio,o que
desencadeia a falcizacao das hemacias na microcirculacao.A hemolise cronica e vaso-oclusao
constituem suas caracteristicas, com agravos agudos, como crises algicas e infec¢des; ou
cronicos,como hipertensao pulmonar e doencga renal cronica.
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Cerca de 270 milhoes de pessoas nascem,em todo o mundo,
com genes que determinam a presenca de hemoglobinas
anormais, sendo a doenca falciforme das mais comuns.
No Brasil, nascem anualmente cerca de 3.500 criangas
com doenga falciforme, ou 1/1.000 nascidos vivos, e 200
mil portadores do traco falciforme.™® No estado de Minas
Gerais,a incidéncia é de 1 para 1400 nascidos vivos triados
pelo programa nacional de triagem neonatal,que implantou
a deteccao de hemoglobinopatias em mar¢o de 1998.! Em
Minas Gerais e em Belo Horizonte,sao cadastrados cerca de
6.500 e 1.200 pessoas nos hemocentros, respectivamente.?

A gestacao na doenca falciforme associa-se com morbidade
materno-fetal significativa, independente do genétipo,'?
aumento da gravidade e frequéncia de suas crises algicas
e de infec¢des associadas, agravamento da anemia; e ser
influenciada negativamente pela propria doenca e suas
complicagoes.? Os riscos materno-fetais incluem aumento
das crises vaso-oclusivas no pré e pos-parto,infec¢oes do trato
urinario,complica¢des pulmonares,anemia, pré-eclampsia
e até o 6bito.? Observam-se dentre as complicacoes fetais
0s partos pré-termo, restricao do crescimento intrauterino
e sofrimento fetal durante o trabalho de parto, devido a
vaso-oclusao placentéria,e elevacao da taxa de mortalidade
perinatal.*1°

PROGNOSTICO DA GESTACAO COMPLICADA PELA
DOENCA FALCIFORME —

A gravidez em paciente com doenca falciforme esta
relacionada ao aumento da mortalidade maternofetal.!
A causa mais comum de morbidade materna complicada
pela doenca falciforme é representada pela crise algica,
entretanto, sao também importantes: infeccoes pré e
poOs-parto, piora da anemia, restricao do crescimento fetal,
parto prematuro,natimortalidade,abortamentos espontaneos,
baixo peso ao nascimento e pré-eclampsia.>!!16

Nos paises desenvolvidos,os indices de morbimortalidade
relacionadas a doenga nao atingem valores preocupantes,
entretanto, em paises da Africa subsaariana, a taxa de
mortalidade materna pode chegar a 9%.> Na Jamaica,como
em outros paises que apresentam elevada prevaléncia da
doenca falciforme, o risco de morte materna chega a ser
7 a 10 vezes maior ao ser comparado ao da populagédo de
gestantes normais.*!*1

As causas de morte mais comuns entre gestantes sem
doenca falciforme sao eclampsia (24%),hemorragia (22%)
e anemia (16%);e entre gestantes homozigotas para o gene
S,a causa principal de morte decorre de infec¢oes periparto
(82%),incluindo malaria (58,8%),sepse (11,8%) e sindrome
de imunodeficiéncia adquirida (11,8%).* Na Tanzania
(de 1999 a 2011),onde 13% da populagao é portadora do
gene S, foi observado crescimento expressivo no nimero
de gestagdes associada com a doenca falciforme, que
passou de 76 por 100.000 entre 1999 e 2002 para mais de
100 por 100.000.* Observou-se que, embora as mulheres
avaliadas tenham recebido cuidados pré-natais e assisténcia
ao parto em hospital terciario,o desfecho das gestagoes foi,
em grande parte delas, desfavoravel, caracterizados, por:

fetos com menor peso ao nascer, piores notas de APGAR
de primeiro e quinto minutos,e maior taxa de natimortos.*
Observou-se na Jamaica,em gestantes com e sem doenca
falciforme, que a normalidade da evolucao ocorreu em
57 e 89%, respectivamente. O abortamento espontaneo
constituiu-se na maior causa de perda fetal entre pacientes
com doenga falciforme.® Em estudo de coorte realizado
em Gana, observou-se maior taxa de transferéncia de
recém-nascidos de puérperas homozigotas SS para a unidade
de cuidados intensivos.As taxas de fetos natimortos, neste
estudo,chegaram a 10,7%,contra 5,4% no grupo controle.”
Observou-se também maior risco de crescimento intrauterino
restrito em fetos de maes homozigotas,que pode ser devido
a anemia materna cronica, a viscosidade aumentada do
sangue e ao grau de falcizacao das hemécias,e consequente
veno-oclusao,na circulagao placentaria.” As gestantes com
anemia falciforme estao sob maior risco de desenvolver
parto prematuro,sendo que 30 a 50% entram em trabalho de
parto antes de completar 36 semanas de gestacao.® A idade
gestacional média na ocasiao do parto é de 34 semanas.®

COMPLICACOES MATERNAS RELACIONADAS A
DOENCA FALCIFORME —

A morbidade observada na gestacao associada a
doenca falciforme decorre de crise dolorosa,infec¢oes pré
e pos-parto (especialmente pielonefrite e pneumonias);
agravamento da anemia,das lesoes 6sseas e da retinopatia;
sindrome toracica aguda (STA);colecistite; hiperesplenismo,
e pré-eclampsia.

As crises algicas estao entre causas mais comuns de
morbidade recorrente na gestante com doenga falciforme.'**
A dor associa-se a isquemia tecidual aguda, causada pela
vaso-oclusao, e atinge, mais frequentemente, os membros
inferiores e superiores." A STA pode ser insidiosa e
inespecifica, e seu diagnostico e terapéutica devem ser
precoces para reduzir a morbimortalidade associada as suas
complicacoes, como: insuficiéncia respiratéria, distirbios
neurologicos,sepse e impedir o 6bito.A sua sintomatologia
mais comum no momento do diagnéstico decorre de:febre,
tosse,dor toracica e dispnéia.’'"1923 A STA pode se associar
ou nao com etiologia infecciosa. Os agentes infecciosos
mais prevalentes sao microrganismos encapsulados,
Chlamydophila pneumonia e Myclopasma pneumoniae.""
As causas nao infecciosas mais comuns sao a embolia
gordurosa e iatrogenia (hipoventilacao e embolia gordurosa).
O tratamento da dor deve ser semelhante ao da nao gravida,
excetuando-se pelo uso rotineiro de anti-inflamatoérios.
O uso de opioides nao foi relacionado a teratogenicidade,
malformacoes ou outros efeitos toxicos,além da supressao
transitéria da movimentacao fetal e da variabilidade dos
batimentos cardio-fetais.'® Nas crises dolorosas,os opidceos
sao as drogas de escolha, sendo a morfina a droga a ser
usada diante de epis6dios mais intensos.A vigilancia clinica
deve detectar o desenvolvimento das complicagdes das
crises algicas, e que podem rapidamente se transformar
em ameacas a vida.Sao associadas, principalmente,a: STA,
relatada em 7 a 20% das mulheres com forma moderada
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da doenca falciforme, e a faléncia aguda de 6rgaos com
rapido declinio da funcao pulmonar, hepética e renal.
O rapido reconhecimento dessas complicagdes com suporte
clinico adequado pode impedir sua progressao e prevenir
a morbidade significativa e mortalidade materno-fetal.’®
Apesar de a STA nem sempre apresentar etiologia infecciosa,
deve ser tratada com antibiético, pois pacientes com
doenca falciforme apresentam maior risco para infeccao,
devido a alteracoes no sistema complemento e asplenia
funcional.’®8 E indicado o uso de broncodilatadores alfa
2 adrenérgicos inalatérios e o uso de opioides para alivio
da dor e consequente melhora ventilatéria,o que reduz o
risco de atelectasia; porém deve-se ter cautela devido ao
risco de depressao respiratoria.?’ A broncoscopia pode ser
considerada para diagnéstico e tratamento, particularmente
em pacientes com STA nao responsiva ao tratamento ou
nos casos mais graves.?

CONTRACEPCAD

Os riscos envolvidos na gestacao em pacientes com
doenca falciforme precisam ser conhecidos por seu portador
e de seus familiares e deve ser definida a anticoncepg¢ao
mais adequada, e que deve considerar o desejo da mulher.

Nao sao encontradas alteracoes significativas na
coagulacao (marcadores da ativagao plaquetdria,geracao de
trombina e fibrin6lise) em pacientes com doenca falciforme
em uso de anticoncepcional hormonal combinado, com
progesterona ou contracepg¢ao nao hormonal.’ Os esteroides
contraceptivos nao parecem provocar

deformidades nas hemacias de pacientes com doenca
falciforme.?! A doenca falciforme é definida como nivel 2,
isto é, 0 uso do contraceptivo (oral combinado de baixa
dose, inferior a 35 pg de etinilestradiol) ultrapassa seus
riscos tedricos ou reais;” e a medroxiprogesterona nao
precisa ser restringida (nivel 1).> O método contraceptivo
hormonal de primeira escolha deve ser o acetato de
medroxiprogesterona.® O seu emprego necessita de
avaliacao criteriosa, uma vez que a medroxiprogesterona
impede a producao de estrogenos pelos ovarios, e pode
reduzir a massa 0ssea e contribuir para risco teérico de
desenvolvimento futuro de osteoporose.? Os dispositivos
intrauterinos (DIU) devem ser considerados para uso em
pacientes com doenca falciforme.” Devem ser preferidos
os DIUs com progestogeno, que tém boa tolerabilidade e
nao acarretam risco de aumentar o sangramento vaginal,
como pode ocorrer com o similar de cobre.’ Em pacientes
com a doenca falciforme ndo tém sido descritos efeitos
adversos sobre os parametros hematologicos sendo relatados,
inclusive, reducao das crises dolorosas em diversos casos
durante o seu uso.?

CONCLUSAO

A gestacao na presenca de doenca falciforme significa
riscos para a mae e o feto,por isto,devem ser criteriosamente
avaliadas visando a detectar precocemente alteracoes
clinicas que requeiram adocao de terapéutica especifica,
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que contribui para reduzir a morbimortalidade materno-
fetal. As taxas de sobrevivéncia das criangas com doenca
falciforme crescem a cada ano, por isto, espera-se que
mais gestagcOes ocorram em pacientes drepanociticas.
A causa principal de morte materna na doenca falciforme
esta relacionada a fenémenos tromboembdlicos.”® As
crises algicas exacerbadas pela gravidez e a STA, pouco
comum neste periodo,contribuem para maior nimero de
internacoes pré-parto.’

A melhora nos indices de morbimortalidade nas Gltimas
trés décadas decorre do excelente manejo da doencga e os
avang¢os na neonatologia.’
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Edema pulmonar por pressao negativa: revisao
da literatura

Negative pressure pulmonary edema: literature review

Gustavo Henrique do Carmo!, Heider Silva Duarte!, Fabyulla Amaral Fernandes!, Gustavo Mafra Gomes!,
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RESUMO

O edema pulmonar por pressao negativa (EPPN) é entidade rara, e pouco diagnosticada.
Apesar de ser potencialmente grave, a sua abordagem precoce e adequada é capaz de
minimizar sua morbidade. Caracteriza-se fisiopatologicamente por inspiragao for¢cada
com a glote fechada, que causa pressao negativa intersticial, e resulta em extravasamento
de liquidos para os alvéolos, o que provoca edema pulmonar. Estima-se que 0,01 a 0,11%
dos pacientes submetidos a anestesia geral desenvolvam o EPPN. Este trabalho apresenta
atualizacao sobre o EPPN.

Palavras-chave: Edema Pulmonar; Respiracao com Pressao Negativa; Laringismo; Exturbacao.

ABSTRACT

Negative pressure pulmonary edema (NPPE) remains as a rare entity, well described but
underdiagnosed. Although potentially serious the morbidity can be reduced if treated early
and properly. The pathophysiology is characterized by a forced inspiration with closed glottis
which causes a negative interstitial pressure, resulting in fluid leakage into the alveoli leading to
pulmonary edema.lt is estimated that 0.01% to 0.11% of patients undergoing general anesthesia
develop the NPPE.This report shows an update on NPPE.

Keywords: Pulmonary Edema; Negative-Pressure Respiration; Laryngismus; Airway
Extubation.

INTRODUCAO

O edema pulmonar por pressao negativa (EPPN), ou edema pulmonar ex-vacuum,
edema pulmonar induzido por laringoespasmo, edema pulmonar nao cardiogénico ou
edema pulmonar pés-extubacao, constitui-se em entidade rara, que decorre de episédios
de obstrucao aguda das vias aéreas,sendo potencialmente fatal quando nao reconhecido
ou mal diagnosticado. Pode ser classificado em tipos I ou II,em decorréncia de obstrucao
aguda das vias aéreas superiores; ou ap6s a correcao cirdrgica de obstrugao cronica das
vias aéreas, respectivamente.'?

O EPPN tem sua incidéncia desconhecida e variavel, mas estimativas revelam taxas
de 0,05 a 0,1%, quando se considera apenas pacientes submetidos a anestesia geral para
procedimentos diversos.Ocorre mais comumente em pacientes jovens e saudaveis que,devido
ao desenvolvimento da musculatura toracica,sao capazes de gerar pressoes inspiratorias
negativas extremamente elevadas.A pressao pleural inspiratdria varia normalmente de menos
2 a menos 5 cmH,0, ao passo que nos episédios de obstrugéo de vias aéreas superiores
pode chegar menos 100 cmH,0."

A maioria dos adultos que desenvolve edema pulmonar tém como fator desencadeante
o laringoespasmo, com diagnoéstico baseado na identificacdo de dificuldade ventilatéria
aguda seguida por estridor inspiratério.O EPPN pode ser desencadeado agudamente pela
aspirac¢ao de corpo estranho,broncoespasmo,obstrucao do tubo traqueal, difteria, epiglotite
e estrangulamento.Os seus principais fatores causais cronicos sao apneia do sono,tumores
e acromegalia. Outros fatores de risco incluem: suc¢ao do tubo endotraqueal durante
toracotomia, uso de narcético, pescogo curto, obesidade, apneia obstrutiva; cirurgia ou
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doenca nasal, oral ou faringea; paralisia de corda vocal,
qualquer situacao que aumenta o gradiente de pressao
alvéolo-capilar,obstrucao de tubo endotraqueal e extubacao
prematura.'?

O prognéstico é habitualmente bom, com resolucao
rdpida e recuperagao ad integrum.®

FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia da EPPN se inicia pelo fechamento
da glote durante inspiragcao profunda, gerando pressao
subatmosférica intratoracica.Essa pressao negativa altera
as pressoes pulmonares, favorecendo a transudacao de
fluidos com base nos capilares para os alvéolos.*

Na maioria das vezes, o EPPN em adultos tem como
fator desencadeante o laringoespasmo, o qual € definido
como a oclusao da glote secundario a contracao dos
musculos constritores laringeos em resposta a estimulos
mecanicos ou quimicos ou a estimulos dolorosos. Este
evento pode gerar niveis importantes de pressao negativa
intrapleural e, assim, provocar o EPPN.?

A pressao intratoracica, durante a ventilacao normal,
diminui com a expansao dos pulmoes,devido ao movimento
da caixa toracica e do diafragma,enquanto na obstrucao
de vias aéreas superiores,como ocorre na EPPN, o0 paciente
gera alta pressao negativa anormal (=50 a =100 mmHg)
ao tentar inspirar contra a via aérea obstruida, o que é
transmitido para o intersticio pulmonar, aumentando
o retorno venoso para as camaras direitas do coragao.
Assim, a pressao hidrostatica capilar excede a pressao
coloidosmética capilar, provocando extravazamento
de fluido do espaco vascular para o intersticial e,
consequentemente, para o espaco alveolar,o que resulta
em edema pulmonar. Essa mesma pressao negativa
intratoracica durante a sistole ventricular esquerda aumenta
a pbs-carga, e eleva o volume diastdlico final, diminui o
volume sistélico e a fragcao de ejecao deste ventriculo, o
que determina aumento da pressao vascular pulmonar.
O retorno venoso aumentado causara deslocamento do
septo ventricular para a esquerda, o que reduz a fracao
de ejecao do ventriculo esquerdo (VE) e eleva ainda mais
a pressao microvascular pulmonar. Embora a pressao
negativa intrapleural seja o evento patolégico primario na
génese do edema pulmonar,outros eventos como hipoéxia,
hipercapnia,acidose e estado hiperadrenérgico contribuem
para o seu desenvolvimento.A hipoxemia presente altera
a integridade capilar e precipita a ativagao adrenérgica
causando vasoconstricao periférica e desvio da circulagao
sistémica para a pulmonar.Essa hipoxemia,se persistir,assim
como a hipercapnia,desencadeia vasoconstricao da artéria
pulmonar,o que eleva a pés-carga do ventriculo direito,e
contribui para a insuficiéncia ventricular e transudac¢ao
pulmonar. A hipoxemia e a acidose determinam acao
depressora miocardica que contribui para a formacao
do edema pulmonar.»**5

DIAGNGSTICO E PROPEDEUTICA COMPLEMENTAR
INICIAL

O diagnostico do EPPN baseia-se nos achados clinicos
e radiolégicos de extravasamento de liquidos para a regiao
intralveolar.? A propedéutica complementar inicial para o
seu diagnéstico é a radiografia simples do térax.

A sua instalacao é, usualmente, de forma sibita e
inesperada,mas demorar até seis horas apos a ocorréncia
do fendmeno desencadeante’. Manifesta-se com estridor
inspiratorio, taquipneia, hipoxia, hipercapnia, taquicardia,
diminuicao do volume de ar corrente, respiracao paradoxal
ou padroes ventilatérios incoordenados associados a fatores
predisponentes,tais como a extubacao pos-anestesia geral.
A presenca de secrecdo serossanguinea € comum.?

O raio X de térax evidencia edema intersticial ou
peribronquico, provavelmente bilateral, mas centralizado
com pediculo pulmonar alargado,em zonas nao dependentes
do pulmao, onde sao atingidas as pressoes intratoracicas
mais negativas. Pode, contudo, apresentar envolvimento
preferencial de um campo pulmonar.A area cardiaca esta
preservada.Apos a regressao do edema agudo de pulmao,
o padrao radiolégico pode levar de 12 a 24 horas para
voltar a condicao anterior.2®

Os achados broncoscépicos sao caracterizados por pontos
hemorragicos difusos na traqueia e nos bronquios, com
persistente sangramento das lesoes.O padrao gasométrico
depende do estagio evolutivo em que se apresenta o edema
pulmonar,sendo na instalagcao progressiva, caracterizado
por hipoxemia com hipocapnia, devido ao aumento da
frequéncia respiratéria, e com a evolucao ha acentuacao
da hipoxemia com elevagcao progressiva dos niveis de
gas carbonico. Em estdgios avancados pode-se verificar
acidose mista, mas gradativamente voltam ao normal em
um prazo de 24 horas.*¢

O diagnéstico diferencial inclui aspiracao de contetido
gastrico, insuficiéncia cardiaca, sindrome da angustia
respiratoria do adulto (SARA),sobrecarga hidrica e anafilaxia.?

TRATAMENTO

O tratamento é suportivo, com manutenc¢ao da
permeabilidade das vias aéreas e oxigenacao adequada.
Em geral ndo é necessério tratamento medicamentoso.?

A conduta inicial pode requerer intubacgao traqueal
imediata seguida de ventilacao com pressao positiva
expiratoria, para manter a permeabilidade das vias aéreas;’
ou administracao de ventilagao com pressao expiratoria
final positiva, ou pressao positiva continua de vias aéreas,
com ou sem intubagao.O suporte ventilatério nao invasivo
por meio de méascara facial ou nasal bem adaptadas
baseia-se muito mais em evidéncias do que outras medidas
de suporte ventilatorio.?*$

A corticoterapia é controversa, mas parece nao ser
efetiva;e na maioria dos casos nao € necessaria monitoracao
hemodinamica agressiva nem o uso de farmacos vasoativos.?

O uso de diuréticos deve ser cuidadoso, e pode estar
até contraindicado, pois muitos pacientes podem estar
hipovolémicos.?
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CONCLUSAD

O EPPN é entidade clinica complexa que se manifesta,

em geral, ap6s algum procedimento hospitalar. O seu
prognostico é favoravel,entretanto,requer vigilancia médica
especial, pois se trata de complicacao que atinge jovens
e sem comorbidades, principalmente ap6s extubagao ou
recuperacao de anestesias gerais, e se nao revertida,pode
evoluir desfavoravelmente.Os pacientes afetados apresentam

beneficio com utilizacao de ventilagcao por pressao positiva,

com rapida recuperacao.O seu diagnostico precoce e inicio
imediato das medidas suportivas melhoram sobremaneira
0 seu prognostico.
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RESUMO

A fasciite necrosante é caracterizada por uma necrose extensa e progressiva que acomete
o tecido celular subcutaneo e a fascia muscular. Apesar de nao existir uma incidéncia bem
definida da doenca, ela apresenta relevancia clinico-cirirgica pelas suas altas taxas de
mortalidade,que podem variar de 13 a 76%.Geralmente, ela esta associada a condi¢oes como
diabetes, imunossupressao, feridas traumaticas e cirurgias recentes. A fasciite necrosante
deve ser suspeita em pacientes com febre, toxemia, comprometimento de tecido mole
acompanhado de dor severa e elevagao da creatinina quinase C (CK). Para se obter um
diagnéstico definitivo e tratar essa doenca, € preciso realizar uma cirurgia exploratéria, que
permite verificar a presenca de comprometimento tecidual e desbridar eventuais tecidos
necréticos. Além disso, sao necessarios a ado¢ao de uma antibiético terapia de amplo
espectro e um suporte hemodinamico adequado para o paciente. H4 ainda potenciais
tratamentos para essa doenga, como imunoglobulina intravenosa e oxigénio hiperbérico.
Portanto, pode-se concluir que a fasciite necrosante € uma condicao clinico-cirirgica que
exige uma abordagem adequada e precoce em virtude de sua alta mortalidade.

Palavras-chave: Fasciite Necrosante/etiologia; Fasciite Necrosante/diagnéstico; Fasciite
Necrosante/cirurgia; Terapéutica.

ABSTRACT

The necrotizing fasciitis is characterized by extensive and progressive necrosis that affects the
subcutaneous tissue and muscular fascia. Although there is not a clear incidence of the disease,
it is a relevant medical condition as its mortality rates may vary from 13 to 76%.1t is generally
associated with conditions such as diabetes,immunosuppression, traumatic wounds and recent
surgeries. The necrotizing fasciitis should be suspected in patients with fever,toxemia,impaired
soft tissue accompanied by severe pain and elevated creatinine kinase C (CK).To diagnose and
treat this disease, it is required to perform an exploratory surgery,which enables the identification
of compromised tissue and debride any necrotic tissue. Furthermore, it is necessary to use a
broad-spectrum antibiotic therapy and an appropriate hemodynamic support for patients.
Potential treatments for this disease are also reported, such as intravenous immunoglobulin
and hyperbaric oxygen.Therefore, it can be concluded that necrotizing fasciitis is a medical and
surgical condition which requires a correct and early approach to minimize its mortality risk.

Keywords: Fasciitis, Necrotizing/etiology; Fasciitis, Necrotizing/diagnosis; Fasciitis,
Necrotizing/susrgey; Therapeutics.

INTRODUCAO

Fasciite necrosante é uma infecc¢ao grave caracterizada por necrose extensa e rapidamente
progressiva que acomete o tecido celular subcutaneo e a fascia muscular.'? Além da destruicao
fulminante do tecido, essa afeccao é caracterizada clinicamente por sinais sistémicos de
toxicidade e alta mortalidade.?

A doenca foi descrita em 1871 pelo cirurgiao militar Dr.Joseph Jones, entretanto,o termo
fasciite necrosante somente foi utilizado em 1952, por Wilson Ben, para descrever a principal
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caracteristica desta infecgao, que é a necrose do tecido
celular subcutaneo com preservacao relativa do musculo
subjacente.!?15

Nao existem dados confidveis quanto a sua real
incidéncia. H4 uma estimativa de 3,5 casos de infec¢oes
por estreptococos por 100.000 pessoas nos Estados Unidos,
sendo que infec¢oes necrosantes compoem cerca de 6 por
cento destes casos®. A mortalidade relatada varia de 13% a
76%,sendo influenciada pela precocidade do diagnostico,
abordagem cirtirgica e doengas associadas.”® Condigoes
associadas com a infec¢ao necrosante dos tecidos moles
incluem diabetes,uso de drogas,obesidade,imunossupressao,
cirurgia recente e feridas traumaticas.® Diagnostico preciso
e tratamento adequado deve incluir intervengao cirdrgica
precoce e antibioticoterapia.’

O presente artigo trata-se de uma revisao da literatura
abordando os principais aspectos da doencga, tais como
fisiopatologia, etiopatogenia, manifestagdes clinicas,
diagnostico e tratamento.

ETIOPATOGENIA

A faciite necrosante possui duas entidades bacteriol6gicas
distintas:tipo I (infeccao polimicrobiana) e tipo Il (infeccao
por estreptococos grupo A) .Ha também relatos de casos
de faciite necrosante monomicrobiana devido a outros
organismos, incluindo Haemophilus influenzae.™

Na infeccao de tipo I pelo menos uma das espécies
anaeroébicas (mais comumente Bacteroidessp, Clostridium
sp. e Peptostreptococcus sp.) € isolada em conjunto com
um ou mais estreptococos anaerébicos facultativos
(nao grupo A),e membros da familia Enterobacteriaceae
(por exemplo E. coli, Enterobacter, Klebsiella, Proteus) >'%!!
Um aer6bio obrigatério, como Paeruginosa, raramente é
componente de uma infec¢ao mista. Fasciite necrosante
de cabeca e pescogo geralmente é causada por anaerébios
da boca, como Fusobactérias, estreptococos anaerébios,
Bacteroidessp., e espiroquetas. A Gangrena de Fournier
é causada por organismos facultativos (E. coli, Klebsiella,
enterococos),em associagao com anaerdbios (Bacteroides,
Fusobacterium, Clostridium, estreptococos anaerobios ou
microaerdfilos).'* Aeromonashydrophila tem sido associado
com lesoes traumaticas em agua doce, e Vibriovulnificus
pode causar fasciite necrosante em associagao com lesoes
em agua do mar (costa do Golfo e litoral do Atlantico Sul)
entre os pacientes com cirrose que ingeriram ostras cruas. '

Na infecg¢ao de tipo Il (também conhecida como gangrena
hemolitica por estreptococo),estreptococos do grupo A ou
outros estreptococos beta-hemoliticos sao isolados sozinhos
ou em combinagao com outras espécies,mais comumente
S. aureus. Em comunidades com relativa alta prevaléncia
de infec¢ao por estreptococos resistentes a meticilina em
pessoas saudaveis (sem hospitalizagcao ou procedimento
médico no ultimo ano) MRSA, este organismo também
se mostrou uma causa potencial de infec¢ao necrosante,
inclusive na forma monomicrobiana.

FISIOPATOLOGIA
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A fasciite necrosante corresponde a inflamacao e necrose
da fascia muscular devido a produgao local de toxinas e
enzimas por bactérias que disseminam-se com base no
foco infeccioso especifico.Acomete principalmente a fascia
superficial,’>'® mas apresenta evolu¢ao rapida e pode atingir
também a fascia profunda, o tecido subcutaneo, a pele e
evoluir para toxicidade sistémica e choque.!”

Produtos de sintese bacteriana,como a hialuronidase e
lipase,proporcionam degradacgao das fascias e da gordura
adjacente.'” Ha desvascularizagao tecidual, edema e
arterite oclusiva prejudicando a perfusao e favorecendo
a progressao da trombose e da necrose.!” Além disso,
superantigenos (SPE-A,SPE-B e SPE-C),secretados por cepas
de Streptococcus Grupo B,estimulam a formacao de clones
de linfocitos T, que ativam monocinas (TNFa, IL-1, IL- 6),
linfocinas (TNFb, IL-2 2 e y-INF) ! complemento e cascata
de coagulacao,com produgao de radicais livres de oxigénio
e 6xido nitrico,resultando em choque e faléncia de multiplos
0rgaos.2#

Outro tipo de antigeno,a proteina M do Streptococcuspyogenes,
tipo I e IIl, confere resisténcia bacteriana a fagocitose,
permitindo sua rapida proliferacao, invasao tecidual e
bacteremia.”” Em relacdo ao Staphylococcus aureus, a
capsula, a proteina A e a toxina da sindrome do choque
toxico estafilococico sao os principais fatores patogénicos.
A presenca de comorbidades como diabetes mellitus,cirrose
hepética,insuficiéncia renal cronica ou de condi¢des que
impliquem em reducao da capacidade imune do organismo
estao relacionadas a maior probabilidade de se desenvolver
essa complicacdo.”

MANIFESTAGOES CLINICAS __

A Fasciite Necrosante é uma infeccao das camadas
mais profundas da pele e tecidos subcutaneos,que resulta
em destruicao progressiva da fascia muscular e gordura
subcutanea adjacente;o tecido muscular é frequentemente
poupado por causa de sua generosa oferta sanguinea.®
A infeccao normalmente se espalha ao longo da fascia
muscular devido a seu suprimento sanguineo relativamente
baixo. Inicialmente os tecidos adjacentes podem parecer
nao estarem afetados. E esta caracteristica que faz com
que a fasciite necrosante seja de dificil diagnostico sem
intervencao cirtrgica.

E normalmente um processo agudo,mas raramente pode
seguir um curso progressivamente subagudo.A area afetada
pode ser eritematosa (sem margens nitidas),edemaciada,
quente, brilhante e dolorosa.?” Dor fora de propor¢ao com
achados do exame fisico pode ser observada.?®? Linfangite
e linfadenite associadas sao frequentes.

O processo avanga rapidamente ao longo de alguns
dias,com mudancas na cor da pele de vermelho-ptrpura
para manchas azul-acinzentadas. Dentro de trés a cinco
dias ap6s o inicio ocorre ruptura da pele com bolhas
(contendo espesso fluido rosa ou roxo) e extensa gangrena
cutanea pode ser vista. A essa altura,a area envolvida nao
€ mais macia,mas se tornou anestesiada secundariamente
atrombose de pequenos vasos sanguineos e destruicao de
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nervos superficiais no tecido subcutaneo.O desenvolvimento
da anestesia pode preceder o aparecimento de necrose da
pele e proporciona uma pista para a presenca de fasciite
necrosante.!

Inchago e edema intensos podem produzir uma sindrome
compartimental complicando com mionecrose e exigindo
fasciotomia.A afericdo da pressao do compartimento pode
ajudar na avaliacao precoce no curso da infec¢ao,quando
a dor e inchago importantes estao presentes,sem alteracoes
na pele concomitantes que indicariam o diagnéstico.!
Gés no subcutaneo estd muitas vezes presente na forma
polimicrobiana de fasciite necrosante, particularmente em
doentes com diabetes."!

A maioria dos casos de fasciite necrosante envolve um
Unico local de infec¢do do tecido mole, mas ha casos de
fasciite necrosante multifocais descritos.* Nao se sabe se
alguns destes casos foram relacionados a complicagoes
da infeccao de tnico sitio.

Na infeccao avancada, febre, taquicardia, e toxicidade
sistémica sao geralmente observadas, com elevacao da
temperatura na faixa de 38,9 °C a 40,5 °C (102° a 105°F).Outros
sintomas incluem o mal-estar, mialgia, diarreia e anorexia.
A hipotensao arterial pode estar presente inicialmente ou
desenvolver progressivamente com a infecc¢ao.

DIAGNGSTICO

A fasciite necrosante deve ser suspeitada em pacientes
com manifestacoes clinicas sugestivas,como febre, toxicidade,
envolvimento de tecidos moles com dor severa, por vezes
desproporcional ao envolvimento aparente da pele e
pela elevacao sérica da CK.Entretanto,o diagnéstico deve
ser estabelecido cirurgicamente com a visualizacao do
acometimento dos tecidos musculares e fascias.

Arealizacao de bidpsia por congelagao na sala cirdrgica
pode ser Util na determinagao do diagnéstico de fasciite
necrosante, porém essa pratica é limitada e resultados
falso-negativos podem ser obtidos se a amostra de tecido
for inadequada.

A cirurgia exploratéria € a inica maneira de estabelecer
o diagnoéstico definitivo da infeccao e diferencia-la de
outras entidades. Além disso, possibilita o debridamento
dos tecidos e obtenc¢ao de material para culturas.

As hemoculturas sao frequentemente positivas nos
pacientes com fasciite necrosante (streptococcus do grupo
a ou outros b hemoliticos). No entanto,em uma infecgao
polimicrobiana pode ser dificil isolar todos os agentes
etiologicos.!! A cultura pode ser obtida por aspiracao através
da pele,mas nao é tao precisa quanto as culturas obtidas
de amostras profundas durante a cirurgia. O resultado das
culturas também nao deve atrasar a decisao cirtrgica.

Os achados histopatologicos da fasciite necrosante
incluem destruicao tecidual extensa, trombose de veias,
bactérias ao longo dos planos faciais e infiltragao por células
inflamatdrias.A concentracao de bactérias e neutréfilos vistos
no exame histopatolégico tem importancia diagnéstica.*!

Os exames de imagens podem ser Uteis em alguns
casos para determinar qual tecido envolvido, mas nao

é adequado para a avaliagao do real acometimento da
fascia e nao deve atrasar a decisao cirtrgica.Exames como
radiografia, tomografia computadorizada e ressonancia
nuclear magnética sao uteis quando gas € visualizado no
tecido mole,o que é mais frequentemente visto na fasciite
tipo 1 ou gangrena causada por clostridium.? A presenca
de gés nos planos faciais € um achado muito especifico,
mas pouco sensivel. Os exames de imagem podem ainda
detectar edema de tecidos moles. O exame mais sensivel
para detectar gas nos tecidos é a TC sem contraste.A RNM
pode ser 1til devido a sua sensibilidade, mas tende a
superestimar a profundidade do comprometimento dos
tecidos pela infeccdo,e nao pode ser usada para diferenciar
com precisao uma celulite necrosante ou uma infeccao
mais profunda. A ultrassonografia pode ser utilizada para
detectar abscessos localizados,mas nao esta bem estudado
no caso de fasciite necrosante.

No diagnéstico diferencial da fasciite necrosante estao
incluidas a trombose venosa profunda,artrite séptica,necrose
de pele induzida pelo warfarin, picada de aranha marrom,
e gangrena secundaria a uma infecgao.

TRATAMENTO

O tratamento consiste na exploracdo cirdrgica precoce
com desbridamento agressivo de tecidos necréticos,
juntamente com antibioticoterapia empirica de amplo
espectro e suporte hemodinamico.A cirurgia é indicada em
caso de dortoxicidade, febre e elevacao do nivel da creatina
quinase do soro (CK),com ou sem evidéncia radiografica
de fasciite. A instabilidade hemodinamica pode exigir
cuidados de suporte agressivo com fluidos e vasopressores.

Infec¢oes necrosante da fascia sdo emergéncias cirdrgicas.
Estudos de imagens radiograficas nao devem atrasar a
intervencao cirtirgica quando héa evidéncia clinica e ao
exame fisico,de infec¢@o progressiva dos tecidos moles.

O objetivo é a realizacao de desbridamento agressivo
de todo o tecido necrosado, até que, o tecido viavel e
saudavel (sangrante) seja atingido. O tecido obtido na
sala de cirurgia deve ser enviado para coloracao de Gram
e cultura. Subsequentemente, a ferida é recoberta com
compressas esterilizadas, reavaliada na sala de cirugia
aproximadamente 24 horas mais tarde,e desbridada de forma
agressiva,novamente,se houver tecido necrético.?” A ferida
serd fechada somente ap6s o desbridamento completo do
tecido necrético.Em alguns casos,aloenxerto ou reconstru¢ao
miocutanea de tecidos é necesséria para cobrir o defeito.
Para infec¢bes necrosantes graves envolvendo os dedos
ou extremidades, a amputagdao pode ser necessaria para
controlar a infecgdo.?

O uso de antibidticos,sem desbridamento,esta associado
auma taxa de mortalidade de 100%.> A melhor abordagem
para a terapia antibiética empirica para infec¢ao necrosante
€ incerta,os dados sao limitados,pois a maioria dos ensaios
clinicos exclui tais pacientes. Em geral, o tratamento
empirico de infeccao necrosante deve consistir de terapia
antimicrobiana de largo espectro,incluindo atividade contra
organismos gram-positivos, gram-negativos e anaerébios;
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consideragao especial para estreptococos do grupo A e
espécies de Clostridium deve ser feita.? Regimes aceitaveis
incluem a administracao de carbapenem ou um beta-
lactamico/ inibidor de beta-lactamase, em conjunto com
clindamicina, pelos seus efeitos contra a antitoxina das
cepas elaboradas de estreptococos e estafilococos,?3331
bem como um agente com atividade contra S. aureus
resistente a meticilina (MRSA) (tal como a vancomicina,
a daptomicina,ou a linezolida),dose: 600 a 900 mg por via
intravenosa, a cada oito horas em adultos ou 40 mg / kg
por dia, divididas a cada oito horas em recém-nascidos
e criancas. Em recém-nascidos e criangas, vancomicina
(15 mg/ kg / dose a cada seis a oito horas) € o antibi6tico
empirico habitual para MRSA, e o intervalo de dosagem de
seis horas é empregada para as criancgas doentes.

Opcoes para carbapenens incluem imipenem, meropenem
ou ertapenem. Meropenem (20 mg / kg por dose a cada
oito horas) é o carbapenem adequado para utilizacao em
recém-nascidos, com idade> 7dias pds-natal e criangas.
Opcobes para beta-lactamico/ inibidor de beta-lactamase
incluem:piperacilina / tazobactam,ampicilina / sulbactam,
ou ticarcilina / clavulanato.Pacientes com hipersensibilidade
a estes agentes podem ser tratados com um aminoglicosideo
ou uma fluoroquinolona, além de metronidazol.

O tratamento com antibiéticos deve ser adaptado para
coloragdo de Gram,a cultura e os resultados de sensibilidade,
quando disponivel. Por exemplo,na defini¢do do agente,a
infecgao por estreptococos beta-hemolitico, o tratamento
pode ser reduzido para a combinacao de penicilina
(4.000.000 unidades por via intravenosa, a cada quatro
horas em adultos> 60 kg e com a funcao renal normal,
ou 300.000 unidades / kg por dia, divididas a cada seis
horas em criancgas) e clindamicina (600 a 900 mg por via
intravenosa, a cada oito horas em adultos, ou 40 mg / kg
por dia, divididas a cada oito horas em recém-nascidos e
criangas).? Terapia contra o MRSA pode ser suspensa ap6s
ainfeccdo estafilocécica resistente a meticilina foi excluida.

A duragao 6tima do tratamento com antibi6tico nao foi
definida em ensaios clinicos.Antibiéticos devem ser mantidos
até que desbridamentos nao sejam mais necessarios e o
estado hemodinamico do paciente tenha se normalizado.
O tempo deve ser adaptado as circunstancias individuais
do paciente.

Diversas sao as novas possibilidades de tratamento.
A imunoglububulina intravenosa (IVIG) contém anticorpos
neutralizantes contra alguns streptococcus superantigenicos
e toxinas de Clostridium.*% O uso de altas doses de IVIG
(até 2g/kg) parece ser benéfico em infeccdes graves,embora
os dados de eficacia nao sao definitivos.*™ Além disso,uma
série de estudos retrospectivos e observacionais tém avaliado
o papel da oxigenoterapia hiperbarica (HBO) como uma
terapia adjuvante para infec¢ao necrosante grave.**! Apesar
de nao haver estudos randomizados e controlados em seres
humanos,tém sido realizado estudos rigorosos para avaliar
combinacdes de antibidticos,cirurgia e HBO para a infeccao
por Clostridium.Em um modelo animal,demonstrou-se um
aumento de sobrevivéncia de 35% com adjuvante HBO.*
Em pacientes com mionecroseclostridiana, HBO pode
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reduzir a mortalidade e definir melhor o tecido necrosado,
facilitando a amputag¢ao mais precisa e desbridamento.'$#?

Quando utilizada, a HBO deve ser implementada no
inicio do tratamento, como adjuvante, com duas a trés
sessoes diarias de 90 minutos,HBO a 3 atm.Essas pressoes
elevadas mantém a tensao de oxigénio nos tecidos acima
de 300 mmHg (suficiente para inibir a producao de esporos
de Clostridium e exotoxina).!®#

CONCLUSOES

A fasciite necrosante é condicao clinico-cirirgica que
exige abordagem adequada e precoce em virtude de sua
alta mortalidade. 34
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RESUMO

A plaquetopenia ocorre com frequéncia em gestantes,sendo a Pirpura Trombocitopénica
Imune (PTI) uma de suas principais causas.O seu diagnéstico é importante para a condugao
do pré-natal,parto e puerpério,pois pode prevenir a ocorréncia de complicagdes materno-fetais
graves.Esta revisao aborda os principais diagnoésticos diferenciais;a propedéutica necessaria;
o tratamento e a conducao do pré-natal, do parto e do neonato; assim como as principais
consequéncias da PTI para a gestante e o concepto.

Palavras-chave: Trombocitopenia; Pirpura Trombocitopénica Imune; Doengas Autoimunes;
Gravidez; Anestesia.

ABSTRACT

Thrombocytopenia is a frequent condition in pregnant women, and one of the main causes
of Imune Thrombocytopenic Purpura (ITP). The diagnosis is important for the prenatal care,
delivery and puerperium, because it may prevent maternal and fetal complications.In this review,
we will discuss about the most important differential diagnosis, necessary propaedeutics and
treatement, prenatal management, peri and neonatal care, as well as the main consequences
of ITP to the pregnant woman and conceptus.

Keywords: Thrombocytopenia; Imune Thrombocytopenic Purpura; Autoimmune Diseases;
Pregnancy; Anaesthesia.

INTRODUCAO

A plaquetopenia materna afeta de 6,6 a 11,6% das gestantes,! e,excetuando-se a anemia,
constitui-se na anormalidade hematoldgica mais comum na gravidez. A contagem das
plaquetas no periodo gestacional pode diminuir em aproximadamente 10%,acentuando-se
principalmente em seu terceiro trimestre, mas se mantendo nos limites da normalidade.?
A sua causa mais frequente, relatada em 74% dos casos, € a trombocitopenia incidental
ou gestacional. A ptrpura trombocitopénica imune (PTI) corresponde a 6% dos casos.?
A diferenciagao entre as causas pode ser dificil ou até impossivel de ser feita.

CLASSIFICACAD

A plaquetopenia pode ser classificada durante a gestacao como: 1.Leve: entre 100.000 e
150.000/mm?; 2. Moderada: entre 50.000 e 100.000/mm?; ou, 3. Grave: menos de 50.000/mm?.4
O prognostico das formas leves é favoravel, sem repercussoes importantes para a mae e o
concepto e, em geral, sua causa € a plaquetopenia gestacional. As formas moderadas ou
graves necessitam de avaliacao e vigilancia no pré-natal,por apresentarem maior dificuldade
no manejo clinico das doencas associadas.

Véarias modifica¢des imunolégicas,metabdlicas,hormonais e homeostaticas associam-se
a gestacao, as quais devem ser consideradas ao se detectar plaquetopenia neste periodo.
A estratégia de abordagem da plaquetopenia durante a gestagcao deve ser cuidadosamente
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considerada pelo fato das interveng¢oes terapéuticas,
habitualmente usadas para sua correcao nao serem
in6cuas neste periodo.” A plaquetopenia na gravidez é,
em geral, de carater benigna que nao requer intervencgao
terapéutica,principalmente quando se trata da plaquetopenia
gestacional .’ Pode estar relacionada,entretanto,a doengas
que cursam com coagulopatia grave com repercussao grave
para o parto e o puerpério,além de indicar potencialmente
doenca sistémica que exige investigacao da condicao
fetal,principalmente quando as plaquetas estao abaixo de
100.000/mm?3.” A gravidez complicada pela PTI associa-se
com resultados perinatais desfavoraveis,com taxas elevadas
de prematuridade e de mortalidade perinatal, tendo na
plaquetopenia fator independente associado a estes
resultados adversos.?

Trombocitopenia gestacional versus
PTI

O diagnéstico diferencial entre trombocitopenia
gestacional e a PTI pode influenciar o manejo clinico
das gestantes.A gestacao complicada pela plaquetopenia
moderada a grave associa-se com poucas repercussoes sobre
avitalidade fetal quando a causa é devida a plaquetopenia
gestacional,entretanto,quando pela PTI,h4 maior associacao
com oligohidramnio.

As principais caracteristicas que diferenciam essas
duas causas sao: periodo gestacional em que foi feito
o diagnoéstico, contagem de plaquetas, presenca de
trombocitopenia fora da gestacao,trombocitopenia neonatal
e resolucao pos-parto. Na trombocitopenia gestacional, o
diagnostico ocorre no segundo ou terceiro trimestres da
gestacao; a contagem de plaquetas é,em geral, superior a
50.000/mm?,com reducao progressiva no final da gestacao;a
trombocitopenia desaparece no pés-parto,e nao € observada
no recém-nascido.Na PTI,a plaquetopenia pode ocorrer em
qualquer periodo gestacional; as plaquetas podem atingir
qualquer valor abaixo de 100000/mm?; pode ser observada
antes e ap6s a gestacao e em 10% dos neonatos; e nao
normalizar no pos-parto.’

Propedéutica complementar

As gestantes com trombocitopenia isolada devem
ser submetidas aos seguintes exames complementares:
hemograma completo com contagem de reticul6citos;teste
de funcao hepatica (bilirrubinas,albumina, proteinas totais,
transaminases, fosfatase alcalina); testes de coagulacao
(tempo de tromboplastina parcial ativado, tempo de
protrombina, fibrinogénio e dimero-D); funcao tireoidiana
(hormonio tireoidiano e T4 livre); medida quantitativa do
nivel de imunoglobulina; anticorpo antifosfolipide; fator
antinucleo; sorologia para detec¢ao do virus da hepatite
B e C, virus da imunodeficiéncia humana e Helicobacter
pylori; pesquisa do fator de von Willebrand (caso haja
histéria familiar de sangramento anormal ou terapia para
PTl ineficaz).Os exames de puncao e biépsia de medula
Ossea,geralmente,nao sao necessérios para o diagnoéstico.’

Acompanhamento materno

O acompanhamento vigilante da gestante com
trombocitopenia é que determinara o intervalo de tempo
para que seja feito o controle dos niveis das plaquetas
sanguineas;devendo ser avaliada pelo menos a cada duas a
quatro semanas,caso nao se deva a PTI.A monitorizacao do
valor das plaquetas sanguineas deve ser feita semanalmente
quando estiverem abaixo de 80000/mm?, ap6s a trigésima
quarta semana de gravidez.Na trombocitopenia gestacional,
a contagem de plaquetas deve ser realizada apenas em
cada consulta de pré-natal.

A contagem de plaquetas sanguineas deve ser feita no
puerpério entre um a trés meses apos o parto’.

Conducao do parto e riscos para o
recém-nascido

O diagnéstico de PTI nao indica, necessariamente,
a realizacao de parto cesareo. A via de parto é baseada
em indicacdes obstétricas, entretanto, devem ser evitados
procedimentos associados com risco de hemorragia fetal
(férceps, vacuo-extrator). A determinacao de nimero de
plaquetas no escalpo ou na veia umbilical constitui risco
aumentado de hemorragia para o feto,nao se associa com
os valores reais, e estd contraindicada. A contagem de
plaquetas abaixo de 80000/mm? usualmente contraindica
a anestesia com bloqueio de eixo.0 parto vaginal é seguro
quando as plaquetas situam-se acima de 50000/mm?,0 que
representa o alvo terapéutico.!

Os recém-nascidos de maes com PTI podem ou nao
apresentar trombocitopenia; sendo que em 10% deles,
as plaquetas podem se situar abaixo de 50000/mm?, o
que se associa, raramente, com hemorragia intracraniana.
Os recém-nascidos com plaquetas abaixo de 50000/mm?,
mesmo assintomaticos,devem ser submetidos a ultrassonografia
de cranio; e se estiver aquém de 30000/mm? ou entre 30000
e 50000/mm? devem receber transfusao de plaquetas e
imunoglobulina intravenosa (IV);ou s6 imunoglobulina [V,
respectivamente.? As gestantes com contagem de plaquetas
entre 50000 e 80000/mm?, em que a PTI nao pode ser
excluida, devem receber 10 mg de Prednisona por dia,
comecando 10 dias antes da data prevista para o parto;ou
imunoglobulina IV (1,0 g/kg em dose Gnica ou em duas
doses).A imunoglobulina,além de terapéutica,pode ser ttil
para confirmar o diagnéstico de PTIL. O tratamento da PTI
€ realizado no primeiro e segundo trimestres da gravidez,
quando a gestante é sintomatica (sangramentos espontaneos)
ou possuem plaquetas abaixo de 30000/mm?® ou necessita
realizar algum procedimento cirtirgico.Pacientes refratarias
ao tratamento com corticoterapia ou imunoglobulina
podem receber azatioprina. A esplenectomia pode ser
itil em pacientes refratdrias a terapia medicamentosa.’
Devem ser evitados procedimentos associados com risco
de hemorragia para o feto como forceps e vacuo-extrator.
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CONCLUSAD

A plaquetopenia tem pouca implicacao no desfecho

da gestacao e parto. O diagnéstico diferencial entre PTI,
plaquetopenia gestacional e outras doencas sistémicas que
cursam com baixa de plaquetas é importante ser realizado
para individualizacao do tratamento. Gestantes com PTI,
usualmente, evoluem como gestacao de risco habitual.
Casos mais graves devem ser reconhecidos e tratados
adequadamente. As puérperas e os neonatos devem ser
acompanhados para o diagnéstico de possiveis complicagoes.
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Sindrome do roubo de fluxo da subclavia

Subclavian steal syndrome
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RESUMO

A sindrome do roubo da subclavia (SRS) ocorre quando hé inversao do fluxo de sangue da
artéria vertebral,devido a reducao de pressao proximal a sua origem,que pode ser decorrente
da oclusédo da subclavia ou tronco braquiocefalico e associa-se a maior mortalidade geral,e
por causas cardiovasculares.A evolugao pode ser lenta ou siibita e a sintomatologia € variavel.
Anamnese e exame clinico sao fundamentais para a suspeita diagnoéstica,entretanto,analisar o
diametro e o fluxo dos vasos com método de imagem é necessario para concluir o diagnéstico
e escolher a melhor estratégia terapéutica.O método de escolha para o tratamento depende
do estado geral do paciente e da sua sintomatologia,podendo ser necessarios procedimentos
cirtirgicos.O prognéstico da SRS é bom se tratada adequadamente, e os pacientes devem ser
acompanhados regularmente a fim de reduzir a chance de complicagoes.

Palavras-chave: Medicina de Emergéncia; Sindrome do Roubo da Subclavia; Artéria Vertebral,
Tronco Braquiocefalico.

ABSTRACT

The subclavian steal syndrome (SSS) occurs when there is a blood flow reversal of the vertebral
artery due to reduced pressure proximal to its origin, which may be caused due to occlusion
of the subclavian or brachiocephalic artery and is associated with increased mortality by
cardiovascular and all causes. The progression can be sudden or slow and the symptoms are
variable.Anamnesis and physical examination are essential for diagnosis, however,analysis of
the vessel diameter and flow with imaging method is required to complete the diagnosis and
to choose the best therapeutic strategy The method of choice for the treatment depends on the
patient’s general condition and symptoms and may require surgical procedures.The prognosis
is good if the SSS is properly treated, and patients should be monitored regularly in order to
reduce the chance of complications.

Keywords: Emergency Medicine; Subclavian Steal Syndrome;Vertebral Artery;
Brachiocephalic Trunk.

INTRODUCAD

O termo “roubo da subclavia” refere-se ao fluxo reverso na artéria vertebral ipsilateral
devido a restricao de fluxo hemodinamicamente relevante da artéria subclavia proximal a
origem da artéria vertebral, que € assintomatica na maioria das vezes.! O termo “Sindrome
do Roubo de Fluxo da Artéria Subclavia” (SRS) é aplicado quando a essa desordem vascular,
soma-se sintomatologia de hipoperfusao do territério vertebrobasilar ou do membro superior,
0 que ocorre na menor parte dos casos.? A aterosclerose é a principal causa de oclusao
da artéria subclavia e o sitio mais comum da oclusao ou estenose é a por¢cao proximal da
artéria subclavia esquerda, podendo ser a SRS, manifestacao de doenca aterosclerética.>*

MATERIAIS E METODOS

Foi realizada em outubro de 2013 revisao nao sistematica de literatura nas bases de dados
Bireme,Scielo,Pubmed e Lilacs.Os artigos foram selecionados por conveniéncia dos autores,
baseada em relevancia clinica e menor tempo decorrente da publicacao.
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Fisiopatologia e importancia clinica

A Sindrome do Roubo da Subclavia é pouco frequente,
com incidéncia de 0,4 a 3,4%, predominante em homens
na proporcao de 3:1,e na quinta e sexta décadas de vida.
Asintomatologia mais frequente é caracterizada por tontura,
sincope e distirbios visuais, em geral, precipitados por
exercicios que envolvem os membros superiores,e causados
pela reducao de fluxo sanguineo cerebral no territério
vertebro-basilar.O sangue que fluiria anterogradamente na
artéria vertebral contralateral é “roubado”quando atinge a
artéria basilar, pois ocorre fluxo retrogrado de sangue da
artéria vertebral para a artéria subclavia ipsilateral devido a
menor pressao distalmente a obstru¢ao.?* A oclusao aguda
pode causar hemiplegia e déficits sensérios unilaterais; e se
forlenta é caracterizada inicialmente por ataques isquémicos
cerebrais (drop attacks),com perda do tonus muscular, o
que pode provocar quedas,sem perda da consciéncia.

Na maioria das vezes é benigna.Os eventos sao,em geral,
oligossintomaticos, como acidente isquémico transitério
(AIT), mas raramente pode determinar acidente vascular
encefalico com sequela grave. A sua detec¢ao precoce e
seu tratamento oportuno sao, portanto, fundamentais.

Diagnéstico

A SRS apresenta exame fisico capaz de permitir
seu diagnostico, apesar da variedade da sintomatologia
associada. Os seus principais fatores de risco sao: doenca
ateroscler6tica, tabagismo, diabetes mellitus, hipertensao
arterial sistémica e dislipidemia.®

A SRS deve ser suspeitada quando hé sinais e sintomas
indicativos de insuficiéncia arterial vértebro-basilar. Pode
haver vertigem, sincope e claudicagao intermitente da
extremidade superior ipsilateral ao desvio de fluxo.O exame
fisico revela pulso radial ausente ou diferencas consideraveis
da amplitude dos pulsos e da pressao sanguinea entre os
membros superiores.A SRS deve ser considerada quando é
surpreendida diferenca de pressao arterial sistélica entre os
membros superiores além de 30 mmHg,associada a sopro
na supraclavicular ipsilateral .?

O diagnéstico definitivo pode ser firmado por angiografia,
duplex ultrassonografia,dopplertranscraniano,ressonancia
magnética,angiorressonancia magnética ou angiotomografia,
que permitem analisar a perviedade e o fluxo dos vasos.
Esses exames podem auxiliar identificando o fluxo reverso
na artéria vertebral e obstrucao ou estenose na artéria
subclévia.’”

Tratamento

A terapéutica da SRS depende do estado clinico do
paciente.Em pacientes assintoméaticos ou oligossintomaticos
que melhoram com seu evoluir é preciso informar ao
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paciente sobre os riscos associados e considerar a conduta
expectante de vigilancia clinica.

Em pacientes muito sintomaticos a escolha por tratamento
endovascular ou cirdrgico deve considerar a anatomia da
oclusao,as condig¢oes vasculares concomitantes e o estado
geral do paciente.O método mais usado é a revascularizacao
extra-anatomica que pode ser o bypass carotideo-subclavio
ou a transposi¢ao carétida subclavia. Pacientes com alto
risco cirtirgico podem se beneficiar de by-pass axilo-axilar.®?
Em pacientes com oclusao proximal pode ser realizada a
angioplastia transluminal percutanea com implantagao de
stent.’ A terapia antiplaquetaria pode ser aplicada diante
de avaliacdo risco-beneficio desfavoravel a cirurgia,embora
nao haja comprovacao de sua eficacia.

O tratamento de doenca aterosclerética periférica e a
prevencao secundaria dos fatores de risco para doencgas
cardiovasculares sao fundamentais, como o controle:
pressorico, lipidico e glicémico, cessagao do tabagismo e
mudancas no estilo de vida."

Prognéstico

A SRS é relacionada ao aumento na mortalidade geral
e mortalidade relacionada a eventos cardiovasculares e
maior chance de eventos isquémicos hemisféricos.'?

A correcao do trauma por procedimentos invasivos
possui boa perspectiva. A reavaliagcdo cinco anos ap6s a
revascularizacao extra-anatomica,e a angioplastia transluminal
percutanea mostra manuten¢ao da permeabilidade vascular
e melhora dos sinais isquémicos em 73 e 83% (com 95%
de melhora dos sinais isquémicos) respectivamente.®"

CONCLUSAO

A SRS tem sintomatologia variavel e pode ser assintomética.
A presenca de tontura, vertigem, parestesia, claudicacao
em membro superior e AlT, além de presenca de sopro
supraclavicular e diferencas de pulsos ou pressao arterial
sistémica entre membros superiores deve levar a sua
suspeicao clinica. A suspeita clinica deve ser confirmada
por métodos de imagem e o tratamento deve ser instituido
de forma adequada,juntamente com o controle dos fatores
de risco associados, a fim de reduzir o risco de morte por
doencas cardiovasculares e melhorar a qualidade de vida.
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Hellp Syndrome: review article
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RESUMO

A sindrome HELLP refere-se a uma desordem caracterizada pela hemolise microangiopatica
(Hemolysis), elevacao de enzimas hepéticas (Elevated Liver Enzymes) e trombocitopenia
(Low Platelets) em gestacdes complicadas por pré-eclampsia. Associa-se, em geral, com
altas taxas de mortalidade materna. O seu diagnéstico precoce e abordagem adequados
sao essenciais para o bom resultado gestacional.O seu tnico tratamento definitivo é o parto.
O objetivo deste artigo € discutir o manejo da gestante com sindrome HELLP

Palavras-chave: HELLP; Pré-eclampsia; Mortalidade Materna; Hipertensao.

ABSTRACT

HELLP syndrome is a disorder characterized by microangiopathic hemolysis, elevated liver
enzymes, and a low platelets count in pregnancies complicated by preeclampsia. It is usually
associated with high rates of maternal mortality. Its early diagnosis and adequate treatment are
the cornerstones to achieve good gestational outcome. Delivery is the only definitive treatment
to HELLP syndrome.The purpose of this article is to discuss about the management of pregnant
women with HELLP syndrome.

Keywords: HELLP; Preeclampsia; Maternal Mortality; Hypertension.

INTRODUCAO

As sindromes hipertensivas da gestacao complicam cerca de 7% das gestacoes e sao
responsaveis por grande parte das indicagdes de interrup¢ao prematura da gravidez,sendo
a pré-eclampsia sua principal causa da morbimortalidade materna e fetal.!

A sindrome HELLP (SH) parece ser forma grave da pré-eclampsia.O termo HELLP é um
acronimo que se refere a condicao clinica caracterizada por hemoélise microangiopatica
(hemolysis), aumento das enzimas hepaticas (elevated liver enzymes) e plaquetopenia
(low platelets).* Ocorre em aproximadamente 0,1 a 0,8% das gestacoes,mas em aproximadamente
20% dos casos de pré-eclampsia grave e/ou eclampsia.Associa-se a grande morbidade materna
e perinatal,incluindo descolamento prematuro de placenta,insuficiéncia renal,hematoma
hepatico subcapsular, parto prematuro, e morte materno-fetal.?

FISIOPATOLOGIA

A SH pode decorrer de placentacao inadequada ou deficiente,e relacionarse a forma grave
ou semelhante — com envolvimento hepatico e ativacao intensa do sistema de coagulagao
— a pré-eclampsia (PE), respectivamente.*

As suas alteragoes laboratoriais parecem estar associadas a lesao endotelial dos vasos
hepaticos,seguida de ativagao,agregacao e consumo de plaquetas,o que resulta em isquemia
e destrui¢ao dos hepatdcitos.? A hemolise decorreria da ruptura das hemaécias ao passar pelos
capilares anormalmente estreitados — anemia hemolitica microangiopatica. A constricao
vascular em territorio hepético produziria necrose hepatocelular e hemorragia no espago de
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Disse,explicando o aumento das transaminases. O sangue
extravasado do espag¢o de Disse pode dissecar o tecido
conectivo periportal,e formar hematoma subcapsular,cuja
ruptura tem consequéncias graves.’

A hipétese de lesao dos hepatécitos explica o achado
histopatolégico classico associado a doenca: necrose
focal ou periportal hepética com depésitos hialinos nos
capilares sinusoides.?

MANIFESTAGOES CLINICAS

Os sinais e sintomas envolvidos na SH sao variaveis e
confundem-se com os da PE grave: cefaleia,distdrbios visuais,
mal-estar generalizado,entre outros.A dor epigéstrica,ou no
quadrante superior do abdoémen, é a queixa mais relevante
para sugerir a sua existéncia, e associa-se frequentemente
com nauseas e vomitos.? A dor a palpagao do hipocéndrio
direito estad presente em 90% das pacientes, constituindo
sinal cardinal na suspeita diagnostica.® A epigastralgia é
mais intensa de acordo com a sua gravidade.A SH deve ser
investigada laboratorialmente sempre que houver epigastralgia,
particularmente se associada a nauseas e/ou vomitos.®

A sensacao de mal-estar nos dias que precedem o
surgimento da SH também é comum. Algumas gestantes
apresentarao sintomas inespecificos similares a uma
infeccao viral, clinica que pode indicar investigacao
laboratorial quando ha suspeita de PE associada ou nao a
SH.> Como muitas pacientes podem apresentar sinais sutis
de PE pode haver demora no diagnostico, especialmente
quando a hipertensao e/ou a proteindria estiverem ausentes,
0 que pode ocorrer em 18 e 10% das pacientes com SH,
respectivamente.® Este fato representa grande problema
diagnostico da SH.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS/PROPEDEUTICA

O diagnostico da SH é baseado em dados laboratoriais
indicativos de: hemolise (anemia), enzimas hepaticas
elevadas (AST,ALT,LDH) e plaquetopenia. Ha divergéncia
conceitual em relagcao aos valores dos parametros que
definem a SH” e da SH parcial.Os critérios para diagnéstico
de cada elemento da doencga considera trés desvios-padrao
acima da média,” considerando os seguintes parametros:
1.Hemolise: LDH maior que 600 U/L; bilirrubina maior que
1,2 mg/dL e evidéncia em amostra de sangue periférico.
E questionado considerar o valor da LDH total isolada
para atestar a hemolise, componente mais importante da
SH, porque pode estar elevada pela isquemia hepética.
Por isto os critérios para a definicao da hemoélise devem
incluir as alteracoes na amostra de sangue periférico, a
elevacao da bilirrubina ou a reducgao da haptoglobina
sérica; 2. Hisfungao hepatocitica: AST maior que 70 IU/L;
3. Trombocitopenia: contagem de plaquetas inferior a
100.000/mm? A SH deve ser investigada laboratorialmente
toda vez em que é diagnosticada PE, eclampsia e ocorra
sintomatologia persistentemente compativel com a SH.

TERAPEUTICA E VIA DE PARTO _

A interrupg¢ao do parto é a medida terap€utica que
se segue ao diagnoéstico da SH, ou seja, no momento em
que a mae esteja estavel e o feto com boa vitalidade.
O prologamento excessivo para ultimar o parto,entretanto,
pode determinar a morte materno-fetal.

E possivel aguardar o curso completo de 48 horas da
corticoterapia,’ diante de estabilidade clinica materna,
a fim de inducdao do amadurecimento pulmonar fetal,
com reducao das complica¢gbes neonatais e do tempo de
internacao na Unidade de Terapia Intensiva,® entretanto,na
instabilidade materna grave,o parto nao pode ser protelado.

A abordagem da SH? considera seis passos fundamentais,
assim definidos: 1. Identificacao: realizar os exames
laboratoriais e considerar os diagnosticos diferenciais;
2. Estabilizacao: obter acesso venoso; administrar sulfato
de magnésio — como em qualquer caso de PE grave — e
anti-hipertensivos, se necessario, para manter a pressao
arterial sistémica abaixo de 160/105 mmHg;* considerar a
corticoterapia em altas doses para promover a elevagao das
plaquetas maternas;manter controle de diurese,frequéncia
respiratoria e reflexos profundos; transfundir sangue e
derivados de acordo com,anemia, trombocitopenia grave
(<20.000/mm3) ou coagulopatia;estabelecer as condi¢coes
para a cirurgia; solicitar exame de imagem hepética, se
necessario;3.Avaliacao fetal: realizar ultrassonografia, Doppler
de artéria umbilical e cardiotocografia;4.Transporte/laténcia:
transferir a paciente para centro terciario em caso de
estabilidade clinica materna e fetal; aguardar 24/48 horas,
dependendo da condi¢ao da mae e do concepto; 5. Parto:
cesariana em caso de crescimento intrauterino restrito
com alteracao do Doppler de artéria umbilical;considerar
parto vaginal, se houver condicao de indugao do parto e
feto com boa vitalidade, especialmente apés 32 semanas;
6. Manutencao/resolugao: avaliagcao laboratorial a cada
6 horas ou a cada 24 horas,dependendo da sua gravidade,
para avaliar manutengao ou resolucao clinica; suspender
sulfato de magnésio 24 horas ap6s o parto se estiver havendo
melhora; manter uso de anti-hipertensivos e corticoide,
Caso necessario.

O parto diante de SH é sujeito a inimeras complicagoes
como,hemorragia,infec¢cao,hematoma vaginal e de parede
abdominal.® A decisao sobre a via de parto dependera
das condi¢oes do colo uterino,da idade gestacional e da
vitalidade fetal. A cesariana deve ser indicada para todas
as gestantes que nao estejam em trabalho de parto, com
indice de Bishop < 5 e idade gestacional < 30 semanas.
De forma geral, as gestantes com mais de 30 semanas
sao candidatas ao parto vaginal,independentemente das
condicdes do colo uterino.’ A anestesia epidural deve ser
evitada,principalmente quando ha trombocitopenia inferior
a 75.000/mm? apesar de este valor de corte ser controverso.’
Na cesariana,a anestesia geral é preconizada.A utilizacao
de altas doses de corticoides tem permitido, por vezes, a
realizacdo da anestesia (e analgesia) regional,uma vez que
promove elevacao plaquetéria.'®!1?

Rev Med Minas Gerais 2013;23 (Supl.5): S64-S66

65



66

CONCLUSAD

E fundamental o reconhecimento precoce da SH,
por se tratar de condi¢cao materno-fetal grave, cujo tinico
tratamento definitivo é a interrup¢ao da gestacao,auxiliada
pelos cuidados intensivos.O tempo correto para interrupgao
depende de fatores relacionados a gestante, ao feto e a
assisténcia obstétrica,clinica e neonatal. Qualquer conduta
que nao a intervencao imediata deve ser orientada de
acordo com a viabilidade fetal e idade gestacional,levando
em consideragoes os altos riscos maternos.

Considera-se primordial a assisténcia em que gestantes
de risco sejam logo identificadas e o cuidado deve ser
conduzido por profissionais familiarizados com gestacao
de alto risco.
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Tratamento conservador na gravidez ectopica:
atualizacao terapéutica

Ectopic pregnancy conservative treatment: therapeutic
update
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RESUMO

A gravidez ect6pica é a implantacao do blastocisto fora do endométrio e da cavidade uterina.
Tem incidéncia de cerca de 1,9% das gestagoes,das quais,aproximadamente, 95% é tubaria,
sendo na maioria das vezes na regido ampular. A gravidez tubéria rota ocorre em 30% dos
casos e é responsavel por 10-15% de todas as mortes maternas. A escolha do tratamento
depende da estabilidade hemodinamica, integridade da trompa, desejo de nova gravidez e
caracteristicas do saco gestacional. Basicamente pode-se optar pelo tratamento cirtrgico
radical,salpingectomia,ou pelo conservador,que engloba o tratamento cirtirgico conservador,
salpingostomia,tratamento medicamentoso com metotrexate e conduta expectante.O sucesso
de uma medida terapéutica na gravidez ectopica pode ser mensurado em primeiro lugar
pela reducao da mortalidade, preservacao da funcao reprodutiva e morbidade inerente
ao tratamento. O objetivo deste trabalho é realizar uma atualizagao terapéutica acerca
das medidas conservadoras no tratamento da gravidez ectépica: tratamento expectante,
medicamentoso e salpingostomia.

Palavras-chave: Gravidez Ectopica; Metotrexato; Salpingostomia.

ABSTRACT

Ectopic pregnancy is defined as the implantation of the blastocyst outside the uterus cavity.
It occurs in about 1,9% of all pregnancies, in which 95% is on the Fallopian tube, most of
the time on its ampullar region. The rupture of tube pregnancy takes place in about 30% of
cases and represents 10 to 15% of all gestational deaths. The treatment choice depends on
hemodynamic stability, tube integrity, desire regarding future conceiving and the gestational
sac itself. Basically, one can choose between radical surgical treatment, salpingectomy, or the
conservative management,which comprises conservative surgery, methotrexate medical therapy
and expectant management.The positive outcome related to the chosen management can be
measured primarily by its mortality reduction, reproductive function preservation and its inherent
morbidity. The main goal of this study is to present a therapeutic update on the conservative
measures on the ectopic pregnancy management: expectant,drug and salpingostomy treatments.

Keywords: Ectopic Pregnancy; Methotrexate; Salpingostomy:

INTRODUCAO

A gravidez ect6pica é a implantacao do blastocisto fora do endométrio e da cavidade
uterina.Tem incidéncia de cerca de 1,9% das gestagoes, das quais, aproximadamente, 95%
é tubéria,sendo na maioria das vezes na regiao ampular. A gravidez tubdria rota ocorre em
30% dos casos e é responsavel por 10-15% de todas as mortes maternas.'?

A primeira descricao de um caso de gravidez ectépica data de 963 AC pelo cirurgiao
islamico Albucasis.Desde essa data, percebem-se numerosos relatos de gestacoes extrauterinas
e melhora do conhecimento da fisiopatologia dessa condicao, porém apenas em 1883 o
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autodeclarado ginecologista escocés Robert Lawson Tait
realizou a primeira cirurgia para gravidez tubaria rota com
sucesso.?

Essa abordagem terapéutica bem-sucedida desencadeou
mudancas revolucionérias na conducao da gravidez ectépica,
antes virtualmente com 100% de mortalidade materna e
fetal.Outro ponto fundamental na melhoria do atendimento
desses casos ocorreu em 1970,com o advento de métodos
diagnoésticos com ultrassonografia,capaz de detectar sacos
gestacionais com cerca de 3mm de diametro, permitindo
um diagnéstico precoce, isto €, antes de haver a ruptura
tubaria, e, portanto, um tratamento mais eficaz.

Os principais fatores de risco para gravidez tubaria
sao gravidez ectépica prévia, cirurgia tubaria, exposicao
ao diestilbestrol, tabagismo, infec¢des tubarias prévias e
subversao da anatomia tubaria (cistos, tumores, dentre
outros).>*

A clinica da rotura tubéria é de dor abdominal stbita
em fossa iliaca e hemorragia intraperitoneal,que pode gerar
instabilidade hemodinamica.A hemorragia intraperitoneal
pode causar dor a descompressao stbita (sinal de Blumberg),
irritacdo do diafragma gerando dor no ombro (sinal de
Laffon) e ainda equimose periumbilical (sinal de Cullen).
Ha sangramento vaginal pela interrup¢ao do estimulo
hormonal ao endométrio em decorréncia da rotura e
geralmente h& dor a mobilizagao do colo do titero e fundo
de saco de Douglas (sinal de Proust).*?

O diagnéstico baseia-se na clinica,dosagem isolada ou
seriada de B-hCG e US sugestivo,geralmente com auséncia
de embrido intrauterino, saco gestacional em regiao de
anexos uterinos,por vezes envolto por halo anecoico devido
ao edema da serosa tubéria (sinal do halo) e sangramento
na cavidade peritoneal.!

O tratamento depende da estabilidade hemodinamica,
integridade da trompa, desejo de nova gravidez e
caracteristicas do saco gestacional. Basicamente pode-se
optar pelo tratamento cirtrgico radical, salpingectomia,
ou pelo conservador,que engloba o tratamento cirirgico
conservador, salpingostomia, tratamento medicamentoso
com metotrexate e conduta expectante.

Aproximadamente 30% das mulheres com gravidez
ectopica pregressa tém dificuldade em engravidar novamente,
sendo que a taxa de concepc¢ao nessas mulheres é de cerca
de 77%.A taxa de recorréncia de gravidez ectépica varia
de 5 a 20%.Quanto as pacientes submetidas a tratamento
cirtrgico,a probabilidade de gravidez ap6s salpingectomia
unilateral é menor em relacao a salpingostomia linear
(41% versus 64%).*

O sucesso de uma medida terapéutica na gravidez ectépica
pode ser mensurado em primeiro lugar pela reducao da
mortalidade,preservacao da fungao reprodutiva,morbidade
inerente ao tratamento e relacao de custo-efetividade.

O objetivo deste trabalho é realizar uma atualizagao
terapéutica acerca das medidas conservadoras no tratamento
da gravidez ectépica:tratamento expectante,medicamentoso
e salpingostomia.
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REVISAO DA LITERATURA

Tratamento expectante

O tratamento expectante foi posto em pratica por Lund
ha quase seis décadas em suspeitas de gravidez ectpica em
cuja paciente nao se apresente sinais sofrimento. Em 1982
Mashiach et al propuseram a possibilidade de tratamento
expectante para a gravidez ect6pica considerando o desfecho
natural da doenga — reabsorcao ou aborto tubario.®

Varios anos depois, porém, poucos estudos foram
realizados no sentido de comparar os desfechos do
tratamento expectante com os tratamentos clinicos ou
cirdrgicos. Em um ensaio duplo cego randomizado, nao
se observou diferenca na necessidade de intervencao
cirirgica entre os grupos que receberam metotrexate dos
que receberam placebo. Embora seja necessario ressaltar
que as doses de metotrexate utilizadas no estudo (2,5mg/dia
por cinco dias) eram muito baixas,assim como o nivel de
B-hCG de ambos os grupos (395 UI/L no grupo recebendo
metotrexate e 211 UI/L no grupo controle).®

Outro ensaio randomizado controlado comparou o
tratamento expectante com o tratamento com metotrexate
sistémico em mulheres com gravidez ectépica ou gravidez
nao localizada. Nao foi observada diferenca significativa
entre os defechos dos dois grupos. Das pacientes que
receberam tratamento expectante, 60% cursaram com
declinio progressivo de f-hCG sem intercorréncias, ao
passo que a taxa no grupo tratado com metotrexate foi
76% (RR 1.3 95% IC 0.9-1.8).A necessidade de intervencao
cirdrgica foi de 13% no tratamento expectante contra 2% no
grupo que recebeu o metotrexate (RR 0.2 95% 1C 0.02-1.7).
O nivel médio de B-hCG sérico no grupo que recebeu
tratamento expectante foi 708UI/L ao passo que no grupo
que recebeu metotrexate a média foi 535UI/L*.Os resultados
podem indicar que em casos selecionados seria possivel
evitar o uso do metotrexate,um medicamento que oferece
riscos potenciais.

Outros estudos devem ser publicados e analisados até
que se chegue a conclusoes mais solidas. Porém,ao que se
parece,o tratamento expectante pode ser cogitado em casos
de gravidez ectépica com B-hCG sérico baixo e constante
ou em declinio,sem atividade cardiaca fetal.

Tratamento medicamentoso com
metotrexate

O metotrexate é a droga mais utilizada no tratamento
clinico de gravidez ect6pica,sendo sua eficacia observada
héa quase trinta anos por Chortier. A droga atua em células
com alta taxa de proliferagcao,como o trofoblasto,inibindo-as.
O lado negativo do seu uso € o perfil altamente téxico
do medicamento, cujos efeitos adversos sao: estomatite,
conjuntivite, gastroenterite, fotossensibilidade, diminuicao
da funcgéo hepética e da funcao da medula éssea.’®

A primeira proposta de tratamento com metotrexate
administrado sistemicamente propunha doses fixas a



semelhanca do esquema terapéutico de gravidez trofoblastica,
associadas ao acido félico,para reduzir toxicidade.Em 1991,
Stovall et al cogitaram a possibilidade de individualizar a
dose de metotrexate a fim de aumentar a aderéncia ao
tratamento, diminuir toxicidade e custos. Ap6s estudos,
constatou-se que era possivel tratar gravidez ectépica com
uma dose de 50mg/m? administrada por via intramuscular,sem
necessidade de suplementar acido f6lico.Os estudos sobre
o tratamento com multiplas doses nao foram abandonados,
porém, sendo considerado efetivo quando comparado
com a salpingostomia nos casos em que o B-hCG sérico
das pacientes esta abaixo de 3000 IU/L, sendo as doses
empregadas consideradas seguras.®

Nao existem dados suficientes para avaliar a efetividade
do tratamento com multiplas doses versus o tratamento
com dose tinica.Um ensaio randomizado nao demonstrou
eficacia significativamente maior no esquema de multiplas
doses quando comparado com um esquema de dose tnica,
em casos de gravidez ectopica sem ruptura com B-hCG
médio de 2000 IU/L.O esquema de multiplas doses causou
mais efeitos adversos, porém os niveis de -hCG decairam
mais rapidamente.5

Ainda ha duividas quanto ao melhor esquema de
tratamento de gravidez ectépica com o metotrexate.Porém
parece haver concordancia de que a droga pode ser utilizada
no tratamento como uma alternativa menos invasiva que
a cirdrgica,desde que sejam avaliados o tamanho do saco
gestacional,a auséncia de batimento cardiaco fetal e que
a paciente apresente niveis baixos de f-hCG. Além disso,
ressalta-se que é necessario avaliar regularmente os niveis
séricos de f-hCG durante o tratamento a fim de assegurar
sua efetividade.

Um dos efeitos adversos do uso de metotrexate é dor
abdominal, que ocorre em cerca de 70% das pacientes,
geralmente 2 a 3 dias ap6s a administracao do medicamento.
Esse desconforto decorre da separagao do saco gestacional e
deve ser diferenciado daquele decorrente da ruptura tubaria
pela menor intensidade e duracgao limitada a 24 a 48 horas.

Além desse,a utilizacao de metotrexate é correlacionada
a alopecia (28%),néauseas (4,2%),fraqueza (1,3%),estomatite
(1,3%),dentre outros.A ocorréncia desses sintormas € menor
em protocolos que utilizam a droga em dose tnica em
comparagao a multiplas aplicagoes.

Tratamento cirdrgico conservador —
Salpingostomia

Ha quase um século Whitehouse questionou a possibilidade
de realizar uma intervencao cirirgica menos radical que
a salpingectomia.Em 1921, ele reportou casos de gravidez
ectopica tratados com sucesso por meio de salpingostomia.
O lado negativo da abordagem conservadora observado na
época era a persisténcia de tecido trofoblastico,solucionado
com a proposta do uso do metotrexate profilatico em
dose Unica. Atualmente, prefere-se, porém, monitorar os
niveis séricos de B-hCG no poés-cirirgico e tratar com o
metotrexate os casos de persisténcia de trofoblastico ap6s
a salpingostomia.®

Tratamento conservador na gravidez ectépica: atualizagdo terapéutica

Em relacao ao beneficio da salpingostomia na manutencao
da fertilidade frente a abordagem cirtdrgica radical nao
existe um consenso na literatura. Em recente revisao,
Stock” aponta que nao houve diferenca estatistica na taxa
de gestagoOes tépicas subsequentes a salpingostomia em
comparacgao a salpingectomia. O trabalho cita um estudo
em que aponta a existéncia de uma maior preservacao da
fertilidade na primeira, porém as pacientes selecionadas
eram mais jovens, com menor taxa de infertilidade e de
disfunc¢ao tubéria contra-lateral.”

Além da persisténcia de tecido trofoblastico, a outra
grande complicacao da salpingostomia ja fora levantada
por Whitehouse!*® no inicio do século:“[...] tempo deve
dizer se a adogao desse procedimento é seguida por outras
complicagées como a recorréncia desse acidente”.*° O risco
de recidiva de gravidez ectépica é de cerca de 15%,porém
nao significativo estatisticamente,segundo estudo de revisao.”

DISCUSSAQ

A gravidez ectépica é uma condigao clinica que no
decorrer dos séculos passou de uma mortalidade de
virtualmente 100% para uma complicagdo da gestagao de
tratamento relativamente simples,porém com alta morbidade,
isto é,a retirada de uma das tubas.

A modernizacao da pratica médica permitiu o
estabelecimento de diagnésticos cada vez mais precoces
e 0 avan¢o no campo do tratamento da gravidez tubdria
seguiu em direcao a preservacao da func¢ao reprodutiva.
Com isso,apareceram diversas outras propostas terapéuticas
alternativas a salpingectomia e,portanto,ditas conservadoras,
como a salpingostomia, o tratamento farmacolégico com
metotrexate e a ado¢ao de conduta expectante.?®

O tratamento expectante baseia-se no fato de que cerca
de um quarto das mulheres que desenvolvem gravidez
ectopica possuem niveis decrescentes de B-hCG e 70%
desses casos vao vivenciar resolu¢ao espontanea apenas
com observagao clinica. O sucesso dessa medida ocorre
especialmente quando o saco gestacional for menor que
4cm e o nivel inicial de B-hCG for inferior a 1000 mUI/mL
(prediz um desfecho positivo com conduta expectante em
88% dos casos).*

O efeito do metotrexate em tecidos com alta taxa
de proliferacao, como o tecido trofoblastico, é bastante
conhecido, sendo que é utilizado nao s6 na gravidez
ectopica, como também em casos de mola hidatiforme e
coriocarcinomas.Essa opc¢ao terapéutica é correlacionada
a uma boa preservacao da fertilidade, principalmente
devido a nao manipulagao cirdrgica da tuba. Ressalta-se
ainda que se trata de uma opcao atrativa em casos de
gravidez ovarica, cervical intersticial e em cicatrizes de
cesareanas prévias, uma vez que o tratamento cirdrgico
nessas situagoes é associado a maior risco de hemorragia,
geralmente resultando em o oforectomia e histerectomia.*

O tratamento cirtrgico conservador de preferéncia
€ a salpingostomia, uma vez que a maioria dos casos
de gravidez tubaria ocorre na ampola entre o limen e a
serosa.A salpingotomia consiste no fechamento priméario
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e a sapingostomia no fechamento por segunda intencao.
Uma terceira abordagem cirirgica conservadora é a
expressao manual do saco gestacional, porém é muito
pouco adotada, ja que esta relacionada a persisténcia de
tecido trofoblastico, dano tubério e ectopia gestacional
recorrente em 33% dos casos.

CONCLUSAD

A evolugao do diagndstico e conduta da gravidez
ectopica é uma histéria de sucesso, pela drastica reducao
nos indices de mortalidade e éxito na preservacao da
fertilidade da mulher. O avanco do conhecimento clinico
e fisiopatolégico dessa condigao, juntamente a melhoria
técnica propedéutica, possibilitou o tratamento precoce
desses casos e com minima morbidade.

Em alguns paises do mundo,como nos Estados Unidos,
como a detec¢ao € quase sempre precoce,o risco de ruptura
€ muito baixo, fazendo com que alguns ensaios clinicos,
como o “Reproductive Medicine Network”, proponham
que a gravidez ectdpica integra nao mais seja classificada
como condi¢ao clinica seriamente ameacadora da vida.'”

Dessa forma, medidas conservadoras na condugao da
gravidez ectopica tém ganhado cada vez maior notoriedade,
especialmente no que concerne a manutengao da fungao
reprodutiva. Contudo, deve-se ressaltar que apesar dos
avangos no manejo dessa condicao clinica,erros ainda sao

cometidos principalmente devido a julgamentos precipitados,
por vezes desconsiderando gestacoes topicas e casos de
ruptura tubéria."*?
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