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RESUMO

Ferimentos por projetis de arma de fogo tém aumentado significativamente entre a populagao
civil nos ltimos anos e sao causa importante de traumas raquimedulares, acometendo
principalmente o segmento toracico. O seu tratamento é controverso. Ha indicagao de
profilaxia para tétano e antibioticoterapia na maioria dos casos. A corticoterapia é controversa.
Aindicacao cirdrgica depende de: estado neurolégico do paciente, estabilidade da coluna,
localizagao do projetil e nivel da lesao e existéncia de indicagoes especiais que necessitam
de tratamento intervencionista.

Palavras-chave: Ferimentos por Arma de Fogo; Traumatismo Raquimedular; Projétil de Arma
de Fogo no Canal Medular.

ABSTRACT

Gunshot wounds have significantly increased among civilians in recent years. They are an
important cause of spinal cord injuries, affecting mostly the thoracic spine. The treatment is
controversial: there is indication of tetanus prophylaxis and antibiotic therapy for most cases.
There is no consensus regarding the use of corticoids.Surgical indication depends on neurological
condition, spinal stability, location of the projectile,and spinal level of the lesion; interventional
treatment is indicated in special situations.

Keywords: Gunshot Wounds; Spinal Cord Injuries; Firearm Projectile Lodged at the Medullar
Canal.

INTRODUCAO

A incidéncia de ferimento por projetil de arma de fogo (PAF) na coluna vertebral tem
aumentado significativamente entre a populacgao civil nos tltimos anos,devido ao aumento
da violéncia. Esse ferimento, na maioria das vezes, é acompanhado de déficit neurolégico,
devido a lesoes medulares e/ou radiculares associadas,' e de lesdes vertebrais, instaveis ou
nao.As lesoes causadas pelo PAF que atingem o canal medular podem ser classificadas em
dois tipos: transfixantes e com projetil (ou fragmentos do projetil) dentro do canal medular.

Essa atualizagao sobre a terapéutica de traumatismos raquimedulares (TRM) causados por
PAF com projetil alojado no canal medular é baseada em revisao bibliogréafica,valorizando
os aspectos individuais a serem priorizados.

METODOS

Foi realizada a consulta nas bases de dados MEDLINE/PubMed, Lilacs e Scielo, por
intermédio dos descritores: “Gunshot wounds”,“Spinal injuries” e “Projetil de arma de fogo
no canal medular’nas linguas inglesa e portuguesa e usados como referéncia para a revisao

do tema os artigos mais pertinentes.
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DISCUSSAQ

Estima-se que de 13% a 17% dos TRM a cada ano sejam
causados por lesoes por PAEconstituindo-se essa a segunda
causa mais comum de lesoes medulares, superada pelos
acidentes automobilisticos. As lesdes por PAF podem
acometer qualquer segmento vertebral,sendo mais comum
o toracico.Predominam no sexo masculino,na idade entre
15 e 34 anos.**

OTRM penetrante causado por PAF constitui lesao grave
geralmente associada a prognéstico neurolégico reservado.
A abordagem inicial da vitima de lesao PAF consiste em
identificar e tratar as condi¢des que oferecem risco de
morte, conforme o protocolo de atendimento inicial do
politraumatizado (ATLS),obedecendo a sequéncia ABCDE
(Airway, Breathing, Circulation, Disability, Exposition, isso &,
Via aérea,Respiracao,Circulagdo,Disfuncao Neurologica e
Exposicao).Depois que o paciente for estabilizado,a lesao
medular devera ser cuidadosamente avaliada.® A seguir
deve-se proceder a anamnese e ao exame fisico geral
(incluindo toque retal),? exame neurolégico para avaliar a
fun¢ao motora,reflexos e sensibilidade.O acompanhamento
evolutivo,de preferéncia pelo mesmo médico,é necessario
para verificar novas alteragoes neurolégicas que podem
afetar as decisoes terap€uticas.

Aseguir devem ser feitos exames de imagem.A radiografia
pode ser feita em duas incidéncias ortogonais para visualizar
a coluna vertebral e a posicao dos fragmentos do projetil,
além de diagnosticar possiveis fraturas vertebrais. Feridas
de entrada e saida devem ser inspecionadas e marcadores
radiopacos colocados sobre todas as feridas para ajudar a
identificar o trajeto da lesao. Esse exame deve ser seguido
por tomografia computadorizada (TC), que é o método
de escolha porque permite a localizagao mais precisa dos
fragmentos dentro do canal vertebral ou dos segmentos
vertebrais.?! A ressonancia magnética (RM) detecta mais
adequadamente os danos em tecidos moles e produz menos
artefatos do que a TC, entretanto seu uso é controverso
devido ao risco de favorecer a migragao dos fragmentos
que podem causar lesoes neurais adicionais.®

Aslesoes produzidas por PAF que atingem o canal vertebral
sao complexas e seu tratamento permanece controverso.
A profilaxia do tétano é necessaria,especialmente se o estado
de imunizacao é desconhecido. Além disso, antibi6ticos
de amplo espectro devem ser iniciados imediatamente,
independente da sua localizacdo.A duragao da antibioticoterapia
€ variavel, sendo baseada na avaliacao clinica do local
da lesao, das lesoes locais e se ha perfuracao de alguma
viscera. A antibioticoprofilaxia deve ser feita no minimo
por 48 a 72 horas quando houver perfuracao de visceras,
entretanto,se a lesao for concomitante com perfuracao de
visceras,antes de o projetil ter entrado na coluna vertebral,
deve ser feita por 7 a 14 dias.? Os antibi6ticos mais usados
sao: gentamicina, penicilina, clindamicina e cefoxitina.

A corticoterapia € discutivel e nao ha consenso sobre
seu papel no tratamento de TRM? e se for administrada
deve ser feita por até oito horas apés o evento traumatico.

Aindicagao cirtirgica baseia-se em: 1.Estado neuroldgico:
Presenca de déficits progressivos ou de inicio stbito com
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causa identificavel em exames de imagens, como por
fragmentos de o0sso, projetil ou por hematoma epidural
compressivo,que devem ser tratados com descompressao
urgente,independentemente de outros fatores.>” Pacientes
sem lesoes neurologicas nao tém indicacao cirargica devido
ao risco de lesoes adicionais:® 2. Estabilidade da coluna:
A presenca de instabilidade vertebral indica a intervengao
cirdrgica para realizagao de artrodese,que pode ser indicada
para prevenir lesdo neuroldgica adicional;® 3. Localizagao
do projétil e nivel da lesdo: Existem divergéncias sobre a
indicacao cirtrgica em relagao ao nivel da lesao.Algumas
casuisticas revelam melhora na descompressao em lesoes
na coluna vertebral com projetis no canal vertebral,quando
localizada entre T12 e L4, mas nao em outros niveis de lesao,’
entretanto, outros estudos mostram que deve ser retirado
o projetil quando estiver na coluna cervical, onde pode
haver a recuperagcao de um ou dois niveis neurolégicos,
mas nao na toracica, onde esse beneficio serd pequeno
comparado ao risco do procedimento;* 4. Indicacoes
especiais:A cirurgia deve ser avaliada diante da ocorréncia
de: a) fistula liquérica que requer drenagem com dreno
subaracnoide;b) vazamentos persistentes de liquor,em que
a cirurgia aberta,com laminectomia e repara¢ao da lesao
dural, deve ser considerada devido ao risco de meningite;
¢) projetil préximo da faceta articular e em contato com
liquido articular,devido ao risco de intoxica¢ao por chumbo.
A decisao de retirar o projétil,entretanto, pode ser tomada
apos verificagcao de niveis elevados do metal no sangue
periférico ou na bioépsia de medula 6ssea,quando também
deve ser usado agente quelante; d) hérnia de disco e
comprometimento neuroldgico agudo,que deve ser tratado
da mesma forma que as outras causas,com a retirada do
disco afetado e,caso o projetil possa ser retirado sem risco
de lesao a outras estruturas, isso deve ser feito. Em casos
em que o projetil transfixa o canal medular,a laminectomia
nao esté indicada.!*

CONCLUSAO

A abordagem inicial do TRM por PAF deve ser realizada
de forma completa,seguindo as recomendagoes do ATLS.
A avaliagcao primdria precisa fazer o diagnostico precoce
e o tratamento imediato de lesdes que colocam em risco
a vida e, secundariamente, todos os outros fatores que
precisam ser reconhecidos, inclusive neurolégicos, para
que o paciente seja adequadamente tratado. Exames
de imagem sao sempre necessarios, sendo a tomografia
computadorizada o método de escolha.

Estd indicada a profilaxia para tétano e antibidtica.
A corticoterapia € controversa.As indicag¢oes cirdrgicas sao
especificas para alguns casos, como: estado neurolégico
com déficit progressivo ou subito, instabilidade da coluna,
localizagao do projetil entre T12 e L4 ou em nivel cervical,
persisténcia de fistulas liquoricas, presenca de projetis
em contato com fluido articular e plumbinemia elevada
e presenca de hérnia de disco. Devem ser analisados os
aspectos individuais que possam interferir na terapéutica,
para que cada paciente receba o melhor tratamento.

Rev Med Minas Gerais 2013;23 (Supl.4): S2-S4

3



4

REFERENCIAS

Abordagem ao trauma por projétil de arma de fogo alojado no canal medular

. Barros TEP Fo,Oliveira REBarros EMKEVon Ulhendorf EEYutaka AS,

Cristante AF, et al. Ferimento por projetil de arma de fogo na coluna
vertebral: estudo epidemiolégico. Coluna/Columna. 2002; 1:83-7.

. Pimentel MG,Gomes EGEGusmao MS,Amorim Junior DC,Simoes MTV,

Gomes JE et al. Estudo epidemiolégico dos traumas raquimedulares
por projétil de arma de fogo no hospital geral do estado da Bahia.
Coluna/Columna. 2012; 11(4):298-301. http://dx.doi.org/10.1590/
S1808-18512012000400010.

. Moon E, Kondrashov D,Hannibal M, Hsu K, Zucherman J. Gunshot

wounds to the spine: literature review and report on a migratory
intrathecal bullet. Am J Orthop.2008 March;37(3):E47-51.PMid:18438477.

. Bono CM,Heary REGunshot wounds to the spine.Spine J.2004 March-

Apr;4(2):230-40. http://dx.doi.org/10.1016/S1529-9430(03)00178-5.
PMid:15016402.

. Bashir EECybulski GR,Chaudhri K,Choudhury AR.Magnetic resonance

imaging and computed tomography in the evaluation of penetrating
gunshot injury of the spine.Case report.Spine. 1993 May; 18(6):772-3.
http://dx.doi.org/10.1097/00007632-199305000-00018.PMid:8516711.

. Hadley MN, Walters BC, Grabb PA. Pharmacological therapy after

acute cervical spinal cord injury. Neurosurgery. 2002 Mar;50(3
Supp!):563-72. PMid:12431289.

. Bishop M, Shoemaker WC, Avakian S,James E, Jackson G,Williams

D, et al. Evaluation of a comprehensive algorithm for blunt and
penetrating thoracic and abdominal trauma. Am Surg. 1991
Dec;57(12):737-46.PMid:1746786.

. Stauffer ES,Wood RW, Kelly EG. Gunshot wounds of the spine: the

effects of laminectomy.J Bone Joint Surg Am. 1979 Apr;61(3):389-92.
PMid:429409.

Rev Med Minas Gerais 2013;23 (Supl.4):S2-54

1

1

1

1

1

1

0.

—

2.

4.

ol

(=2}

Waters RL, Adkins RH. The effects of removal of bullet fragments
retained in the spinal canal. A collaborative study by the National
Spinal Cord Injury Model Systems.Spine. 1991 Aug; 16(8):934-9.http://
dx.doi.org/10.1097/00007632-199108000-00012. PMid:1948380.

Flores LENascimento JS Fo,Pereira A No,Suzuki K.Fatores prognésticos
do trauma raquimedular por projetil de arma de fogo em pacientes
submetidos a laminectomia.Arq Neuropsiquiatr. 1999 Sep;57(3B):836-42.
http://dx.doi.org/10.1590/S0004-282X1999000500016. [online]
PMid:10751920.

. Simpson RK Jr,Venger BH,Narayan RK.Treatment of acute penetrating

injuries of the spine: a retrospective analysis. J Trauma. 1989
Jan;29(1):42-6.PMid:2911102.

Levy ML,Gans W,Wijesinghe HS,SooHoo WE,Adkins RH, Stillerman
CB. Use of methylprednisolone as an adjunct in the management
of patients with penetrating spinal cord injury: outcome analysis.
Neurosurgery. 1996 Dec;39(6):1141-9.http://dx.doi.org/10.1097/00006123-
199612000-00014. PMid:8938768.

. Cheryl A, Muszynsky KN. Surgical management of penetrating

injuries to the spine.In: Schmidek HH,Sweet WH, editors. Operative
neurosurgical techniques. 3" ed. Philadelphia: Saunder; 1995.

Ebraheim NA, Savolaine ER, Jackson WT,Andreshak TG, Rayport M.
Magnetic resonance imaging in the evaluation of a gunshot wound
to the cervical spine.J Orthop Trauma. 1989;3(1):19-22.http://dx.doi.
org/10.1097/00005131-198903010-00004. PMid:2709199.

. Cybulski GR,Stone JL,Kant R.Outcome of laminectomy for civilian

gunshot injuries of the terminal spinal cord and cauda equina:
review of 88 cases.Neurosurgery. 1989 Mar;24(3):392-7.http://dx.doi.
org/10.1227/00006123-198903000-00014. PMid:2927613.

. Stauffer ES,Wood RW, Kelly EG. Gunshot wounds of the spine: the

effects of laminectomy.J Bone Joint Surg Am.1979 Apr;61(3):389-92.
PMid:429409.


http://dx.doi.org/10.1590/S1808-18512012000400010
http://dx.doi.org/10.1590/S1808-18512012000400010
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=18438477&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1016/S1529-9430(03)00178-5
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=15016402&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=15016402&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1097/00007632-199305000-00018
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=8516711&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=12431289&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=1746786&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=429409&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=429409&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1097/00007632-199108000-00012
http://dx.doi.org/10.1097/00007632-199108000-00012
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=1948380&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1590/S0004-282X1999000500016
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=10751920&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=10751920&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=2911102&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1097/00006123-199612000-00014
http://dx.doi.org/10.1097/00006123-199612000-00014
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=8938768&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1097/00005131-198903010-00004
http://dx.doi.org/10.1097/00005131-198903010-00004
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=2709199&dopt=Abstract
http://dx.doi.org/10.1227/00006123-198903000-00014
http://dx.doi.org/10.1227/00006123-198903000-00014
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=2927613&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=429409&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=429409&dopt=Abstract

ARTIGO DE REVISAD

Cardiopatia reumatica na gravidez: Estenose
mitral e suas repercussoes maternas e fetais

Rheumatic heart disease in pregnancy: Mitral stenosis and
its maternal and fetal repercussions

Aline Fernandes Dias!,Ana Carolina Drummond De Lima!, Beatriz Helena Martins Gongalves!,
Bruno Luis Pimentel Farnese!, Guilherme Martins Casagrande!, Guilherme Vitor Benfica Duarte!,
Hugo Edgar Silva!, Julia Meirelles Almeida’

RESUMO

A doenca cardiaca,em especial a estenose mitral,ndo é afec¢cao muito comum na gravidez, 'Académico do Curso de Medicina da Faculdade de Medicina
variando de 0,2% a 4%, entretanto os indices de mortalidade associados sao altos,em torno f,f,,ilzjg:gf\,i[%af%r:ﬁera] de Minas Gerals — UFMG, Belo
de 15%, com taxas de 35% e 30% de complica¢oes cardiacas maternas e eventos adversos

fetais e neonatais, respectivamente. E importante que obstetras, cardiologistas,anestesistas e

a equipe multiprofissional que cuidara da gestante estejam preparados para a abordagem da

doenca e eventuais complicagoes,o que requer compreender as alteragcdes hemodinamicas

que ocorrem durante a gravidez e seu papel na descompensacao da cardiopatia prévia e

na génese de possiveis complicagoes. O acompanhamento da fungao cardiaca através de

exame clinico e ecocardiograma durante a gestacao é importante, assim como a terapia

medicamentosa,a avaliacao de necessidade de intervengoes,como a valvuloplastia durante

a gravidez e a correta assisténcia na via de parto mais adequada.

Palavras-chave: Estenose Mitral; Doenga Reumatica; Gestagao; Cardiopatia.

ABSTRACT

Heart disease, in special mitral stenosis, is not a very common affection during pregnancy. However,
the mortality rate associated with this condition is still high,approximately 15%,and some studies
show maternal cardiac adverse event rate of 35% and fetal and neonatal adverse event rate of
30%.Against this background, it is important that obstetricians, cardiologists, anesthesiologists,
and all professionals who care for pregnant women be prepared to approach the disease and
its possible complications. To this end, they should comprehend the hemodynamic changes
during pregnancy and their role in the decompensation of previous heart disease and in the
genesis of possible complications. Follow-up of heart function through clinical examination
and echocardiogram during pregnancy is essential, as well as drug therapy,evaluation of need
for interventions, and proper assistance during labor and delivery.

Keywords: Mitral Valve Stenosis; Heart Disease; Pregnancy; Rheumatic Disease.

INTRODUCAO

A prevaléncia estimada de doenca cardiaca clinicamente relevante durante a gravidez
varia de 0,2% a 4%,' no entanto a mortalidade materna associada vem caindo ao longo
do tempo, com taxas de 6% na década de 1930 e atualmente entre 0,5% a 2,7%.> A doenca
cardiaca materna,entretanto,ainda se relaciona com 15% das mortes relacionadas a gravidez.?
A doencga reumatica constitui importante causa de cardiopatias em jovens no Brasil e seu
diagnostico muitas vezes ocorre durante a gestagao,momento em que o estado hemodinamico P
influencia significativamente a funcao cardiaca da gestante e pode descompensar Uma Eculdade de Medicina da Universidade Federal de Minas
doenga antes desconhecida. Gerais — UFMG. Belo Horizonte, MG - Brasil.
A gestante cardiopata deve ser tratada como de alto risco e seu acompanhamento
realizado em centros especializados com equipe multidisciplinar (obstetra, anestesista e ﬁi‘ggg’;ﬁ’;‘;’fff”‘e’
cardiologista preparados para lidar com gestantes).! [E-mail: hugoes1@gmail.com
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ALTERACGOES HEMODINAMICAS DURANTE A
GESTACAO

A gravidez provoca profundas alteragdes no sistema
cardiovascular para atender as necessidades metabolicas da
mae e do feto.! As principais mudancgas sao o aumento do
volume sanguineo e do débito cardiaco (DC),a diminuig¢ao
da pressao arterial (PA) e da resisténcia vascular periférica
(RVP).O volume plasmatico atinge seu méximo, cerca de
40% acima do volume normal, por volta de 24 semanas de
gestacao,sendo o principal responséavel pelo aumento do
DC no inicio da gravidez, e depois o DC aumenta devido
ao aumento na frequéncia cardiaca (FC).?

Na gestacao sem complicagoes o DC aumenta cerca
de 30% a 50%,a FC também aumenta e se eleva mais por
volta de 20 semanas e assim continua até 32 semanas,a PA
reduz devido a vasodilatagao e acao local de 6xido nitrico
e prostaciclinas, diminuindo a RVP A partir do terceiro
trimestre, a PA aumenta gradualmente, tendendo a voltar
para os valores anteriores a gesta¢ao.!

ESTENOSE MITRAL

A estenose mitral (EM) é a lesao valvar mais comum na
gravidez,responsavel por 90% da cardiopatia reumaética na
gestacao.Em 25% das pacientes,a sua sintomatologia inicia-se
pela primeira vez durante a sua fase tardia da gravidez.?®

A estenose mitral reduz a area valvar,o que resulta em
obstrucao ao fluxo sanguineo para o ventriculo esquerdo,
promovendo sobrecarga e disfuncao do atrio esquerdo
e aumento da pressao pulmonar capilar e hipertensao
pulmonar. O gradiente transvalvar mitral aumenta
especialmente durante o segundo e terceiro trimestres da
gestacao.A area valvar mitral menor que 1,5 cm? associa-se
na gestacao com risco aumentado de edema agudo de
pulmao, insuficiéncia cardiaca, arritmia e crescimento
intrauterino restrito (CIUR). Em pacientes com estenose
mitral assintoméaticas a funcao cardiaca pode piorar
subitamente e desenvolverem-se descompensacao cardiaca
grave, insuficiéncia cardiaca congestiva e edema agudo
de pulmao. O diagnéstico e tratamento devem ser rapidos
e efetivos para evitar complicacdes materno-fetais graves.
O mau prognéstico materno é definido pelo agravamento
da classe funcional, presenca de congestao pulmonar ou
arritmia,diametro atrial esquerdo maior que 45 mm,e area
valvar mitral menor que 1,5 cm 26

As complicagoes maternas ocorrem em 51-62% dos casos,
mais frequentemente durante o terceiro trimestre, e incluem
deterioracao da classe funcional (CF) da New York Heart
Association (NYHA),edema de pulmao,faléncia ventricular
direita e arritmias atriais,com risco de emboliza¢ao,sendo
o edema de pulmao a sua complicacao mais frequente.>>7
A ocorréncia de edema pulmonar associa-se com aumento
no risco de abortamento. A EM associa-se também com
aumento inexplicavel na incidéncia de partos prematuros.
Neonatos nascidos de maes com EM tem consideravel
baixo peso ao nascimento, mas sem diferenca importante
no indice de Apgar quando comparado com controles. A
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taxa de mortalidade materna aumenta com a piora da CF
da NYHA, isso é,1-5% nas classes 1 e II,1ll e IV e 14-17% na
presenca de fibrilagao atrial.”

A sintomatologia depende da gravidade e inclui,
inicialmente, fadiga e dispneia aos esfor¢os, mas pode
progredir para dispneia paroxistica noturna, ortopneia e
dispneia em repouso.A EM € grave quando a area valvar é
1 cm? ou menos.Os preditores de eventos adversos incluem:
area valvar mitral < 1,5 cm?, classe funcional da NYHA
acima de II,fracao de ejecdo ventricular esquerda <40% e
evento cardiaco prévio.® A drea valvar acima de 1,5 cm? é
leve;de 1,1 cm?a 1,5 cm? é moderada e,no maximo, 1 cm?
é grave (Figura 1).2

A incidéncia de cardiopatia reumatica declinou na
maioria dos paises desenvolvidos,devido ao uso apropriado
de penicilina,mas ainda é problema em muitos paises em
desenvolvimento.>® Apesar de a EM ser frequentemente
acompanhada de alguma regurgitacao mitral,a morbidade
cardiaca relacionada a gravidez é geralmente relacionada
a estenose valvar.?

O diagnostico da EM é baseado na suspeita clinica e na
ecocardiografia.O gradiente e a pressao da artéria pulmonar
(PAP) nao refletem diretamente a gravidade da EM durante
a gestacao, mas tém importante valor prognéstico.!

A combinacao do fluxo diastélico prejudicado pela
vélvula estenosada, a taquicardia induzida pela gravidez
e 0 aumento do volume sistlico provocam aumento da
pressao atrial esquerda e dispneia e pode resultar em edema
pulmonar. O desenvolvimento de hipertensao pulmonar
secundaria pode resultar em insuficiéncia ventricular
direita.Na EM moderada nao complicada,a sintomatologia
pode ser maxima por volta de 20-24 semanas de gestacao,
afetando débito cardiaco e volume intravascular, e entao
estabilizar.Na EM grave é mantido o risco de insuficiéncia

Event Rate (% of pregnancies)
100 -

80 A

40 -

20 A

Fetal

Any Maternal

Event Cardiac

Figura 1. Relacdo entre a gravidade da EM e a
frequéncia de eventos adversos cardiacos maternos,
fetais ou neonatais. As barras brancas indicam
gestacoes em mulheres com EM leve; as barras cinzas
indicam gestacoes em mulheres com EM moderada; e
as barras pretas indicam gestacdes em mulheres com
EM grave.*



cardiaca e edema pulmonar no terceiro trimestre € no
puerpério.® O edema pulmonar ou fibrilagao atrial sao mais
frequentes no final do segundo e inicio do terceiro trimestres.
A mortalidade materna na EM é de aproximadamente 5%,
com taxa de mortalidade perinatal de 10-30%.°

FISIOPATOLOGIA DA ESTENOSE MITRAL

O orificio da valva mitral normal tem superficie de
4 cm?a 5 cm? e a gravidade da EM € classificada de acordo
com a area residual da valva.A sintomatologia é provocada
quando o tamanho do orificio é de,no méaximo,2 cm?.?

A EM impede o enchimento do ventriculo esquerdo,
com diminui¢do do volume de ejecao e do DC,impede o
esvaziamento do atrio esquerdo (AE),o que resulta em sua
dilatagcao e aumento da sua pressao e da pressao arterial
pulmonar.Isso resulta em elevacao irreversivel na resisténcia
vascular pulmonar ao longo do tempo e edema e hipertensao
pulmonares. Pode ocorrer fibrilagao atrial e formagao de
trombos murais. O aumento da pressao arterial pulmonar
resulta em dispneia, hemoptise e edema pulmonar.>®

A hipertensao pulmonar progressiva resulta em
hipertrofia ventricular direita compensatoria. A maior
resisténcia vascular pulmonar piora com o exercicio e
pode levar a insuficiéncia cardiaca direita. Assim, pode
surgir edema periférico.A hipertensao pulmonar fixa limita
as modificacbes compensatorias na resisténcia vascular
pulmonar que normalmente acompanham as mudancas
no DC e na RVP?*®

MANEJO

Pacientes com EM grave sintomaticas, e mesmo
assintomaticas,devem evitar a gravidez e submeterem-se a
comissurectomia, valvuloplastia por balao ou troca valvar
antes da gestacgao se a area valvar for inferior a 1,2 cm?.2?
Acompanhamento clinico e ecocardiografico sao indicados
a cada um ou dois meses.Na EM leve, a avaliacao deve ser
trimestral.?

A terapia medicamentosa constitui-se em repouso
e uso de bloqueadores beta 1 seletivos em caso de EM
sintomatica ou hipertensao pulmonar (PAP > 50 mmHg ao
ecocardiograma).Caso persista a sintomatologia,podem ser
acrescentados diuréticos em doses moderadas.A administracao
de propranolol ou atenolol reduz a incidéncia de edema
pulmonar sem efeitos adversos para o feto ou neonato.??

E recomendada a anticoagulacao com heparina devido
ao alto risco de eventos tromboembdlicos em casos de
fibrilacao atrial, trombose de atrio esquerdo e evento
embolico prévio e na EM grave ou moderada com contraste
espontaneo no atrio esquerdo ao ecocardiograma,volume
atrial esquerdo acima de 40 mL/m? baixo débito cardiaco
ou insuficiéncia cardiaca congestiva.!?

Aintervencao cirtrgica preferivel na segunda metade da
gravidez deve ser a valvuloplastia percutanea,e considerada
apenas diante de classe funcional IlI/IV (NYHA) e/ou PAP
sistolica estimada acima de 50 mmHg ao ecocardiograma
mantida apo6s tratamento medicamentoso, caso nao haja
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contraindicacoes.A valvuloplastia reduz o gradiente na valva
mitral,a pressao no AE e a pressao arterial pulmonar.Devem
ser usadas protecao abdominal e radiacao minimizada.A
cirurgia aberta com valvuloplastia ou troca valvar deve
ser restrita a casos nao responsivos ao tratamento e com
ameaca a vida da mae,devido ao alto risco de morte fetal.>*

A via de parto deve ser preferencialmente a vaginal
em caso de EM leve ou moderada/grave em NYHA I/l sem
hipertensao pulmonar.A analgesia adequada, preferencialmente
por via epidural, é importante para prevenir taquicardia e
suas consequéncias.Durante o trabalho de parto,a manobra
de Valsalva pode gerar sibito e indesejado aumento no
retorno venoso, de modo que o obstetra deve preferir a
forca das contracoes uterinas a forca materna, até que o
feto esteja em posicao em que o uso do férceps possibilite
o nascimento.? A anestesia epidural gera risco de queda
abrupta na RVP em paciente incapaz de aumentar o DC
para manter os niveis de pressao arterial. Em caso de
hipotensao, cristaloides e pequenas doses de felinefrina
podem ser usadas, aumentando a RVP sem taquicardia,
por ser agonista alfa 1 seletivo. Opioides intratecais sao
boa alternativa.? Antibioticoprofilaxia em partos nao
complicados nao é recomendada.? A via abdominal deve
ser preferida em paciente com classe funcional III/IV
(NYHA) ou com hipertensao pulmonar,resistentes a terapia
medicamentosa e quando a comissurotomia nao pode ser
realizada. Para a via abdominal, a anestesia epidural é a
primeira escolha.Para estabilidade hemodinanimca materna
devem ser feitas monitorizacao hemodinamica invasiva,
administracao endovenosa de cristaloide, inducao lenta
de anestesia e administracao em bolus de pequenas doses
de fenilefrina. A administracao de anestesia geral requer
cuidado com as drogas que podem produzir taquicardia
(atropina,quetamina,pancurénio,meperidina).Devem ser
administrados agonistas beta adrenérgicos e opioides antes
ou durante a administragcao da anestesia geral.??

REPERCUSSOES FETAIS

Gestantes valvopatas tém maior prevaléncia de afec¢oes
fetais, destacando-se o CIUR, sofrimento fetal agudo,
oligoidramnio, feto pequeno para idade gestacional e
menor média ponderal ao nascimento.O comprometimento
hemodinamico materno secundario a valvopatia reduz o
fluxo utero-placentario, o que pode explicar as afec¢oes
relatadas, e gestacoes em cardiopatas estao associadas a
maior incidéncia de parto prematuro e mortalidade perinatal.

CONCLUSAO

A EM, devido a doenga reumética, se mantém como
doencga de importante morbimortalidade materna e fetal
nos paises em desenvolvimento,com grande percentual de
complicacdes. Tendem a ocorrer principalmente no final
do segundo e inicio do terceiro trimestres, mas podem
persistir até o puerpério nos casos graves.

Deve ser enfatizada a importancia de seu diagnéstico
precoce e do atendimento adequado as gestantes cardiopatas
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a fim de minimizar as repercussoes para a mae e o feto,que
podem ser fatais.O acompanhamento com ecocardiografia
é importante devido ao risco de descompensacao e a terapia
medicamentosa com heparina e betabloqueadores,desde
a que fetos de maes cardiopatas estao mais predispostos a
afecgoes agudas e cronicas,além de apresentarem taxas mais
altas de prematuridade e mortalidade perinatal. A escolha
da adequada via de parto de acordo com a classe funcional
da gestante e a correta condugao do procedimento com
relacdo a anestesia e assisténcia adequada também sao
importantes para melhor prognéstico materno.
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Cuidados paliativos

Palliative care

Ana Luiza Bittencourt Coelho!, Barbara Martins Fernandes!, Elisangela Fortes!, Flora Ladeira Craveiro',
Gizeli Borges Oliveira Mazoni Andrade', Isabela Barreto Matias Tavares', Ivan Carvalho Giarola',
Jilia Real', Munir Murad?®

RESUMO

Nao é raro que pacientes sem possibilidade terapéutica sejam vistos como alguém que nao
se beneficiaria de mais nenhum tratamento. Muitas vezes sao abandonados pelos médicos
assistentes,o que acarreta grande sofrimento para eles e suas familias. Nessa circunstancia
encontra-se em momento de maior fragilidade fisica, social, psicolégica e espiritual e
naturalmente repleto de dividas e inseguranca. Supor que nao se pode fazer mais nada
pelo paciente sem possibilidade de cura é grande equivoco, pois enquanto ha vida existe a
necessidade do cuidado.A medicina paliativa mostra que é possivel fazer muito pelo paciente
com doenga que ameacga a vida, mesmo quando os cuidados terapéuticos especificos
perdem sua eficacia.Por isso é de extremo valor conhecer a pratica dos cuidados paliativos
e saber quando oferecé-los.

Palavras-chave: Cuidados Paliativos; Doenga Terminal; Assisténcia Terminal.

ABSTRACT

It is not uncommon for a patient whose disease is not curable to be seen as someone who
would not benefit from further treatment. These patients are frequently abandoned by their
doctors, and that brings them and their families even more pain and suffering. Terminally ill
patients find themselves in a moment of greater physical, psychological, social and spiritual
fragility. Under these circumstances, it is natural to feel insecure and full of doubts. The idea
of not being able to do anything else for a patient under this condition is a mistake, because
whenever there is life, there is a need for care. Palliative medicine demonstrates that there is still
much to be done for a patient with a life threatening disease, even when specific therapeutic
medicine loses its efficacy. We believe that the knowledge of palliative practice and when to
offer it to patients is very important.

Keywords: Palliative Care; Terminal [llness; Terminal Care.
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INTRODUCAO

O paciente sem possibilidade terapéutica de cura
enfrenta momento de grande fragilidade, seja bioldgica,
psicolégica, social, cultural ou espiritual. E natural que
enfrente momento permeado de davidas e insegurancga,o
que inclui seus familiares e até a equipe de satide.Constitui
grande equivoco, entretanto, supor que nao se pode fazer
mais nada por ele, pois enquanto ha vida existe cuidado.!

E nesse contexto que se torna imprescindivel compreender
o papel do cuidado paliativo, em que o fundamental é
reconhecer a necessidade do doente e de sua familia e
oferecer o que lhes é pertinente e ndo o esfor¢o pouco
efetivo para curar a doenca.

HISTORICO E CONCEITOS

As préticas de cuidados paliativos sao descritas desde
oséculo 5 e realizadas em hospitais medievais.Na metade
do século passado a enfermeira e assistente social inglesa
Cicely Saunders? desencadeou o Movimento Hospital
Moderno. Deixou o seguinte ensinamento:

Eu me importo pelo fato de vocé ser vocé, me importo
até o ultimo momento de sua vida e faremos tudo que
estd ao nosso alcance, nao somente para ajudar vocé
a morrer em paz, mas também para vocé viver até o
dia da sua morte.

Na década de 1970,a psiquiatra norte-americana Elizabeth
Kluber-Ross descreveu todo o processo pelo qual a pessoa
passa na fase final da vida,reverberando a importancia do
movimento iniciado por Cicely Saunders.?

Desde a década de 1980 é reconhecida a necessidade de
politicas que fornecessem auxilio em fase final de doencas
sem possibilidade terapéutica e passou a adotar a expressao
“cuidados paliativos” para designéa-lo e a defini-los como

[...] assisténcia promovida por equipe multidisciplinar,
que objetiva a melhoria da qualidade de vida do paciente
e seus familiares, diante de doenca que ameace a
vida, por meio da prevencao e alivio do sofrimento,da
identificacao precoce,avaliacao impecavel e tratamento
de dor e demais sintomas fisicos, sociais, psicolégicos
e espirituais."®

O Codigo de Etica Médica®, de acordo com o art. 41,
define que

Nos casos de doenca incuravel e terminal,deve o médico
oferecer todos os cuidados paliativos disponiveis sem
empreender acoes diagnosticas ou terapéuticas intteis ou
obstinadas,levando sempre em consideragao a vontade
expressa do paciente ou, na sua impossibilidade,a de
seu representante legal.

A prética dos cuidados paliativos,embora milenar,é de
recente sistematizagao e reconhecimento da Medicina e
objeto de estudo, discussoes e polémicas.
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PRINCIPIOS E OBJETIVOS DO CUIDADO PALIATIVO

Os principios do cuidado paliativos incluem: 1.Fornecer
alivio para dor e outros sintomas estressantes como astenia,
anorexia, dispneia e outras emergéncias oncoloégicas;
2. Reafirmar vida e a morte como processos naturais;
3. Integrar os aspectos psicolégicos,sociais e espirituais ao
aspecto clinico de cuidado do paciente;4.Nao apressar ou
adiar a morte; 5. Oferecer sistema de apoio para ajudar a
familia a lidar com a doenga do paciente em seu proprio
ambiente; 6. Oferecer sistema de suporte para ajudar os
pacientes a viverem o mais ativamente possivel até sua
morte; 7. Usar abordagem interdisciplinar para acessar
necessidades clinicas e psicossociais dos pacientes e suas
familias, incluindo aconselhamento e suporte ao luto.

Os cuidados paliativos nao se reservam, portanto,a um
tipo especifico de doenga,tampouco devem ser encarados
como resultado de falha terapéutica e possuem como
objetivo principal a obtencao da melhor qualidade de
vida possivel para cada paciente e familia,o que envolve:
atencao especifica em relagdo ao controle dos sintomas e
adog¢ao de abordagem ampla,levando em consideragao as
experiéncias de vida da pessoa e sua situagao atual. Deve
abranger tanto o paciente como amigos e familiares que estao
proximos a ele nesse momento especial. A comunicacao,
portanto, deve visar sempre o esclarecimento de forma
sensivel e acolhedora.?

QUANDO INICIAR 0S CUIDADOS PALIATIVOS

Atarefa é desempenhada por equipe multidisciplinar,de
forma que nao sejam abordados apenas a sintomatologia
biolégica. A equipe multidisciplinar precisa estabelecer
vinculo de respeito, confianca e boa comunicagao com
o paciente e sua familia, para que haja cumplicidade na
tarefa de aliviar o sofrimento e permitir qualidade de vida
mesmo em situagao em que a vida se esvai.

Varios sao os instrumentos desenvolvidos para avaliar a
condicao clinica do paciente.Uma norma 1til é representada
pela escala de performance paliativa (PPS) (Tabela 1).!

A prética dos cuidados paliativos era oferecida quando
0 paciente entrava para o grupo com performance paliativa
de 60%, entretanto atualmente tais cuidados devem ser
oferecidos a todos os pacientes diante de doenga grave.O
ideal é que sejam oferecidos desde o momento em que se
estabelece o diagnéstico da doenca.

A medida que a doenca evolui e as possibilidades de
cura diminuem, os cuidados paliativos tornam-se mais
importantes,ao mesmo tempo que a terapéutica disponivel
diminui gradativamente, para que o paciente tenha uma
morte com o minimo sofrimento possivel.

CONTROLE DA SINTOMATOLOGIA NO CUIDADO
PALIATIVO

O alivio e a promocgao de maior bem-estar ao paciente
e seus familiares constituem dos principais objetivos do
cuidado paliativo, o que é propiciado pelo controle da
sintomatologia.



Cuidados paliativos

Tabela 1. Escala de performance paliativa.*

% Deambulacdo Atividade/evidéncia de doenca

100
Normal/sem evidencia

90 Completa
80 Com esforgo/alguma evidéencia
70 Incapaz para trabalho/alguma
) evidencia

Reduzida . -

60 Incapaz de realizar hobbies/doenca
significativa

Sentado ou
& deitado
40
30 Incapaz para qualquer trabalho/

d

Acamado oenga grave
20
10
0 Morte —

Autocuidado

Assistencia quase

Ingestao Nivel de consciéncia
Normal

Completo Completo

Assisténcia ocasional

o Normal ou reduzida
Assisténcia

consideravel )
Completo ou periodos

de confusao

completa
Reduzida
. Limitada a
Dependéncia colheradas

completa .
Cuidados com a

Confuso ou coma
boca

Os principais sintomas e sinais a serem aliviados sao:
dor,dispneia, ndusea, constipac¢ao, prurido e depressao.

Dor

A dor é conceituada como “experiéncia sensitiva e
emocional desagradavel,associada a dano real ou potencial
dos tecidos, ou descrita em termos de tais lesdes” E o
sintoma mais prevalente em doencas avanc¢adas e metade
dos pacientes recebem analgesia insuficiente.O seu controle
(método meneumodnico EEMMA) depende de avaliar:
evolucao da dor,explicacao da causa, manejo terapéutico,
monitorizacao do tratamento e atencdo aos detalhes.!

Aintensidade da dor é avaliada através de tabelas.A Escala
Visual Numérica (EVN) é prética e de facil compreensao
para criangas acima de 7 anos e adultos cognitivamente
preservados. Baseia-se em dar nota para a dor em uma
escala de 0 a 10.Existem outras escalas,como da face,que
pode ser aplicada a criancgas de 2 a 6 anos, e a neonatal,
reservadas para esses grupos.’

O manejo da dor requer considerar trés aspectos que
podem estar combinados,como:identificar e tratar a causa
da dor quando possivel,usar medidas nao farmacologicas
e farmacoldgicas.

O tratamento nao farmacolégico refere-se ao uso
de: estimulacdo cutanea, calor e frio local, hidroterapia,
ultrassom,exercicios,acupuntura,neuroestimulacao elétrica
transcutanea (TENS),massoterapia, técnicas de relaxamento,
distracao e visualizacdo e terapia cognitiva para alivio da dor.

O tratamento farmacoldgico referese ao uso de combinagoes
de trés classes de medicamento: analgésicos nao opioides,
analgésicos opioides,sendo a morfina a droga de eleicao,
e drogas adjuvantes ou coanalgésicos. Os principios para
tratamento de dor oncolégica que podem ser aplicados a
dor cronica de qualquer natureza baseiam se em: 1.Usar a
via oral sempre que possivel;2.Estabelecer horario regular e
nao apenas em dose se necessario; 3. Especificar de acordo

com as necessidades do doente; 4. Usar coanalgésico ou
adjuvante;5.Prestar atencao aos detalhes; 6. Utilizar a“escada
analgésica”para estabelecer as medidas necessarias.' A dor
pode ser classificada como leve quando EVN < 5, como
moderada quando 5 < EVN < 7 e em intensa quando 8 <
EVN < 10.

Analgésicos nao opioides: Sao usados analgésicos
menores ou anti-inflamatérios nao hormonais (AINH).
Esses analgésicos tém efeito teto, ou seja, nao ha melhora
do efeito ao se aumentar a dose, e podem ser usados em
associacao com opioides.Sao eles: dipirona, paracetamol
e AINH (preferencialmente inibidor seletivo de COX-2).

Adjuvantes: Sao medicamentos de grupos farmacolégicos
variados que associados aos analgésicos agem de forma
especifica ou potenciadora no controle de determinados
tipos de dor.Sao eles: 1.Antidepressivos triciclicos,em que as
doses analgésicas sao normalmente inferiores as usadas com
acao antidepressiva e o inicio de agao ocorre entre 2 a 7 dias.
Sao usados diante de dor neuropética;2.Anticonvulsivantes
sao imprescindiveis no tratamento da dor neuropética e em
alguns casos de dor cronica de dificil controle.Nos cuidados
paliativos sao mais usados gabapentina e carbamazepina;
3. Anti-inflamatérios acompanham o tratamento da dor
de origem inflamatéria; 4. Neurolépticos; 5. Outros, como
benzodiazepinicos, miorrelaxantes,inibidores de canal de
calcio, bifosfonatos e ketamina.

Opioides: Recomenda-se usar apenas um opioide,
escolhido por sua intensidade e tempo de agao,comodidade
de via de administracdo,efeitos adicionais e colaterais.! As
doses iniciais devem ser as mais baixas possiveis dentro da
faixa terapéutica e com ajustes de 30% até se conseguir
o efeito adequado. Nunca suspender abruptamente uma
prescricao de opioides devido a sindrome de abstinéncia.
Deve ser considerada a equipoténcia entre as drogas no
caso de substituicao. Os efeitos colaterais mais temidos,
como a sedacao e a depressao respiratoria,sao raros,com
excecao da obstipacgao intestinal. Outros efeitos tendem a
desaparecer entre 3 a 7 dias. Deve-se tentar minimizar os
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efeitos colaterais.Sao considerados opioides fracos codeina
e tramadol; opioides fortes morfina, fentanil transdérmico,
oxicodona e metadona; meperidina deve ser usada em
casos de alergia comprovada a outros opiaceos, sedagao
para procedimento rapido e controle de reacao a drogas
como anfotericina B ou reacao transfusional.

Dispneia

Constitui sintomatologia mais comum do sistema
respiratorio, acometendo 21% a 90% dos pacientes com
cancer com ou sem envolvimento pulmonar.® Outras causas
comuns de dispneia sao doenga pulmonar obstrutiva cronica
e insuficiéncia cardiaca congestiva. Devem ser avaliados em
relacao a dispneia o impacto na funcionalidade de vida e
a reposta terapéutica, entretanto ainda nao se encontrou
forma padronizada para realizar essa avaliacao.

A dispneia ocorre na dependéncia do estimulo que
ativa o centro respiratério em consequéncia do aumento:
1. Do esforco respiratério de causa mecanica: derrame
pleural, obstrucao na via aérea; 2. Na propor¢ao no uso
da musculatura: fraqueza neuromuscular, caquexia; 3. Na
demanda ventilatoria:hipdxia,hipercapnia,anemia,acidose
metabdlica.

A dispneia deve ser tratada tendo como objetivo de
“abordar o que é passivel de ser corrigido”.” Podem ser
empregadas medidas nao farmacoldgicas e farmacolégicas
(opioides, ansioliticos, oxigénio).?

Tratamento nao farmacoldgico: As medidas nao
farmacoldgicas incluem tratamento fisioterap€utico,técnicas
de posicionamento que auxiliam na manutenc¢ao das vias
aéreas pérvias, relaxamento da musculatura acessoria,
diminuicao do trabalho ventilatorio, entre outras que irao
proporcionar conforto e bem-estar ao paciente e a familia.
A aspiracao das vias aéreas deve ser sempre realizada sob
analgesia,devido a dor que o procedimento causa.

Tratamento farmacoldgico: 1.Opioides:Seu mecanismo
de acao é desconhecido no controle da dispneia e possui
risco de promover depressao ventilatéria.Em pacientes virgens
de tratamento e com dispneia leve preconiza-se o uso de
codeina 30 mg via oral (VO), de 4/4 horas. Para pacientes
virgens de tratamento e com dispneia grave recomenda-se
sulfato de morfina 5 mg VO, de 4/4 horas. Deve-se titular as
doses totais didrias,com aumento de 50% a cada 24 horas.
Em pacientes cardiopatas e pneumopatas deve-se iniciar
com a metade da dose;’ 2. Benzodiazepinicos: Seu uso é
justificado pelo componente emocional na causa da dispneia.
O midazolan ¢ a droga mais usada,5 a 10 mg em 24 horas.
E frequente o seu uso concomitante com opioides. Outras
drogas usadas sao lorazepan 0,5 mg a 1,0 mg VO por hora,
com manutencao feita a partir de doses tituladas, ministradas
a cada 6 ou 8 horas;!* 3. Oxigénio: Existe pouca evidéncia
sobre o beneficio do uso indiscriminado de oxigénioterapia
(Sat<90%) em cuidados paliativos.A indicagao é especifica
em certas situagoes especiais;’ 4.Ventilacao nao invasiva
e medidas nao farmacolégicas: A ventilagao nao invasiva
tem uso questionado nos cuidados paliativos, pois pode
prolongar o sofrimento do paciente e priva-lo de contato
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mais proximo com sua familia.Deve ser considerado seu uso
diante de indicacao precisa e a decisao deve ser tomada
em conjunto com a familia.

Nausea e Vomito

Cerca de 60% dos pacientes com neoplasia avangada
apresentam nausea e vomito,'' mas nem sempre provocados
diretamente pela neoplasia,* sendo sua etiologia multifatorial *°
As causas principais de ndusea sao: estase gastrica, irritacao
peritoneal,obstrucao intestinal, hipertensao intracraniana e
meningismo,ansiedade e efeitos adversos de medicagoes.
Entre as medicagdes mais associadas a produgao de ndusea
quimicamente induzida estao opioides, antidepressivos
triciclicos,inibidores seletivos da recaptacao de serotonina,
anti-inflamatérios e quimioterapicos.

A terapéutica medicamentosa deve ser dirigida ao
provavel causador da nausea.

Nausea por inducao quimica: Tem sido usada a
metoclopramida nas manifestagoes clinicas nao decorrentes
de fendmenos obstrutivos, na dose de 30 mg a 80 mg/dia,
em até 4 vezes ao dia,por via SC ou infusao IV continua.Em
segunda linha se considera o haloperidol 1 mg a 2 mg por via
SC 2 ou 3 vezes ao dia. Pode ser usada,diante de insucesso
das medidas anteriores,a ondasetrona,que constitui a droga
a mais eficaz em vomitos quimio e radioterapicamente
induzidos,4 mg a 8 mg SC, 3 vezes ao dia.®

Estase gastrica: Sao usados os inibidores de bomba
de prétons ou antagonista de receptor de H2.A sondagem
nasogastrica de alivio pode ser feita diante de sintomatologia
intensa,com distensao abdominal importante.Sao usadas
nos casos refratarios metoclopramida, bromoprida e
domperidona.

Hipertensao intracraniana e meningismo: O tratamento
baseia-se na corticoterapia em altas doses,por via [V ou SC.

Irritacao peritoneal: Podem ser usadas metoclopramida
ou haloperidol;como segunda escolha,ondasetrona;e para
casos refratarios, anti-histaminicos.

Obstrucao intestinal: Podem ser usadas medidas nao
medicamentosas,como restricao da hidratagcao e uso de sonda
nasogastrica de alivio.As medidas farmacoldgicas se apoiam
no uso de haloperidol como primeira linha, 15 mg/dia, e,
como segunda escolha,ondasetrona e dimenidrato.®

Nauseas associadas a ansiedade ou emocdes: E
preferivel a abordagem psicolégica, no caso de insucesso
pode-se optar pelo uso de benzodiazepinicos. A sedacao
paliativa deve ser considerada quando todas as medidas
terap€uticas possiveis foram empregadas e,mesmo assim,o
paciente continua a apresentar ndusea e vomito,afetando
seu bem-estar. Essa sedagao paliativa deve ser mantida até
que a sintomatologia seja superado ou até o falecimento
do paciente.’

Constipacao

Constitui causa importante de morbidade em pacientes
em cuidados paliativos, comprometendo atividades da
vida diéria,ingestao nutricional e socializagao.Suas causas
principais em pacientes com doenca avangada sao efeitos
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colaterais dos opioides e progressao da doencga.*>!2 A
terapéutica objetiva promover defecacao confortavel mais
do que frequéncia particular de evacuagoes.

Medidas nao farmacolégicas: Incluem medidas
direcionadas a educacao e ao controle dos habitos
alimentares,como consumo de liquidos, fibras e alimentos
funcionais probidticos e prebidticos; regularizacao das
refei¢coes; terapias fisicas, como exercicios, massagem,
estimulagao elétrica transcutanea e acupuntura; promog¢ao de
conforto e privacidade durante a evacuagao,especialmente
em pacientes restritos ao leito; e terapias cognitivas e
psicocomportamentais.*!?

Medidas farmacoldgicas: Varias sao as medidas a
instituir,como: 1. Laxantes osméticos: Atuam promovendo
maior secrecao de adgua no célon, o que aumenta o
volume das fezes e diminui sua consisténcia.As principais
drogas dessa classe sao glicerol e lactulose. Podem causar
distensao abdominal e flatuléncia. Seu uso prolongado
pode causar distirbios hidroeletroliticos e elas devem
ser usadas com cautela diante de insuficiéncia renal
e cardiaca;*>'> 2. Laxantes estimulantes (bisacodil,
sene e cascara): Aumentam o peristaltismo e reduzem a
absorcao de agua e eletrélitos no célon.Sao muito usados
na constipacao induzida por opioides, podendo ser
iniciados com o opioide para tratamento profilatico."® O
supositorio de bisacodil deve ser usado quando a via oral
nao é possivel, por ser o tinico laxante via retal que possui
efeito sistémico.!? Os seus principais efeitos colaterais sao
dor em célica e diarreia aquosa e disttrbio hidroeletrolitico;
3.Antagonistas de receptores opioides (metilnaltexona,
naloxona e naltrexone): Os opioides reduzem a atividade
neural gastrintestinal, diminuem a atividade propulsora
e retardam o transito do contetido intestinal (delgado e
grosso),antagonizam o mecanismo secretor dos enterocitos
e aumentam a absorc¢ao de fluidos.? A disfunc¢ao intestinal
induzida por opioides podera levar a complicagoes como
impactacao fecal com diarreia por transbordamento
e incontinéncia, pseudo-obstrucao intestinal, anorexia,
nauseas e vomitos, absorcao inadequada de drogas orais,
retengdo e incontinéncia urinarias e confusao mental.»13 A
metilnaltrexona atua nos receptores opioides periféricos e
nao atravessa a barreira hematoencefalica e, portanto,nao
antagoniza a analgesia central dos opioides nem precipita
sindrome de abstinéncia,*'? estando indicada no tratamento
da constipacao induzida por opioides resistentes ao tratamento
com laxantes convencionais.! A metilnaltrexona é eficaz em
promover evacuagoes didrias em 50% dos pacientes,'® usada
por via subcutanea, 8 mg, 12 mg e 15 mg/kg de peso para
pacientes com peso entre 3861 kg,62-114 kg e mais de 114 kg,
respectivamente.'?® A naloxona antagoniza o opioide em
nivel central e periférico, podendo reverter a constipagao
induzida por opioides e a sua analgesia,nao devendo esses
medicamentos,portanto,serem usados concomitantemente.
A naltrexone também antagoniza o receptor opioode
periférico e central. O uso combinado de naltrexone em
doses baixas,2 microgramas/dia,e oxicodona, 10-80 mg/dia,
tem se mostrado efetivo no tratamento da constipagao
moderada a grave.*>1?

Prurido

E asensacio desagradavel que provoca o desejo de se
cocar e que pode deverse a doenca de pele ou afec¢ao geral.
A terapéutica mais adequada depende do entendimento
da fisiopatologia e compreensao dos mediadores quimicos
que a provocam." As medidas gerais consistem em corte
e limpeza das unhas, hidratacao da pele, manter a pele
seca com toalha macia sem esfregar ou usar secador,
evitar temperaturas elevadas, substituir o sabonete por
creme aquoso ou unguento emulsionado e fototerapia.!
Deve-se excluir as dermatoses. As medidas sistémicas
podem ser gerais,como o uso de drogas antipruriginosas,
como anti-histaminicos,ou especificas para cada situagao
clinica causal.As causas comuns de prurido e que podem
ser abordadas com tratamento especifico sao as de origem
colestética e as induzidas por opioides sistémicos.

Prurido de origem colestatica: Aparece em 50% dos
casos de tumores extra-hepéaticos que induzem colestase.A
medida mais eficaz é a instalagao de stent biliar que deve
ser considerado para todos, exceto nos doentes terminais
com mal estado geral. A farmacoterapia é necessaria se
nao for possivel aliviar a obstrucao e as medidas gerais nao
forem suficientes.'* Podem ser usadas’ as seguintes drogas:
1. Naltrexona: 12,5-250 mg,de 24/24 horas,em adultos,porVO;
2.Rifampicina: 150 mg,de 12/12 horas,VO; 3. Metiltestosterona:
25 mg em solucao, de 24/24 horas, e deve-se esperar até
5-7 dias para se avaliar seu efeito;4.Colestiramina: Pode ser
usada quando a obstrucao ainda nao € total. Pode causar
diarreia; 5. Ondansertrona: A administragcao pode ser feita
pelavia [V ouVO,o que pode aliviar o prurido em 30 minutos
e em 5-6 horas,respectivamente; 6.Bloqueador de receptor
H, (ranitidina): Pode ser usado quando as outras medidas
nao resultam em efeito esperado.!

Prurido induzido por opioides sistémicos: Os opioides
sistémicos podem induzir prurido por mecanismos ainda
pouco conhecidos.”” Pode ser intenso e mais debilitante
do que a dor,entretanto ele nao constitui contraindicacao
para uso de opiaceos. O opioide pode ser substituido por
outro tipo, ser administrado por via diversa, ou associado
a naloxona e ondansertrona. O uso de mirtazapina e
gabapentina parece medida promissora a ser comprovada.’
Os anti-histaminicos nao sao efetivos.'

Depressao

Pode se apresentar como depressao maior, estresse
emocional e tristeza.!® E bastante prevalente em pacientes
terminais, sendo com frequéncia subdiagnosticada e
abordada de forma suterapéutica.Provoca diminui¢ao da
qualidade de vida e sofrimento,amplificacao da dor,desejo
de antecipa¢ao da morte e risco elevado para suicidio,além
de gerar angustia e burnout nos cuidadores.O diagnéstico
¢ dificil, principalmente porque muito da sintomatologia
neurovegetativa associada pode deverse a doenca de base
(oncoldgica ou nao),como fadiga,insonia,anorexia e perda
de peso (Tabela 2).'7
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Tabela 2. Critério diagnéstico de episédio depressivo segundo a CID-10.

Sintomas
fundamentais

Sintomas

acessorios Apetite diminuido

1) Humor deprimido, 2) Perda de interesse, 3) Fatigabilidade

1) Concentracao e atencao reduzidas, 2) Autoestima e autoconfianca reduzidas, 3) Ideias de culpa e inutilidade,
4) Visdes desoladas e pessimistas do futuro, 5) Ideias ou atos autolesivos ou suicidio, 6) Sono perturbado, 7)

Avaliacéo Inicial

A avaliagao inicial é realizada através da escuta ativa,
do conhecimento dos antecedentes psiquiatricos pessoais
e familiares,do reconhecimento de sinais e sintomas tipicos
da depressao, da identificagao dos fatores de risco para
depressao em pacientes em cuidados paliativos, a saber:
paciente mais jovem, sexo feminino, histéria prévia de
depressao, descontrole sintomético (principalmente dor),
manifestacoes de preocupagoes existenciais,espiritualidade,
declinio do estado funcional,tipo de doenca (cancer de cabeca,
pescoco e pancreas,sindrome da imundodeficiéncia humana
adquirida aumentam o risco) e tratamento (principalmente
corticoterapia, radioterapia e quimioterapia).'®

Rastreamento de Depressao

O método mais utilizado para rastreamento de
depressao oncologica é a HADS. A HADS é dividida em
duas subescalas — depressao e ansiedade — avaliadas,cada
uma, separadamente, com sete perguntas. Cada pergunta
é avaliada em uma escala de 0-3, em que 0 representa
inexisténcia e 3 grave. Outro esquema € o dos critérios de
Edicott (EDC).'

Chochinov et al.'® desenvolveram o esquema de pergunta
Unica:“Esta deprimido?”.Esse esquema foi comparado com o
Schedulle for Affective Disorders and Schizophrenia (SADS)
e foi capaz de acertar o diagnéstico em todos os pacientes.
Esse método apresentou melhores resultados que o HADS
e EDC em termos de sensibilidade, especificidade e valor
preditivo positivo.

DIAGNOSTICO

Existem Duas Grandes Divisdes:

Divisao Categorial

Entende a depressao como uma doenca.Nessa divisao
o padrao ouro do diagnéstico é o DSM-IV obtido através
do MINI (Mini International Neuropsychiatric Interview).
Essa entrevista considera os sintomas somaticos para o
diagnostico de depressao.

Classificacgao:

Episodio leve:2 fundamentais + 2 sintomas acessorios;

Epis6édio moderado:2 fundamentais + 3 a 4 sintomas
acessorios;

Episodio grave: 3 sintomas fundamentais + de
4 acessorios.
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Perspectiva Dimensional

Aborda a depressao como um conjunto de sintomas
depressivos que podem nao constituir uma doenga. Esse
sistema exclui os sintomas depressivos somaticos.Inclui os
critérios de HADS e o EDC.

Os estudos mostram que os critérios do DSM-IV apresentam
limitagbes para pacientes com doenca fisica avancada e
devem ser utilizados para identificar casos a intervir com
tratamento."” Assim, a avaliacao da depressdo deve seguir
a perspectiva dimensional.

Tratamento

O tratamento pode ser dividido em tratamento nao
farmacolégico e tratamento farmacoldgico.

Dentre as medidas nao farmacolégicas incluem-se:
Cuidado com o ambiente doméstico, estimular apetite e a
crenca espiritual,controle de sintomas como dor,psicoterapia,
acupuntura,massoterapia,resgate de habilidades e aumento
da autoestima pela terapia ocupacional

Os antidepressivos sdao indicados e efetivos no
tratamento agudo das depressdes moderadas e graves,
enquanto nas depressoes leves nao tém resultados
diferentes de placebos.?

A terapia farmacoldgica consiste no uso de
antidepressivos triciclicos e tetraciclicos,inibidores seletivos
da recapitacao de serotonina, inibidor de recapitacao
de serotonina-noradrenalina, inibidor se recaptacao de
dopamina-noradrenalina,inibidores de monoamina oxidase,
antagonista serotoninérgico/inibidor de recaptacao de
serotonina. E realizada em trés fases:

A fase aguda inclui a resposta inicial ao tratamento
nas 2 a4 semanas iniciais,contemplando os primeiros
trés meses;*

Fase de continuidade,até os seis meses, e seu objetivo
€ a remissao dos sintomas;

Fase de manutencao, até o primeiro ano, ou cinco
anos caso haja relato de 3 a 5 casos de depressao
prévia.Tem como objetivo a diminuicao gradual da
dose da droga em quatro semanas.

Avalia-se a resposta ao tratamento através da melhora
dos sintomas nas primeiras seis semanas, podendo-se
aumentar as doses e até se associar um ansiolitico para
se obter sinais de resposta. Deve-se mudar o fArmaco caso
haja efeitos colaterais indesejaveis graves ou auséncia de
resposta ao tratamento.
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CUIDADOS PALIATIVOS E A REALIDADE
BRASILEIRA

De acordo com um estudo realizado pelo International
Observatory on End of Life Care (IOELC) sobre niveis de
desenvolvimento dos cuidados paliativos, de um total de
237 paises apenas 35 possuem servicos de cuidados paliativos
e uma politica estruturada de provisao desses servigos.**

Infelizmente, o Brasil ainda nao faz parte desse grupo.

Os servigos de cuidados paliativos ndo sao adequadamente
estruturados, mas diversas iniciativas sinalizam que em
breve esse panorama deve mudar e cuidados paliativos
serao parte da assisténcia em salide brasileira.

CONCLUSAD

Observa-se atualmente uma grande demanda de cuidados
paliativos devida, em parte, ao aumento da expectativa
de vida da populagao brasileira e a um aumento da
prevaléncia de doencas cronicas degenerativas. Esse fato
contrasta com a realidade deficitaria de recursos humanos
e infraestrutura fisica hospitalar.Outro problema observado
€ 0 nao conhecimento sobre o assunto e do momento
de indicacao aos cuidados paliativos, que sao abordados
tardiamente, além do subdiagnéstico e subtratamento, os
quais geram prejuizos aos pacientes. Conclui-se ser um
tema de grande importancia, em que ha necessidade de
maior conhecimento por parte dos profissionais de satide
e de investimentos na area.
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Placental abruption: A literature review

Ana Elisa Tavares Diniz',Ana Luiza Mafra Vasconcelos', Carolina Maciel de Oliveira', Fabiana Cassiano Vicente!,
Felipe Guimaraes e Garcia de Carvalho!, Gabriela Licia Alves Nunes', Hélio Soares Barroso!, Henrique Amado Leite!

RESUMO

O descolamento prematuro de placenta (DPP) caracteriza-se por hemorragia que ocorre
na interface decidual-placentéria, associada ao descolamento parcial ou total da placenta
antes da expulsao do feto,geralmente a partir da 20* semana de gestagcao.O seu diagnéstico
é essencialmente clinico, caracterizado por dor repentina e lancinante localizada no fundo
uterino,seguida de perda sanguinea (em 20% dos casos € oculta — retroplacentaria).E preciso
monitorizacao rapida e continua, fetal e materna. Ap6s a avaliacao inicial e estabilizagao
hemodinamica da gestante,a abordagem depende de diversos fatores como:idade gestacional,
sofrimento fetal agudo,vitalidade fetal, morte fetal e estado materno.A interrupgao da gestacao
é recomendada para gestacoes complicadas com DPP grave,independentemente da idade
gestacional. Em casos com idade gestacional inferior a 34 semanas devem ser avaliados os
riscos maternos e fetais e iniciarse corticoterapia para promover a maturacao pulmonar
fetal. A conduta visa sempre priorizar o bem-estar materno e fetal,diminuindo a morbidade
e mortalidade da DPP

Palavras-chave: Descolamento Prematuro de Placenta; Hemorragia Uterina, Complicacoes
na Gravidez.

ABSTRACT

Placental abruption (PA) is characterized by bleeding in the decidual-placental interface
associated with partial or complete separation of the placenta prior to delivery,usually as of the
20th week of gestation. Its diagnosis is essentially clinical, classically characterized by sudden
and excruciating pain located in the uterine fundus followed by blood loss (in 20% of cases
the bleeding is hidden - retroplacental). Initial management includes rapid and continuous
fetal and maternal monitoring. After initial assessment and hemodynamic stabilization, the
management of pregnancies depends on several factors such as gestational age, fetal distress,
fetal evaluation, fetal death,and maternal state. It is recommended that expeditious delivery be
used for pregnancies complicated by severe abruption at any gestational age. In pregnancies
with gestational age less than 34 weeks, maternal and fetal risks should be evaluated, and
steroid therapy should be initiated with the intent of promoting fetal lung maturation.

Keywords: Placental Abruption; Uterine Hemorrhage; Pregnancy Complications.

INTRODUCAO

Descolamento prematuro de placenta (DPP) se refere a hemorragia na interface decidual-
placentaria associada ao descolamento parcial ou total da placenta antes da expulsao do feto.
O diagnostico € reservado para gestacoes com idade superior a 20 semanas.! Constitui uma
das principais causas de sangramento vaginal na segunda metade da gestacao,acometendo
aproximadamente 0,4-1% de gestacoes.? Associa-se a hipertensao arterial sistémica, dor
abdominal, hipertonia uterina e sofrimento fetal. A taxa de mortalidade perinatal associada
corresponde a aproximadamente 12%,sendo que mais de 77% ocorrem intrauterinamente.O
DPP é responsavel por aproximadamente 7% de todas as mortes perinatais.® A morte materna
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por DPP é rara,entretanto, € sete vezes maior que a taxa de
mortalidade materna geral,? o que o torna de grande realce
dentre as patologias obstétricas.

OBJETIVO

Realizar revisao bibliogréafica sobre o DPP em bases de
dados nacionais e estrangeiras,com o objetivo de identificar
0 que existe de consenso sobre o assunto.

METODOLOGIA

As informacoes bibliograficas utilizadas neste trabalho
foram obtidas no UpToDate e Scielo. A expressao-chave
utilizada para a pesquisa foi “descolamento prematuro de
placenta”.O acesso ao UpToDate foi realizado no dia 7 de
abril de 2013.No Scielo foram encontrados 23 artigos,sendo
cinco selecionados por serem mais recentes e integralmente
disponiveis.

RESULTADOS

Definicdo

O DPP compreende a hemorragia na interface
decidual-placentéria que ocasiona descolamento parcial
ou total da placenta.E referida como a separacao abrupta
e prematura da placenta implantada no corpo do utero
depois da 20* semana de gestacao.!

Etiologia e Fisiopatologia

A sua causa imediata € a ruptura de vasos maternos
na decidua basal.O sangue acumulado divide a decidua e
provoca seu desprendimento da placenta.O sangramento
pode ser pequeno e autolimitado ou continuar a dissecar
através da interface placentaria-decidual,levando a completa
ou quase completa separa¢ao da placenta.A parte destacada
da placenta é incapaz de trocar gases e nutrientes. O feto
fica comprometido quando a unidade fetoplacentaria
restante é incapaz de compensar essa perda de fungado.!

A etiologia da DPP ainda nao é totalmente conhecida,
podendo ser traumatica (interna ou externa) ou nao
traumatica.Ela provoca a ruptura dos vasos,sangramento e
descolamento placentario.As causas traumaticas externas
compreendem os grandes acidentes e traumas; entre as
internas destacam-se a hipertonia uterina (priméria ou
por abuso de ocitécicos),cordao curto,movimentos fetais
excessivos, escoamento rapido de polidramnio, retracao
uterina apoés o parto do primeiro gemelar, entre outras.!

As causas nao traumaticas dizem respeito aos fatores
predisponentes ou de risco e constituem o aspecto etiolgico
mais importante da DPP Sao elas: hipertensao arterial
sistémica (a mais importante,presente em grande parte dos
€asos),crescimento intrauterino restrito, histéria prévia de

DPPmultiparidade,idade materna avangada,cesarea prévia,
corioamnionite, gemelaridade, diabetes mellitus, tempo
prolongado de rotura de membranas,tabagismo,etilismo e
uso de drogas ilicitas,especialmente a cocaina.? Além disso,
anomalias uterinas (por exemplo Gtero bicorno),sinéquias
uterinas e leiomioma sao sitios de implantacao da placenta
mecanica e biologicamente instaveis e importante causas
de DPPO descolamento nesses locais pode ser devido a
decidualizacao inadequada e/ou cisalhamento.!

Fatores de Risco

Sao fatores de risco para o descolamento prematuro
da placenta (DPP): 1.DPP prévio;2.Doencas hipertensivas
na gestacao, pré-eclampsia grave/eclampsia, hipertensao
arterial sistémica cronica (risco cinco vezes maior de
DPP grave em comparacao com mulheres normotensas).
A terapia anti-hipertensiva nao parece ter efeito redutor
na incidéncia de DPP;! 3.Tabagismo, associado a necrose
decidual, hemorragia corionica e trombose intervilosa.’
O tabagismo esta associado com risco 2,5 vezes maior de
DPP grave, o suficiente para resultar em morte fetal. Esse
risco aumenta em 40% para cada mago fumado por dia' e
aumenta muito se associado a hipertensao arterial sistémica
materna, o que pode deverse a vasoconstricao adicional
do tabaco sobre a vasculatura uterina®; 4. Uso de cocaina
e outras drogas que promovem vasoconstri¢ao,baixo fluxo
uteroplacentario e reducao da integridade decidual®; 5.
Rotura prematura de membranas; 6. Trauma/acidente
abdominal, polidramnio; 7. Outros fatores: trombofilias,
idade materna e paridade.

Manifestacoes Clinicas

O DPP caracteriza-se por sangramento vaginal sibito,
escuro e sem coagulos;dor abdominal e/ou lombar;contracdes
uterinas de frequéncia elevada e baixa amplitude;hipertonia
uterina acentuada devido a existéncia de sangue,levando
a irritacao miometrial.®

O volume do sangramento vaginal pode ser pequeno
a intenso. Em 10% a 20% dos casos o sangramento nao
se exterioriza e fica retido entre as membranas fetais e a
decidua, com as bordas da placenta aderidas a parede
uterina (sangramento oculto ou interno). O sangue pode
ainda romper as membranas ovulares e penetrar na camara
amniética (hemoamnio) ou descolar as membranas e se
exteriorizar pela vagina.* O descolamento pequeno pode
ser assintomatico e s6 reconhecido incidentalmente em
ultrassonografia.

Portanto, diante de gravidez com dor abdominal e
contragoes uterinas, mesmo um pequeno sangramento
vaginal requer a avaliagao materna e fetal para excluir DPPA
quantidade de sangramento nao se correlaciona com o grau
de descolamento da placenta e nao reflete o risco materno
e fetal. A presenca de hipotensao materna e alteracdes na
frequéncia cardiaca fetal sugerem descolamento significativo,
morte fetal e elevada morbidade materna.!
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Consequéncias

O DPP constitui entidade emergencial,com alto indice
de mortalidade materna e perinatal — cerca de 12% de
mortes perinatais, contra 0,6% em nascimentos sem DPP!
As consequéncias maternas e fetais relacionam-se ao
grau de separacao da placenta: quanto maior a separacao,
maior é a sua gravidade.Mais de 50% das mortes perinatais
associadas a DPP relacionam-se com asfixia intrautero,
que ocorre quando mais de 50% da placenta se descola.
O prognéstico dos conceptos sobreviventes é reservado,
principalmente pela prematuridade e hipoxemia,que com
frequéncia deixa sequelas.!

O prognostico materno pode ser comprometido em funcéo
do choque hipovolémico, que pode levar a insuficiéncia
renal aguda, necrose hipofisaria (sindrome de Sheehan),
sindrome da angustia respiratéria do adulto, insuficiéncia
de miultiplos 6rgaos, histerectomia periparto e instalagao
de distirbios de coagulacao.!

A coagulopatia advém do hiperconsumo local, na
formacao de extenso coagulo retroplacentario, consumo
de fibrinogénio e de outros fatores de coagulagao. Outro
mecanismo desencadeante decorre da passagem de
tromboplastina para a circulagao materna, conduzindo a
coagulagao intravascular disseminada.’

Abordagem Propedéutica e Terapéutica

O DPP pode levar ao sofrimento agudo fetal com
morbimortalidade maternofetal elevada, o que requer
seja avaliado de forma rapida e segura e apropriadamente
abordado, de acordo com sua gravidade e a presenca de
hemorragia.!

O seu diagnéstico é clinico,evoluindo em 80% das vezes
com dor repentina e lancinante localizada no fundo uterino,
seguida de hemorragia (em 20% dos casos o sangramento
é oculto - retroplacentario).A paciente adota o dectbito
ipsilateral a implantacao placentéria (sinal de Hastings de
Mello e Ivan Figueiredo).Pode haver sinais de hipovolemia
e a pressao arterial sistémica pode estar normal.®

A abordagem sistematica inclui: monitorizagao fetal
iniciada rapidamente e de forma continua (dado o elevado
risco de insuficiéncia placentaria) e da pressao arterial
sistémica materna (pressao arterial sistémica em niveis
mais baixos pode determinar gravidade se a gestante era
previamente hipertensa); acessos venosos calibrosos para
reposicao de volume ou derivados sanguineos;sonda vesical
de demora para avaliagao do débito urinério;realizagcao de
hemograma completo e provas de coagulacao.Deve ainda
ser realizada reserva de hemoderivados para a gestante
caso seja necessaria a transfusao sanguinea e obtencao de
tratamento em Unidade de Terapia Intensiva.®

A decisao tomada a partir da estabilizacao hemodinamica
da gestante depende de diversos fatores como a idade
gestacional,sofrimento fetal agudo,morte fetal ou sobrevivéncia,
vitalidade fetal e estado materno.

Em casos graves,com grande sofrimento fetal ou risco
de morte materna,bem como idade gestacional acima de
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36 semanas, é recomendado interromper a gravidez com
cesariana de urgéncia.O parto vaginal é considerado apenas
nos casos de gestagoes acima de 36 semanas, estando a
mae estavel hemodinamicamente e o feto com batimentos
cardiacos normais.O feto deve ser monitorado continuamente
e a possibilidade de realizar cesariana deve estar disponivel
a qualquer momento, caso seja necessaria. Cesarianas
realizadas na presenca de distirbios da coagulacao sao
relacionadas a alta taxa de morbimortalidade materna,
portanto é recomendada sua corre¢ao, se possivel, antes
da sua realizac¢ao.’

Em casos de DPP entre 34 e 36 semanas de gestacao
é recomendado realizar o parto, vaginal ou cesarea, de
acordo com a sua gravidade, pois o risco de mortalidade
materna é elevado.®

Em casos de gestantes com menos de 34 semanas de
gestacao, o prolongamento da gestagao s e sugerido em
casos extremamente selecionados.Presenca de coagulopatias,
instabilidade hemodinamica ou sofrimento fetal agudo
requerem a interrup¢ao da gravidez pelo risco elevado de
morte materna e fetal. Em gestacoes entre 23 e 34 semanas
deve ser instituida a corticoterapia com o intuito de promover
amaturacao pulmonar fetal e diminuir a morbidade perinatal.
Tocoliticos,como a nifedipina,podem ser utilizados nesses
casos por até 48 horas para tentar amenizar as contragoes e
osangramento uterino para a realizacao de corticoterapia,
mesmo que sejam responsaveis por taquicardia e hipotensao,
simulando ou mascarando a piora da hipovolemia.®

Diante de decesso fetal,a via de parto pode ser escolhida
de acordo com os beneficios a gestante. Como nos casos
de DPP as pacientes geralmente apresentam com fortes
contragoes, pode ser escolhida a via vaginal. A cesariana
é a escolha quando é necessario rapido controle de perda
de sangue, o parto vaginal é contraindicado ou a gestante
recusa receber transfusao sanguinea.’

No cuidado de pés-parto deve ser administrada ocitocina
na gestante para promover a contracao uterina e fazer cessar
a hemorragia. Devem ser monitorados sistematicamente
os sinais vitais, contracao e altura uterina, débito urinario,
hemograma e provas de coagulacao,para se ter certeza da
parada da hemorragia e da recuperagao materna.

Nos casos em que a ocitocina nao consegue suspender a
hemorragia podem ser usadas outras classes de medicamento
e inclusive embolizac¢ao de artérias uterinas e histerectomia.’

CONCLUSAQ

O DPP requer atencdo e cuidados clinicos urgentes
de suporte bésico e avancado de vida. E importante a
certificacao rapida do diagnéstico devido a gravidade do
caso, para definir o momento correto para interromper a
gestacao,se assim for necessario.A mortalidade materna é
alta quando comparada a gestantes sem DPPA mortalidade
fetal ocorre em 90%,65% e 25% dos casos graves,moderados
e leves,respectivamente;e a mortalidade fetal também esta
associada a prematuridade.A importancia do DPP requer
seja considerado com frequéncia como diagndstico possivel
em atendimentos de pré-natal, urgéncia e emergéncia em
obstetricia.
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Esclerose tuberosa

Tuberous sclerosis
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RESUMO

A esclerose tuberosa é doenca genética de padrao autossomico dominante e os genes acometidos
sao TSC1 e/ou TSC2, codificadores das proteinas hamartina e tuberina, respectivamente. A
mutacao nesses genes € responsavel por grande variedade fenotipica e,consequentemente,
diversas manifestacoes clinicas. O acometimento de 6rgaos é multissistémico, sendo
predominante na pele,cérebro,olhos,rins,coragcao e pulmoes.A manifestagao caracteristica é
o crescimento multissistémico de tumores benignos do tipo hamartomas ou angiomiolipomas.
Contudo, formag¢odes tumorais podem estar ausentes, dificultando o diagnéstico.Tendo em
vista essa dificuldade, este artigo de revisao objetiva abordar o diagnéstico da esclerose
tuberosa baseado em critérios clinicos maiores e menores.

Palavras-chave: Esclerose Tuberosa; Insuficiéncia Renal; Gravidez.

ABSTRACT

Tuberous sclerosis is a genetic disorder of autosomal dominant pattern affecting either TSC 1 or
TSC 2 genes, which encode hamartin and tuberin, respectively. The occurrence of mutations in
these genes is responsible for a wide range of phenotypes and a variety of clinical manifestations.
The clinical manifestations are multisystemic, being more prevalent in the skin, brain, heart,
eyes, kidneys, and lungs. Their characteristic manifestation is the occurrence of benign tumors
- hamartomas or angiomyolipomas. Howeuver; tumors can also be undetected, hampering the
diagnosis.In view of this difficulty, this review article aims to address the diagnostics of tuberous
sclerosis based on major and minor clinical criteria.

Keywords: Tuberous Sclerosis; Acute Kidney Injury; Pregnancy.

INTRODUCAD

Aesclerose tuberosa (ET) é doenca genética caracterizada pelo crescimento multissistémico
de tumores benignos,hamartomas ou angiomiolipomas acometendo predominantemente os
6rgaos: pele,cérebro,olhos,rins,coracao e pulmoes.™ A sua prevaléncia é de aproximadamente
9 por 100 mil nascidos vivos,' sendo que 7% a 37% dos casos apresentam histéria familiar.?

Cursa com grande variedade de fendétipos e alteracoes clinicas dermatolégicas,
cardiovasculares, pulmonares e oftalmolégicas, lesoes cerebrais, convulsoes e distirbios
cognitivos. O seu diagnéstico € clinico.!

ETIOLOGIA

A ET é doenca autossomica dominante causada por uma mutacdo no gene TSC1 ou
TSC2 presente no cromossomo 9 ou 12, respectivamente. !4

O gene TSC1 codifica a proteina chamada hamartina que, junto da proteina tuberina,
codificada pelo gene TSC2,forma um complexo proteico presente nos tecidos normais.A falta
do complexo tuberina-hamartina culmina com a perda da supressao e com o descontrole do
ciclo celular,reduzindo o tempo da fase de repouso celular,induzindo células em repouso a
iniciarem a multiplicacao celular. Dessa forma a formagao tumoral é favorecida.!*
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A maioria dos casos de ET nao apresenta histéria familiar
relacionada. Esses podem ser causados por mutagoes
espontaneas ou pelo mosaicismo de um dos genitores.
Dessa forma é passivel de ocorrer mutagao espontanea
no 6vulo ou no espermatozoide antes da fertilizagao,
mutacdo espontanea apos a fertilizagcao, ou seja, durante
o desenvolvimento embriolégico do embriao, ou ainda
o carreamento da mutagao por porcentagem de células
germinativas e somaticas,devido ao mosaicismo de um dos
pais do paciente.! A menor parte dos casos da doenca é
devida a heranca genética autossomica dominante.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico da ET pode ser dificil devido a auséncia
de um sinal patognomonico presente em todos os doentes.
Isso ocorre porque a doenga pode afetar qualquer 6rgao e
os seus sinais dependem do 6rgao atingido e da gravidade
do acometimento.'? O diagndstico é definido em fungao
da presenca de dois critérios maiores ou de um maior e
dois menores (Tabela 1).?

MANIFESTAGOES CLINICAS

AET pode atingir qualquer 6rgao,sendo mais comumente
observadas lesdes em pele, cérebro, olhos, rins, coracao e
pulmoes.

Pele: As lesoes dermatoldgicas ocorrem em 96% dos
doentes com ET.Em sua maioria sao transtornos estéticos sem
maiores problemas,sendo mais frequentes: angiofibromas
faciais (pequenas manchas avermelhadas no nariz e
regiao malar,com distribuicao em borboleta com aspecto
semelhante ao da acne, que podem ser removidas por
dermoabrasao), fibromas ungueais e subungueais (lesoes
com crescimento peri e subungueal que podem ser removidas
no caso de crescimento excessivo ou hemorragia),méaculas
hipomelanociticas (manchas esbranquigadas na pele com
distribuicao aleatéria em todo o corpo, que resultam da
falta local do pigmento melanina e que podem ser melhor
diagnosticadas com luz ultravioleta — lampada de Wood),
placas cutaneas (4reas de pele espessada com aspecto

de casca de laranja localizadas particularmente na regiao
cervical posterior e lombar).

Cérebro:Manifesta-se por intermédio do desenvolvimento
de trés tipos de tumores: n6dulos tuberosos (normalmente
no cortex),nédulos subependimarios (altura da parede dos
ventriculos) e tumores de células gigantes (astrocitomas).
A presenca e o nimero desses tumores se relacionam
com a gravidade clinica. Podem ser identificadas também
atraso mental,distirbios do desenvolvimento,esquizofrenia,
comportamento autista e hiperatividade.Em 80% a 90% dos
pacientes ocorre epilepsia.

Olhos:Manifesta-se pelo desenvolvimento de hamartomas
astrociticos.

Rins:As alteragdes renais ocorrem em 80% dos doentes
com ET e a sua prevaléncia aumenta com a idade. Os
angiomiolipomas sao as lesdes mais encontradas.Sao multiplos,
bilaterais,benignos e,na sua maioria,assintomaticos.Podem
provocar hemorragias e dor lombar, além de interferir na
fungao renal quando sao maiores que 3,5 cm de diametro.
Os cistos renais costumam ser pequenos e em pequeno
nimero, com 2% dos pacientes apresentando padrao
semelhante a doenca policistica renal (pequenos e em
grande nimero),que nao costumam causar manifestacoes
clinicas mas podem associarse a dor e infeccoes.

Coragdo:As alteragoes clinicas decorrem de rabdomiomas
(tumor benigno que costuma apresentarse como lesoes
multiplas). Apresentam incidéncia muito maior em
recém-nascidos (90%) do que em adultos (20%), porque
ap6s o nascimento costuma ocorrer regressao do tumor ou
estabilizagcdao da sua dimensao, a medida que o coragcao
cresce. Durante a gestacao ou no primeiro ano de vida,os
rabdomiomas podem causar obstru¢cao mecanica do fluxo
sanguineo e arritmias devido a alteracdes no sistema de
conducao cardiaca.

Pulmées: As suas manifestacoes sao semelhantes as que
ocorrem na linfangiomatose (substituicao progressiva do
parénquima pulmonar por miultiplos cistos), que podem
determinar limitagoes da funcao pulmonar em gravidade
variada,sendo mais comuns a dispneia e o pneumotorax.
Possuem prevaléncia maior entre mulheres do que entre
homens, e a condi¢ao pode ser piorada na gravidez. Essas
alteracoes podem ser encontradas isoladamente ou
associarem-se com agiomiofibroma renal.

Tabela 1. Critérios diagnésticos definidos pela Conferéncia de ET em 1988.

Critérios maiores
Angiofibromas faciais
Fibromas nao traumaticos ungueais ou periungueais
Maculas hipomelanociticas
Placas cutaneas
Hamartomas nodulares multiplos da retina
Tuberosidades corticais
Nodulo subependimal
Astrocitoma de células gigantes subependimal
Rabdomioma cardiaco tnico ou multiplo
Linfangiomatose pulmonar
Angiomiolipoma renal

Criterios menores

Manchas no esmalte dentario, multiplas

Polipos hamartomatosos rectais

Quistos 0sseos

Linhas de migragao radiais na substancia branca
Fibromas gengivais

Hamartoma nao renal (figado, baco e outros orgaos)
Mancha acromica na retina

Lesoes na pele tipo confeti

Quistos renais multiplos

Fonte: Gomes et al.*
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Outras neoplasias: Sao também encontrados tumores
gastrintestinais como poélipos hamartosos no reto e
hamartomas hepéticos, lesdes 6sseas com formacao de
cistos e areas de neoformacao 6ssea.

ABORDAGEM CLiNICA

AET deve serinicialmente confirmada de acordo com
os seus critérios diagnoésticos. Devem ser valorizadas a
histéria clinica do paciente e de parentes,seja em relacao a
presenca de convulsoes seja ao retardo no desenvolvimento,
ambos associados a ET,apesar de ndao entrarem como seus
critérios diagnosticos.O exame fisico deve ser direcionado,
especialmente,para as alteracoes neurologicas e dermatologicas,
sendo essenciais as seguintes etapas: 1.Exame neurolégico;
2.Exame oftamolégico a procura de lesoes caracteristicas,
como hamartoma de retina e lesdes hipopigmentares;
3. Exame dermatolégico, sendo que cada lesao deve ser
incluida como critério diagnoéstico. Os pais da crianga
suspeita devem ser submetidos a mesma investigacao. As
manifestacdes de pele aparecem mais frequentemente na
face;4.Ressonancia magnética de cranio para a deteccao de
hamartomas glioneurais,n6dulos subependimais,tumores
de células gigantes subependimais ou outras anormalidades
da substancia branca cerebral;5.Ultrassonografia renal para
detecc¢ao de angiomiolipomas ou cistos renais.

Arealizacao de outros exames dependera dos achados
clinicos e histéria pregressa: por exemplo,em criangas com
passado de convulsoes a propedéutica deve-se incluir
eletroencefalograma.!

ET NA GESTACAD

As acoes hormonais nos receptores de esteréides
presentes nas células musculares tumorais podem determinar
comportamentos diferentes do tumor ao longo dos periodos
da vida,com o maior crescimento pos-puberal e durante a
gravidez.E mais provavel o crescimento do angiomiolipoma
em mulheres do que em homens, devido a presenca
de receptores de progesterona nas células musculares
tumorais, existindo seis casos descritos de sua associagao
com gravidez,hemorragia e ruptura aguda que provocou a
necessidade de realizar nefrectomia.® Observa-se também
a presenca de receptores de progesterona e estrégeno nas
células musculares lisas de angiomiolipomas.

TRATAMENTO

Nao existe cura para a ET.A sua abordagem baseia-se no
controle de suas manifestacoes sistémicas e neurologicas,
principalmente convulsoes, alteracbes comportamentais
e cognitivas, tumores cerebrais, lesdes cutaneas, nefro e
pneumopatia.Deve ser mantida vigilancia clinica continua
por geneticista,neurologista,oftalmologista,dermatologista,
neurocirurgiao e cirurgiao plastico,devido ao risco aumentado
de sua associagao com tumores malignos,que acometem
primariamente rins, cérebro e partes moles.

Controle de convulses:E a complicacao de controle mais
dificil. O tratamento inicia-se com um agente de espectro
estreito,como carbamazepina.A anticonvulsivoterapia pode
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sersuspensa em pacientes que permanecem assintomaticos
por pelo menos dois anos.Em 63% dos pacientes,a epilepsia
torna-se refrataria ao tratamento,o que requer tratamentos
alternativos, como a implantacao de um estimulador de
nervo vago ou abordagem cirtrgica.

Tumores cerebrais: A indicacgdo cirtirgica depende da
presenca de hidrocefalia ou aumento de pressao intracraniana,
crescimento tumoral significativo entre avaliacdes periddicas
e surgimento de novos déficits neurolégicos focais
atribuidos ao tumor.A abordagem cirdrgica também pode
ser considerada para controle de convulsoes.

Distirbios cognitivos e comportamentais: Devem ser
avaliados controle motor,comunicag¢ao social,habilidades
cognitivas de maneira geral, linguagem receptiva e expressiva,
capacidade de realizar tarefas que requerem atencao,acuidade
visual e espacial e memoria. A partir dessa avaliacao e de
possiveis alteragcoes encontradas,o paciente deve pode ser
submetido a programas de intervencao precoce, atencao
escolar especial, apoio social e vocacional e avaliacao e
tratamento psiquiatricos.

Lesoes cutaneas: Nao ha transformacao maligna das
lesoes, por isso,se nao sao proeminentes,nenhum tratamento
é necessario; entretanto,diante de repercussoes estéticas e
sociais,deve ser instituida a terapia com laser e dermoabrasao.

Nefropatia: A monitorizacao seriada com exames de
imagem deve ser feita. A ultrassonografia renal deve ser
feita no momento do diagnoéstico e a cada 1 a 3 anos, para
avaliar o crescimento das lesoes e o aparecimento de sinais
de malignidade, o que requer a realizacao de tomografia
computadorizada ou ressonancia nuclear magnética. As
principais indicagOes para a intervencao cirtrgica para
angiomiolipoma sao dor refrataria a tratamento,sangramento
e suspeita de malignidade.Outras possiveis indicagoes sao
a presenca de tumores de tamanho grande,associagao com
aneurismas,mulheres em idade reprodutiva e pacientes em
que o acompanhamento ou o acesso ao atendimento de
urgéncia é inadequado.

Pneumoptia: O paciente deve ser reavaliado com relagao
aos sintomas e a funcao pulmonar anualmente. Nao ha
tratamento especifico.

Problemas cardiacos:As lesoes regridem espontaneamente
na infancia e a resseccao nao é indicada a nao ser que a
criancga seja sintomatica.

Vigilancia para identificacao de lesao neopldsica: O
paciente deve ser avaliado anualmente, por intermédio de
exame fisico inclusive da pele,antropometria,avaliacao de
desenvolvimento e de progressao escolar,quando crianga.
Atomografia ou ressonancia magnética de cranio deve ser
realizada a cada 1 a 3 anos até os 20 anos e depois podem
ser realizadas em intervalos mais longos.®

CONCLUSOES

A ET é doenca genética de padrao autossomico
dominante.A mutacao nos genes responsaveis pela doenca
causa acometimento multissistémico com crescimento
de tumores benignos com preferéncia para pele, cérebro,
olhos, rins, coracao e pulmoes. As formag¢des tumorais,
entetanto, podem estar ausentes. O diagnoéstico é clinico,
sendo necessaria a presenca de dois critérios maiores ou
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um maior e dois menores. As lesdes dermatolégicas sao
muito prevalentes e causam transtornos de caréater estético.
Podem ser encontrados varios distirbios quando acomete o
cérebro,sendo muito frequente a ocorréncia de convulsoes.
O acometimento renal é importante, podendo levar a dor
lombar,hemorragia e reducao da sua funcao.Outros 6rgaos
acometidos incluem olhos, cora¢ao e pulmoes. Diante do
diagnéstico de ET,o paciente deve ter uma conducao clinica,
com tratamento de sua sintomatologia e vigilancia feita por
exames de imagem na procura de sinais de malignidade
que possam indicar a necessidade de um tratamento mais
invasivo.Nao hé tratamento curativo.
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Etiopatogenia do Lupus Eritematoso Sistémico
(LES) e uso de anticorpos monoclonais em
casos graves refratarios a terapéutica classica

Pathogenesis of Systemic Lupus Erythematosus (SLE) and
use of monoclonal antibodies in severe cases refractory to
classical therapy

Alan Batista Alves!, Carlos Eduardo Massote Fontanini', Ciro Mancilha Murad', Diogo Couto de Carvalho,
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RESUMO

Introducao: Lipus Eritematoso Sistémico (LES) é uma doenca inflamatéria, autoimune,
sistémica,que pode atingir todo o tecido conjuntivo,gerando varias manifestagoes clinicas.
Possui maior prevaléncia em mulheres (9:1) em fase reprodutiva. Esta revisao bibliografica
sobre o LES objetiva avaliar novas propostas terapéuticas, com enfoque em anticorpos
monoclonais. Etiopatogenia e manifestacoes clinicas: O LES surge a partir da perda de
autotolerancia do sistema imune, com producao de anticorpos contra DNA do hospedeiro
e suas proteinas carreadoras.Associa-se a fatores genéticos e desencadeadores ambientais.
A perda de autotolerancia caracteriza-se pela expansao clonal de linfécitos B reativos a
autoantigenos. Os anticorpos produzidos se aglutinam formando imunocomplexos que se
depositam nos tecidos ativando resposta inflamatoria e liberagao de citocinas.A deposicao
de imunocomplexos nos tecidos provoca glomerulonefrite, vasculite e alteracdes cognitivas.
Tratamento: O tratamento medicamentoso é feito com drogas inespecificas como antimaléricos,
glicocorticoides,anti-inflamatérios nao esteroides e agentes citostaticos.A gravidade dos efeitos
colaterais desses medicamentos tem estimulado a busca de novas modalidades terap€éuticas
baseadas na modulagao racional do sistema imune. Conclusao: O desenvolvimento de
novos medicamentos menos toxicos e mais especificos reflete os avancos na compreensao
da patogénese do LES.A falta de estudos clinicos bem conduzidos,entretanto,ainda dificulta
o entendimento do papel exacto destas drogas para melhorar o prognéstio do LES.

Palavras-chave: Lipus Eritematoso Sistémico; Anticorpos Monoclonais; Doenga Autoimune.

ABSTRACT

Introduction: Systemic lupus erythematosus (SLE) is a systemic; inflammatory; autoimmune
disease that can affect the entire connective tissue; originating diverse clinical manifestations.
It presents higher prevalence in females (9:1) in the reproductive phase.This article consists
of a literature review on SLE and its new therapeutic approaches; focusing on monoclonal
antibodies. Etiopathogenesis and clinical manifestations: SLE arises from the loss of self-
tolerance of the immune system; with the production of antibodies against the DNA of the
host and its carrier proteins. Genetic factors and environmental triggers contribute to explain
what initiates this process.The loss of self-tolerance is characterized by the clonal expansion
of B cells that are reactive to self-antigens.The antibodies produced coalesce; forming immune
complexes that deposit in tissues activating inflammatory response and cytokine release.The
deposition of immune complexes helps to explain the remarkable features of the disease;such
as lupus glomerulonephritis; vasculitis and cognitive impairment. Treatment: The standard
drug therapy is performed with nonspecific drugs such as antimalarials; corticosteroids;
NSAIDs; and cytostatic agents. Given the severity of the side effects of these drugs; the search
for new therapeutic modalities has been emphasized; based on rational modulation of the
immune system.Monoclonal antibodies such as Rituximab and Belimumab stand out among
these agents. Conclusion: The development of new; less toxic; more specific drugs reflects
the advances in the understanding of SLE pathogenesis. However; lack of well-conducted
clinical studies still hinders the understanding of the exact role of these drugs in improving
the prognosis of SLE.

Keywords: Lupus Erythematosus, Systemic; Monoclonal Antibodies; Autoimmune Disease.
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INTRODUCAO

O Lupus Eritematoso Sistémico (LES) é doenca
inflamatoria, autoimune, sistémica, do tecido conjuntivo
e com manifestagoes clinicas diversas.? A etiologia é
multifatorial, com complexa base genética.Ainda nao foi
possivel definir nenhum fator causal, mas algumas drogas
e a exposicao solar sao caracterizados como fatores-gatilho
de sua manifestacao.? Tem maior prevaléncia em mulheres
em idade reprodutiva (9:1),> com incidéncia crescente a
partir da puberdade e maxima em torno dos 40 anos de
idade, decrescendo desde entao. Alguns grupos étnicos,
como descendentes de africanos, asiaticos? e hispanicos,
tém maior prevaléncia e envolvimento de 6rgaos vitais.> A
prevaléncia e incidéncia do LES variam em diferentes partes
do mundo,desde 8,7/100.000 a 150/100.000 habitantes,com
as maiores taxas descritas no Brasil.? A terapéutica ainda é
muito limitada,constituindo nova op¢ao o uso de anticorpos
monoclonais. Esta revisao apresenta novas propostas
terapéuticas,com enfoque nos anticorpos monoclonais.

ETIOPATOLOGIA E MANIFESTACOES CLINICAS

A etiopatogenia do LES é relacionada com a formacgao
de resposta autoimune responsavel pelas principais
caracteristicas da doenca.

Alguns fatores genéticos predispoem para o desenvolvimento
de LES,?? associando-se,em alguns casos raros,a deficiéncia
de um tnico gene, como os Clq e C4, responsaveis pela
tolerancia imunolégica (depuragao de restos celulares e
eliminagao de linfocitos B autorreativos),o que determina
perda dessa tolerancia.Existem mais de 30 loci relacionados
a sua patogénese.’

Afisiopatologia do LES associa-se com a ativacao do sistema
imune inato e adaptativo com produgao de autoanticorpos
contra DNA e suas proteinas carreadoras,associada a fatores
desencadeadores ambientais e hormonais e que tém como
consequéncia a producao de lesoes teciduais.” Os fatores que
podem exacerbar o LES sao: luz solar (o mais evidente de
todos),tabagismo;exposicdo a silica, pesticidas e mercrio;
estrogenos exogenos e a gravidez.>* A infecg¢ao pelo virus
Epstein-Barr (VEB) é observada na maioria dos linfécito
B de meméria em pacientes com LES,” entretanto 90% da
populacao adulta também o é sem desenvolvé-lo.

Observa-se também em portadores de LES linfocitos T
periféricos com reducao do limiar de ativacao por peptideos
proprios.Essas células,apés ativagao,sao capazes de estimular
linfécitos B geneticamente hiperresponsivos (reativos para
autoantigenos) que sofrem divisdo monoclonal, maturacao e
producao de autoanticorpos,os quais se aglutinam,formando
imunocomplexos. Os depésitos de imunocomplexos de
autoanticorpos em tecidos dos hospedeiros desencadeiam
infiltracao de neutréfilos e macréfagos/monécitos com
ativacao de fatores pré-inflamatérios.A resposta imune local
libera debris que agem como autoantigenos, provocando
ativagao de linfoécitos T e B.2

Sao também importantes os marcadores inflamatérios
na patogénese do LES, destacando-se BLyS, IL6,1L17,1L18
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tipol,e TNFalfa,citocinas de importancia na diferenciacao,
maturagao e ativagao celulares, incluindo linfécitos B e T,
aumentando a resposta inflamatoria local e a lesao tecidual ?

O conhecimento da importancia dessas citocinas e de
sua participacdo na patogénese do LES tem estimulado
o desenvolvimento de novas drogas com menos efeitos
colaterais que a terapéutica tradicional. Constituem de
interesse o papel de IL6 e BLyS, estimuladores de linfécito
B; IL 17, potencializadora do recrutamento de células
inflamatoérias,suprarregulacao da expressao de moléculas
de adesao,sobrevivéncia e maturagao de linfécitos B.

A nefrite ldpica (NL) é a maior causa de morbimortalidade
associada ao LES. Cerca de 60% dos pacientes com LES
a desenvolvem em algum momento da sua evolugao.'
Criancas sdo mais propensas ao desenvolvimento da NL e
a maioria dos pacientes a manifesta antes dos 55 anos de
idade.’” A sua patogénese associa-se com a formacao de
imunocomplexos (IC) que contém anticorpos antiDNA e
contra a regiao colageno-simile do componente Clq do
complemento.Esses IC circulantes atravessam o endotélio
glomerular e se acumulam no espaco endotélio-membrana
basal, desencadeando infiltracao de neutréfilos e
macrofagos/mondcitos e proliferacao de células mesangiais
e endoteliais. A repeticao de formacao de IC promove
sua deposi¢cao e consequente lesao de forma continua,
levando a glomerulonefrite cronica,que pode evoluir como
sindrome nefrética.O diagnéstico de NL depende das suas
manifestacoes clinicas e aspecto histopatolégico.

As manifesta¢oes clinicas mais comuns sao de proteintria
de diversos graus (podendo cursar com hipoalbuminemia),
hematdria microscépica e leucocittria, que muitas vezes
surgem simultaneamente. A hematiria macroscopica €
rara e a hipertensao arterial sistémica é pouco frequente,
entretanto mais comum em casos graves. O ritmo de
filtracao glomerular esta diminuido em cerca de 50% dos
pacientes e,ocasionalmente, esses apresentam lesao renal
aguda,tubular,fibrose e atrofia associados a hiperuricemia
e acidose tubular renal.!*®

Os IC podem também se acumular no sistema nervoso
central e na pele,ligados a receptores expressos por tecidos
especificos,e alterar as suas func¢des.Na pele,os queratindcitos
expostos a radiagao ultra-violeta tornam-se apoptéticos e
liberam material nuclear inadequadamente depurado, o
que estimula a acao do sistema imune, formando mais IC,
que provocam inflamacao cronica e lesao da pele.

Alguns anticorpos antiDNA promovem reagao cruzada
com receptores N-metil-D-aspartato (NMDAR). Esses
receptores sao amplamente distribuidos no cérebro, com
maior densidade no hipocampo e amigdala.A violagao da
barreira hematoencefalica em modelos animais permite
que esses anticorpos se liguem as células neuronais e as
destruam.A presenca de anticorpos antiNMDAR encontrados
no liquor e no cérebro de pacientes com LES tem sido
relacionada a lesdes neurocognitivas.?

Avasculite ltipica ocorre quando os IC se depositam sob
o endotélio e ativam leucocitos,atraindo-os através da parede
vascular para o tecido adjacente e promovendo inflamacao
do local. A vasculite cutanea é a forma mais comum da
expressao do LES,apresentando lestes purpuras,urticarias,
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Glceras,placas ou méaculas eritematosas e necrose,enquanto
a forma visceral provoca sintomatologia inespecifica.!

Pode haver o desenvolvimento também de anticorpos
contra o complexo fosfolipides beta 2 glicoproteina I.
Esse complexo tem ac¢ao anticoagulante, e sua destruicao
predispoe a trombofilia por interferéncia com o sistema
de coagulagdo e a funcdo de células endoteliais. Esses
anticorpos aumentam a expressao de moléculas de adesao
na superficie endotelial, induzem a producao de fator
tecidual e a formacao de trombos.® As lesdes vasculares
ateroscleréticas sao mais frequentes no LES do que em pessoas
higidas associadas com anticorpos contra lipoproteinas,
lipoproteinas oxidadas, hipertensao arterial sistémica e
sindrome metabdlica. As células endoteliais tornam-se
lesadas pela acao de IC e de moléculas inflamatorias, que
expressam moléculas de adesao para atrair linfécitos e
monocitos, 0s quais se infiltram no espac¢o subendotelial
e formam a placa aterosclerética.

TRATAMENTO

A abordagem terapéutica do LES baseia-se em medidas
nao farmacolégicas, como mudancgas no estilo de vida
(orientagoes dietéticas,suspensao do tabagismo,exercicios
fisicos regulares, protecao contra luz solar e outras radiagcoes
e orientacdes a respeito da concepgao);e farmacologicas.

O tratamento medicamentoso € feito com antimalaricos
(cloroquina e hidroxicloroquina) e glicocorticoides (GC).
Os GC apresentam intimeros efeitos colaterais e por isso
devem ser usados na menor dose efetiva para controle da
doenca. Muitas vezes € necesséria a introdugao de outras
drogas a fim de se evitar os GC,sendo a azatioprina (AZA)
e o metotrexato (MTX) os medicamentos comprovados
com essa agao.

O tratamento depende dos 6rgaos e sistemas acometidos.
Em casos de artrite cronica € feito, em geral, com anti-
inflamat6rios nao esteréides (AINES), antimalaricos e GC,
podendo-se associar metotrexato em casos refratarios.?

O uso de imunossupressores citostaticos (ciclofosfamida)
estd indicado no tratamento de glomerulonefrites
proliferativas.A ciclofosfamida (CCF) endovenosa em pulsos
é o tratamento de primeira escolha,® apesar de algumas
discordancias.A probabilidade de evitar a progressao para
insuficiéncia renal em 10-12 anos em pacientes de alto risco
situa-se em 90%, 60% e 20% com prednisona, CCF e AZA,
respectivamente.® Inexiste um periodo estabelecido para
duracgao do tratamento.As doses dos medicamentos podem
ser diminuidas gradualmente ap0s atingida a remissao
clinica,sob avaliagao da atividade da doenca.

Aterapéutica do LES,apesar dos avan¢os no entendimento
da sua fisiopatologia,continua sendo inespecifica,com efeitos
colaterais importantes,além de contribuir para a mortalidade
de alguns pacientes.Isso justifica a procura constante por
novas opg¢oes terap€uticas como os imunobioldgicos, em
que se destacam os anticorpos monoclonais.

Considerando a ativagdo de linfécitos B e a producao
de autoanticorpos, um dos elementos fundamentais da
etiopatogenia do LES, agentes bioldgicos que atuam
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nessas células reduzindo sua ativagao e producao de
anticorpos poderiam ser benéficos.!®* Tém sido descritos
agentes imunobiol6gicos com a proposta de restaurar
as anormalidades do funcionamento do sistema imune,
reduzir a producao de autoanticorpos e reestabelecer a
tolerancia das células B.

O tunico agente biolégico autorizado para uso nas
formas leve a moderadas de LES é o belimumab,?* que é
anticorpo monoclonal humano IGg1 e que se liga a proteina
soltivel BLyS. Essa proteina é expressa na membrana de
linfécitos B e, ap6s clivagem, € liberada na circulagao
na sua forma solivel ativa, ligando-se num receptor da
superfamilia dos fatores de necrose tumoral denominado
estimulador de linf6citos B e promovendo sua ativagao.
Os portadores de LES apresentam caracteristicamente
expressao aumentada da proteina BLyS.*"# O rituximab é
um anticorpo monoclonal quimérico humano especifico
para o antigeno CD20 expresso na membrana de linfécitos
B maduros.®¢ E capaz de provocar in vitro a deplecao
periférica de linfocitos B maduros por varios mecanismos
ainda nao totalmente elucidados,” entretanto ainda nao
existe comprovagao de seu efeito em pessoas,**** apesar
de seu uso nas formas graves associadas a nefrite. Os seus
principais efeitos colaterais sao reacoes de infusao,como
dor de cabecga,dor toracica e ndusea,na maioria das vezes
bem toleradas, e infec¢oes de facil controle. Um efeito
colateral bastante raro,todavia fatal,é a leucoencefalopatia
progressiva multifocal,infec¢ao oportunista viral.*”

CONCLUSAO

O conhecimento da fisiopatologia do LES permite o
desenvolvimento de diversas modalidades terap€uticas
complementares aos esquemas ja existentes.Dentre elas se
destacam os anticorpos monoclonais,como o belimumab
para casos leves a moderados e o rituximab para casos
graves associados a nefrite lipica.Muito € necessario fazer
para que a terapéutica do LES promova melhora em seu
prognostico.
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ARTIGO DE REVISAD

Fratura do anel pélvico com instabilidade
hemodinamica: Revisao bibliografica

Pelvic ring injuries with hemodynamic instability:
A literature review

Daniel Pitchon', Eduardo Carvalho',Juliano Reis!, Lucas Diniz', Pedro Kalil Monteiro de Castro',
Pedro Augusto Rocha Torres!, Ricardo Freitas Ramos!, Thiago Sérgio Rodrigues!

RESUMO

Fraturas pélvicas ou rupturas de ligamentos pélvicos ocorrem devido a acao de for¢cas de grande  'Académico(a) do Curso de Medicina da Faculdade de
. . 1. . L. ~ . P Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais-UFMG. Belo
intensidade.As fraturas pélvicas instaveis estao relacionadas com o choque hemorragico.As  porizonte, MG - Brasil.

quatro fontes potenciais de perda sanguinea sao:superficies 6sseas fraturadas, plexos venosos

pélvicos,lesao arterial pélvica, fontes extrapélvicas.A estabilizagao da pelve é fundamental

para o equilibrio hemodinamico e deve ser feita antes da exploracao cirtrgica. Infusao

de cristaloides e transfusao sanguinea também devem ser utilizados para a correcao da

volemia. Na tentativa de conter o sangramento macico,o tamponamento extraperitoneal e

embolizacao arterial sao tratamentos cirtrgicos de escolha.

Palavras-chave: Pelve/lesoes; Fratura do Anel Pélvico; Pelve Instavel; Politraumatismo; Fratura
de Pelve/tratamento cirdrgico.

ABSTRACT

Pelvic fractures or ruptures in the pelvic ligaments occur due to the action of great intensity forces.
Unstable pelvic fractures are related to hemorrhagic shock.The four potential sources of blood
loss are presacral venous plexus, cancellous surfaces of the fractured pelvic bones, ruptured
branches of the iliac vessels,and extrapelvic sources of hemorrhage.lt is important to be aware
of pelvis fracture indirect signs. Pelvic stabilization is essential for hemodynamic stabilization,
and it must be performed before surgical exploration. Crystalloid infusion and blood transfusion
should also be used to correct the patient’s blood volume. In order to stanch massive bleeding,
extraperitoneal pelvic packing and arterial embolization are surgical treatments of choice.

Keywords: Pelvis/injuries; Fracture of the Pelvic Ring; Unstable Pelvis; Polytrauma; Fractured
Pelvis/surgical Treatment.

INTRODUCAO

O anel pélvico é constituido pelo sacro e ossos inominados (ilio, isquio e pubis), em
conjunto com grande nimero de estruturas ligamentares.A constatagcao de fraturas pélvicas
ou de rupturas de ligamentos pélvicos pressupoe a acao de forcas de grande intensidade.
O plexo venoso sacral, as supetrficies esponjosas dos ossos pélvicos fraturados e o
rompimento de ramos dos vasos iliacos constituem as principais fontes de hemorragia
intrapélvica.No entanto, as fraturas pélvicas associam-se, com frequéncia, a lesoes viscerais
intra e retroperitoneais e a lesoes de estruturas vasculares. Dificilmente determinam-se as
contribui¢des proporcionais das fontes de sangramento.Assim,em casos de traumas fechados,
a hipotensao pode ser causada pela fratura pélvica em si ou pela associacao com outros
focos de sangramento. nsticaor
Doentes com fraturas pélvicas instaveis e choque hemorragico apresentam quatro fontes  paculdade de Medicina da Universidade Federal de Minas
potenciais de perda sanguinea: superficies 6sseas fraturadas; plexos venosos pélvicos; lesdo ~ Gerais - UFMG. Belo Horizonte, MG — Brasil.
arterial pélvica; fontes extrapélvicas.
Pode-se suspeitar de fratura de pelve quando houver hematomas,edema e equimoses na  4u/r correspondente:

i . . . ~ Ricardo Freitas Ramos.
regiao do escroto, perineo e flancos. Deve-se verificar se ha sangue no meato uretral,lesées Emai ricardofr@me.com
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em vagina, reto ou partes moles das naddegas. Além disso,
o deslocamento cranial da prostata também evidencia
fratura pélvica importante. O exame fisico pode revelar a
instabilidade da pelve.Caso seja notado algum movimento
anormal ou presenca de dor intensa,deve-se considerar a pelve
como fonte de sangramento importante.A ultrassonografia
abdominal pelo método FAST pode indicar sangue na pelve
e na cavidade retroperitoneal,e a radiografia anteroposterior
da pelve no leito pode evidenciar a fratura.

TRATAMENTO

Fraturas do anel pélvico estao associadas a hemorragia
continua e representam a principal causa de morte nas
primeiras 24 horas de hospitalizag¢do. O sangramento é de
dificil controle, por ser a pelve de dificil acesso e dotada
de circulagao colateral abundante. Diante da suspeita de
fratura pélvica, sao necessarias medidas nao cirtrgicas
para a estabilizacao clinica e hemodinamica, visando o
tratamento cirdrgico definitivo.

Tratamento nao cirdrgico

Na suspeita de instabilidade hemodinamica,a avaliacao da
pelve deve ser realizada juntamente com o exame inicial do
paciente,no C do ABCDE do trauma preconizado pelo ATLS®.
Devem ser procurados os sinais de choque,considerando
que o choque em politraumatizado é hipovolémico até que
se prove o contrario.A hipotensao arterial e a auséncia de
pulsos palpaveis indicam grande hemorragia e justificam a
reposicao volémica vigorosa.A reposicao deve ser feita,de
preferéncia,por acesso periférico,e em sua impossibilidade
é recomendada a obtenc¢ao de acesso venoso profundo ou
a dissecacao da veia safena. Em crianca abaixo de 6 anos
de idade deve ser tentada a introducao de agulha intradssea
antes de se buscar o acesso central.

Antes de iniciar o tratamento cirdrgico,algumas medidas
devem ser tomadas para que o paciente chegue em melhor
condicao clinica ao local da assisténcia hospitalar,melhorando
sua sobrevida. Deve-se iniciar a reposi¢ao volémica com
hemotransfusao e cristaloides.Em caso de fratura instavel,a
pelve deve ser temporariamente estabilizada ou “fechada”,
utilizando-se dispositivos de compressao disponiveis
apropriados ou com um lencol, talas imobilizadoras ou
outros aparelhos de fixagao pélvica. Pode também ser
realizada a tracao longitudinal da extremidade inferior,
para reduzir fratura de acetabulo, na tentativa de diminuir
a hemorragia. Os focos de sangramento intra-abdominais
devem ser excluidos ou tratados cirurgicamente.

Tratamento cirargico

Diversos métodos de abordagem, como a ligacao da
artéria e veia iliacas,cauterizagcao extensa,dentre outros,ja
foram descritos sem eficacia satisfatoria. Diante de fratura
do anel pélvico com sinais de hemorragia continua e
instabilidade hemodinamica sao atualmente usadas técnicas
de tamponamento pélvico extraperitoneal e a arteriografia
com embolizacao arterial.
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Tamponamento extraperitoneal

As fraturas do anel pélvico apresentam, segundo
Papakostidis e Giannoudis!,mortalidade em torno de 25% a
36%, sendo mais prevalente a mortalidade precoce, nas
primeiras 24 horas (7-29%).2

O tamponamento extraperitoneal é o procedimento a
ser realizado, precedido de estabilizacao da pelve até que
haja estabilidade hemodinamica e nao seja mais necessaria
transfusao sanguinea.

Atécnica consiste em laparotomia infraumbilical (incisao
mediana baixa, da cicatriz umbilical até a sinfise pubica).
Realiza-se a dissecc¢ao da parede abdominal por planos,até
atingir o peritonio, que deve ser mantido intacto. Deve-se
entdo colocar compressas no espago extraperitoneal, até
que o espago seja completamente preenchido. A linha
alba deve ser suturada para se obter um efeito adicional
no tamponamento.O paciente € submetido a nova cirurgia
posteriormente, para retirada das compressas.Caso persista
o sangramento pode-se realizar novamente a colocagao de
novas compressas. Pacientes estaveis, por sua vez, devem
ser encaminhados a estabilizagao pélvica definitiva assim
que suas condic¢oes gerais a permitirem.

A infeccao consiste na principal complicacao
péstamponamento extraperitoneal pélvico.Podem ocorrer
também sepse e faléncia miultipla de 6rgaos diante da
ineficacia do procedimento.

Existem outras técnicas visando o tamponamento
pélvico com resultados similares aos da técnica supracitada.

Embolizacao arterial

A embolizagdo arterial é eficaz caso o sangramento
seja de origem arterial.A sua eficacia estimada pode atingir
85% a 94%, caso seja realizada precocemente, quando as
condi¢oes hemodinamicas suportam o procedimento.

O seu objetivo € realizar hemostasia arterial,suprimindo
o fluxo sanguineo retrégrado abaixo da lesao.A hemostasia
espontanea ocorre por vasoconstricao,formacao de coagulo
e cicatrizacao.Diversos materiais sao utilizados para ocluir
o vaso lesado, dentre eles baloes de latex ou silicone,
dispositivos metdlicos (molas), esferas gelatinosas etc.

O procedimento é precedido de arteriografia para
determinar os sitios de origem do sangramento.

Como limitagdes da embolizacgdo arterial destacam-se
o tempo prolongado do procedimento,nao suportado por
pacientes que geralmente sao admitidos em condigoes
graves de instabilidade hemodinamica; ineficacia para
sangramentos de origem venosa (representam a maior parte
dos casos de sangramento pélvico);indisponibilidade em
diversos hospitais.As principais complicagoes dessa técnica
incluem isquemia e infecgao.

Independentemente da técnica de escolha,a mortalidade
pos-cirirgica é elevada,o que revela a gravidade das fraturas
do anel pélvico. O tratamento cirtirgico deve ser precoce,
apo6s as medidas basicas de suporte.®*
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CONSIDERAGOES FINAIS

A fratura do anel pélvico com instabilidade hemodinamica
é trauma com altos indices de mortalidade, principalmente
nas primeiras 24 horas de hospitalizagao.As medidas basicas
de suporte realizadas no atendimento priméario,apds o seu
diagnostico clinico,sao fundamentais para a estabilizagao
e interferem na sobrevida do paciente.

Apesar da alta eficacia da embolizacao arterial, os
servicos de hemodinamica ainda sao restritos a centros de
exceléncia no Brasil,0 que na maioria dos casos inviabiliza
seu uso pleno.

O tamponamento pélvico extraperitoneal,como parte
de protocolo de controle de danos,pode fornecer controle
precoce da hemorragia, oferecendo mais tempo para
decisOes terap€éuticas mais acuradas como, por exemplo,
a possibilidade de transferéncia para terapia intensiva ou
servicos de hemodinamica,para embolizacao e tratamento
definitivo da hemorragia.

Assim, em hospitais que nao dispoem do servico de
hemodinamica, o tamponamento pélvico extraperitoneal

pode ser a Gnica op¢ao diante da hemorragia macica nos
traumas do anel pélvico.
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RESUMO

Ahemorragia pés-parto é das mais importantes causas de mortalidade materna.As suas principais
causas sao atonia uterina, laceragoes de trajeto, distirbios placentarios e coagulopatias. A
atonia uterina é responsavel pela maioria dos casos,por isso a justificativa da administragao
profilatica de 10U de ocitocina logo apés o parto.A hemorragia pés-parto pode ser tratada
de forma clinica ou cirtrgica,dependendo do grau da alteracao hemodinamica associada.
Esta revisdo objetiva reunir as informagdes mais atualizadas e importantes acerca desse
tema de extrema relevancia.

Palavras-chave: Puerpério; Hemorragia Pos-Parto; Hipovolemia; Choque Hipovolémico;
Atonia Uterina; Acretismo Placentario.

ABSTRACT

Postpartum hemorrhage (PPH) is one of the most important causes of maternal mortality,and
there are many studies on this subject in the specific literature. The main causes of PPH are
uterine atony, trauma, coagulation defects, and retained placenta, but the most common cause
of PPH is failure of adequate uterine contraction. It has been estimated that this is the cause of
over 70% of the cases of PPH. Because of that, an important preventive measure is the use of
uterotonic drugs for women in the third stage of labor. The treatment can be clinical or surgical,
depending on the hemodynamic stability of the patient.The aim of this review study is to gather
the latest information on this significant issue.

Keywords: Puerperium; Postpartum Hemorrhage; Hypovolemia; Hypovolemic Shock;
Uterine Atony; Placenta Accrete.

INTRODUCAO

A hemorragia pés-parto (HPP) é a causa mais comum de morte relacionada a gravidez em
todo o mundo,responsavel por 140 mil mortes maternas anuais,uma a cada quatro minutos.*?

A HPP pode ser caracterizada por perda sanguinea superior a 500 mL ou 100 mL apés
o parto vaginal ou cesariana, respectivamente; ou queda acima de 10% do hematécrito,
necessidade de transfusao sanguinea e instabilidade hemodinamica.!

A sua incidéncia € estimada entre 4% a 5% das gesta¢oes, sendo maior na zona rural
comparada & urbana. A Africa possui as maiores incidéncias, o que é atribuido a falta de
recursos humanos capacitados para conduzir o trabalho de parto.!

Em 11.323 partos vaginais acompanhados no Uruguai e Argentina usando-se métodos
objetivos para medida da perda sanguinea, foi observada incidéncia de 10,8% e 1,9% de
casos moderados e graves, respectivamente.!

A HPP pode ter varias causas,as priméarias ou precoces sao as que ocorrem nas primeiras
24 horas e incluem atonia uterina,placenta retida,defeitos de coagulacdo e inversao uterina;
enquanto as secundarias ou tardias ocorrem entre 24 horas e 12 semanas e incluem a
subinvolucao do local placentéario,retengcao dos produtos da concepg¢ao,infeccao e defeitos
hereditarios da coagulag¢ao.?
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O reconhecimento da causa especifica da HPP (Tabela 1)
aproveita-se do método mnemonico dosTs (Tonus, Trauma,
Tecido e Trombina).?

O sitio mais comum de HPP é o local de implantagao
placentéria; e o maior responsavel por sua cessacao € a
contragao uterina, seja por intermédio da compressao e
oclusdao dos vasos miometrais. A HPP decorre, portanto,
de falha desse mecanismo. O mecanismo secundério de
prevencao de HPP é a formacao de coagulos, entretanto,
mesmo diante de discrasias sanguineas,é rara a ocorréncia
de HPP desde que haja contragdo uterina eficaz. A HPP
ocorrerd,mesmo na auséncia de coagulopatia,se ha atonia
uterina.!

E POSSIVEL DESCREVER FATORES
PREDISPONENTES PARA A HPP?

Os fatores predisponentes para HPP dependem da sua
causa principal, sendo a atonia uterina responséavel por
70% dos casos.! A atonia uterina é observada diante de
hiperdistensao uterina (gestacdes miltiplas, polidramnio e
macrossomia fetal),uso prolongado de oxitocina,trabalho
de parto curto ou prolongado,multiparidade,corioamnionite,
pré-eclampsia,placenta prévia e acreta,agentes relaxantes
uterinos,historia de atonia em gestacoes pregressas,inversao
uterina, retencao de placenta ou fragmento placentario e
etnia hispanica ou asiatica.?

A HPPna auséncia de atonia uterina, é devida a algum
trauma genital (laceragoes,episiotomia,rotura uterina) que
determinou sangramento excessivo'? e associado com:parto
vaginal operatorio,ma apresentacao fetal, macrossomia fetal,
episiotomia,especialmente mediolateral, trabalho de parto
precipitado, cerclagem pregressa e distocia de ombros.?

Os restos placentarios retidos no dtero impedem a
contragdo uterina e, consequentemente, provocam HPRPA
implantacao baixa da placenta também é fator determinante
de HPP devido a caracteristicas das fibras musculares nessa
localiza¢ao,o que as torna menos efetivas em sua contragao.
No acretismo placentério observa-se auséncia de plano de
clivagem para dequitacao da placenta e os seus fragmentos
remanescentes levam ao sangramento abundante.! Outro
fator de risco é a presenca de lobo placentério acessorio.?

PODEM SER ADOTADAS MEDIDAS PREVENTIVAS
PARA SE EVITAR A HPP?

Algumas medidas podem ser tomadas no terceiro estagio
do parto com o intuito de diminuir os riscos de HPP como:
uso de uterotonicos de forma profilatica (mais comumente

Tabela 1. Método mnemonico dos Ts para lembrar
sobre as causas de hemorragia pos-parto.

Ts Causas
Tonus Atonia uterina
Trauma Laceracoes, hematomas, inversao e ruptura
Tecido Tecido retido, placenta invasiva
Trombina Distlrbios da coagulagao
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ocitocina), clampagem precoce do cordao umbilical e
sua tragao controlada durante a dequitacao? e massagem
uterina.Nas duas primeiras horas de pos-parto,o ttero deve
ser palpado com frequéncia e,se necessario,massageado.
A massagem uterina reduz o volume sanguineo perdido e
a necessidade de uterotonicos adicionais.

O momento ideal para a administragao de uterotonicos
continua sem consenso em func¢ao de seu maior ou menor
beneficio sobre a incidéncia de HPE a taxa de retencao
placentéria ou a duragao do terceiro tempo do trabalho de
parto.? A dose recomendada de ocitocina é 10 a 40 unidades
em 1 L de Ringer Lactato intravenoso (IV) com infusao
de 125 mL/h a 250 mL/h ou 10 unidades intramusculares
(IM).2 Podem ser usados outros uteroténicos, como 0s
alcaloides de Ergot,em geral, via IM, mas também via oral
(VO) ou IV, entretanto ndo sao menos benéficos do que a
ocitocina.*® Sao contraindicados em pacientes hipertensos,
com enxaqueca e sindrome de Raynaud. Os seus efeitos
colaterais principais sao: nausea, vomito, cefaleia, tinnitus
e aumento da pressao arterial sistémica. A ergometrina
VO (alcaloide de Ergot) nao reduz a incidéncia de HPF®

A carbetocina (disponivel apenas no Reino Unido e
Canadd), agonista da ocitocina, é droga sintética de agao
semelhante a ocitocina,com os mesmos efeitos colaterais,
inicio de acgao rapido e vantagem de ter meia-vida mais
longa.Associa-se com menor necessidade de intervengoes
como massagem uterina e nao altera a incidéncia de HPP
da associada ao uso de ocitocina.*

O misoprostol pode ser administrado VO, sublingual
(VS),vaginal (VV) e retal (VR).O seu inicio de agao ap6és
administracao VO ou VS é mais rapido do que por outras vias e
sua ag¢ao é mais duradoura e com maior biodisponibilidade.®
Os seus efeitos colaterais sao: nausea, vomito, tremor e
febre mais € menos intensos ap6s administracao oral
e retal, respectivamente. As prostaglandinas promovem
efeitos inferiores a ocitocina e superiores ao placebo na
prevencao da HPES

COMO PROCEDER A ABORDAGEM INICIAL DA HPP?

O exame clinico geral deve ser acompanhado das
seguintes medidas de urgéncia: 1.Avaliar a perfusao cutanea
e de pulso,a frequéncia cardiaca,a pressao arterial sistémica
e a frequéncia respiratéria. Manter dois acessos venosos
periféricos calibrosos (Jelco 16) em membros superiores
para reposicao volémica vigorosa com cristaloides;2.Avaliar
asvias aéreas e a ventilacao para garantir a paténcia das vias
aéreas,da ventilagao e a oxigenagao sanguinea adequadas.
Asaturacao de oxigénio deve ser mantida acima de 95% por
meio de suplementacao de oxigénio com maéscara facial;
3.Avaliar o estado de consciéncia;4.Prevenir a hipotermia
através do aquecimento da paciente e da infusao de
solucdes aquecidas; 5. Realizar cateterismo vesical para
monitorizagao da diurese e esvaziamento da bexiga,uma
vez que sua distensao pode contribuir para a atonia uterina.
O débito urinério deve ser mantido acima de 30 mL/h;%®
6. Avisar ao anestesiologista e ao hematoterapéuta (Banco
de Sangue) da possibilidade de cirurgia e hemotransfusao;
7.Coletar amostra de sangue para realizacao de hemograma
e coagulograma (fibrinogénio, PT,PTTa,plaquetometria).A
concentracao de fibrinogénio no momento do diagnéstico
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da HPP é preditora de sua gravidade e pode ser usada para
guiar a conduta.® A fibrinogenemia ajuda a determinar
a gravidade da HPP e sua abordagem.Valores abaixo de
200 mg/dL e entre 200 mg/dL e 300 mg/dL associam-se com
maior necessidade de transfusao macica de hemoderivados,
de embolizac¢ao arterial,de tratamento cirtirgico e com morte
materna® e com o dobro de chance de desenvolver HPPem
comparacao com niveis acima de 300 mg/dL (OR 1,90, 95%
CI 1,16-3,09, respectivamente) .

A investigacao da causa da HPP deve ser feita apds a
adocao de medidas gerais para estabilizacao da paciente.
E fundamental avaliar o tnus uterino e,em caso de atonia,
indicar massagem bimanual. Os uterotonicos devem ser
administrados se a atonia persistir. A ocitocina,em doses
de 10 Ul até 80 Ul,pode ser administrada IV.# Outras op¢oes
sao metilergonovina 0,2 mg IM; carboprost tromethamine
(prostaglandina) 250 mcg IM; misoprostol,dose e via incertas.?
Nao hé evidéncia de que o misoprostol seja Gtil como terapia
priméaria ou combinada/associada a outro uteroténico,
entretanto doses de 200 mcg a 1.000 mcg tém sido usadas,
VO,VS e/ou VR.® Sdo poucas as evidéncias que permitam
embasar um protocolo de administracao de uterotonicos.
A ocitocina € a primeira escolha,as prostaglandinas,como
terapia adjuvante.

O tamponamento uterino € uma opg¢ao terapéutica se
persistir a sua atonia ap6s administracao de uterotonicos,
especialmente para pacientes submetidas a parto vaginal.
Esse procedimento pode ser feito com balao, como
Sengstaken-Blakemore,Bakri e BT-Cath,compressa embebida
em solucao de trombina e cateter de Foley O balao € o inico
procedimento que permite a exteriorizacao do sangramento,
facilitando a avaliagao da eficiéncia terapéutica. O balao,
compressa ou cateter devem ser retirados ap6s 24 horas
caso o sangramento persista. Antibioticoterapia IV de
amplo espectro deve ser usada, em geral durante todo o
periodo, com: gentamicina 1,5 mg/kg, de 8/8 h; associada
ao metronidazol, 500 mg, de 8/8 h; ou a clindamicina
300 mg,de 6/6 h.

A investigacao de outras causas de HPP requer avaliar
avagina e o colo uterino e explorar a cavidade uterina em
busca de restos placentarios. Deve ser feita, se necessaria,
a extracdo manual ou cirtrgica de restos placentarios.
Administrar durante a extragdo ampicilina (ou cefazolina)
1 g e metronidazol 500 mg; ambos pela via IV, em dose
Unica.5" A ultrassonografia pode ajudar no diagnéstico de
restos placentarios e guiar sua retirada.®®

QUAIS PROCEDIMENTOS CIRURGICOS PODEM SER
REALIZADOS?

A intervencao cirtrgica deve ser adotada diante de
falhas nos métodos clinicos para controle da HPPAs suas
principais técnicas sao: B-Lynch,ligadura dos vasos uterinos,
ligadura da artéria iliaca interna e histerectomia.

A compressao uterina é medida eficaz,segura,capaz de
promover hemostasia e preservar a fertilidade na maioria
das mulheres. Deve ser realizada precocemente, devido
ao risco de que se for retardada por mais de uma hora
aumenta a probabilidade de histerectomia.” A técnica de
B-Lynch (Figura 1) é a mais usada,por intermédio de incisao
no segmento inferior do ttero ou pela remog¢ao da sutura
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realizada durante a ceséarea.A agulha deve ser introduzida
ao lado da incisao e o fio deve envolver o fundo uterino
para realizar a compressao uterina.”!

Aligadura da artéria uterina estd indicada,especialmente
quando a HPP decorre de sua laceracao ou da artéria ovariana,
entretanto pode diminuir temporariamente o sangramento
de outras etiologias.Nao controla o sangramento devido a
atonia uterina ou a placenta acreta,entretanto pode reduzir
o sangramento enquanto outras intervengoes sao realizadas.
A técnica consiste na ligadura da artéria uterina na porgao
superior do segmento uterino e, ap6s cesariana, 2 a 3 cm
inferiormente 2 histerotomia. E feita, inicialmente, de um
lado e,diante de sangramento persistente,bilateralmente.As
suas vantagens sao: baixa taxa de complicac¢oes, facilidade
técnica e altos indices de sucesso (80% a 100%).A necrose
uterina e insuficiéncia placentéria em gravidez subsequente
nao sao descritas como suas complicagoes.A persisténcia
de sangramento pode requerer a ligadura simultanea dos
vasos ovarianos.*!!

Aligadura da artéria ilfaca interna (Figura 2) é indicada
quando o sangramento nao pode ser controlado pela técnica
anterior. A ligadura € realizada na artéria iliaca interna,
2,5 cm distal a bifurcacao das artérias iliacas interna e
externa,através de acesso retroperitoneal.Essa técnica reduz
significativamente o fluxo sanguineo uterino e permite a
preservacao do Utero e manutencao da fertilidade.As suas
principais dificuldades sao sua complexidade técnica e o
risco de lesao de ureter e veia iliaca.

A histerectomia € a dltima opg¢ao de tratamento, mas
nao deve ser adiada quando ha risco de morte devido a
hemorragia uterina.” Opta-se,em geral, pela histerectomia
subtotal, que permite menor tempo cirirgico e menor
perda sanguinea.
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Figura 1. Técnica de B-Lynch; as letras a-f indicam os
pontos em que a agulha penetra na parede uterina.
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Figura 2. Técnica da ligadura da artéria iliaca interna.
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Figura 3. Plano de tratamento da hemorragia p6s-parto.

A embolizacao de artérias uterinas deve ser considerada
em pacientes estaveis hemodinamicamente. As taxas de
sucesso no controle da hemorragia sao de 95% a 100%.5 A
laparotomia estd indicada se a paciente nao estiver estavel
para aguardar a embolizagao.

0 QUE FAZER EM CASO DE HEMORRAGIA PQS-
HISTERECTOMIA?

O tratamento da hemorragia difusa no sitio da histerectomia
é dificultado pela presenca de coagulopatia, acidose e
hipotermia, que sao rapidamente fatais se ocorrem de
forma simultanea. Nessa situacao, “menos significa mais”,
sendo necessario o controle de danos. Deve ser realizado
o empacotamento intra-abdominal com compressas,
para controlar a hemorragia, e ser fechado o abdomen,
temporariamente,sendo a bolsa de Bogota boa alternativa.
O tratamento deve ser feito em Unidade Intensiva para
obtencao de parametros adequados de perfusao,coagulacao,
ventilagao e temperatura. A remogao das compressas e o
fechamento definitivo da parede abdominal (Figura 3) devem
ser realizados apos a recuperacao clinica da paciente.®!!

CONSIDERAGOES FINAIS

A HPP constitui-se em afec¢do prevalente,com graves
consequéncias e nao deve ser negligenciada.A sua ocorréncia
deve ser prevista durante o trabalho de parto e,desde entao,
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devem ser adotadas medidas profilaticas. No puerpério,
deve-se estar atento para realizar o seu diagnéstico precoce
e intervir antes que ocorra alguma descompensacao
significativa.A paciente deve ser inicialmente estabilizada
hemodinamicamente e a seguir medidas clinicas necessarias
como massagem uterina e uterotonicos devem ser adotadas;
caso essas medidas sejam insuficientes, deve-se instituir
medidas invasivas. E mais importante identificar o fator
desencadeante do que estancar o sangramento, para agir
especificamente e resolver o problema.O acompanhamento
adequado e a identificacao precoce da HPP é a maneira
mais eficaz de diminuir as suas complicacoes e a morte.
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Aneurysmal subarachnoid hemorrhage
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RESUMO

Ahemorragia subaracnoide espontanea (HSAE) € devida a ruptura de um vaso intracraniano com
consequente extravasamento de sangue no espaco liquérico (subaracnoide e/ou ventricular).
Dentre as causas mais comuns citam-se: aneurisma cerebral, ma formagao artério-venosa,
hipertensao arterial sistémica, discrasias sanguineas, etc. A rotura de aneurismas saculares
correspondem a maioria (77%) das HSAE, disttrbio de extrema gravidade,com altos indices
de mortalidade,morbidade e custo de tratamento. Dentre os sobreviventes,33% terao algum
déficit neurolégico importante e 66% nao retornarao a suas atividades prévias ao sangramento.!
Os seus principais sinais e sintomas decorrem de cefaléia aguda, forte,muitas vezes descrita
como “a pior dor de cabeca da vida” da pessoa, associada a vomitos, crise convulsiva ou
alteracao da consciéncia. A tomografia computadorizada de cranio é o principal exame
diagnostico; e a escala de Fisher,baseada em critérios tomograficos, é usada para predizer
o risco de vasoespasmo,entretanto nao é usada para desfecho clinico.O tratamento consiste
na prevencao das principais complicagoes do HSAE (ressangramento e vasoespasmo). O
tratamento cirdrgico consiste na Gnica forma capaz de prevenir ressangramento seja por
intermédio da clipagem do aneurisma seja por sua embolizacao por via endovascular.Nesta
revisao € enfatizada a causa mais frequente de HSAE, considerando a etiopatogenia e as
propostas terap€uticas para os aneurismas intracranianos.

Palavras-chave: Hemorragia Subaracnoide; Hemorragia Cerebral; Acidente Vascular Encefalico.

ABSTRACT

Aneurysmal Subarachnoid Hemorrhage (HSA) is caused by leakage of blood from abnormal
vessels onto the brain surface - the subarachnoid space and/or ventricles. It is commonly
caused by the rupture of saccular aneurysms or arteriovenous malformations (AVMs). Rupture
of saccular aneurysms correspond to the vast majority (77%) of HSA cases, which is a serious
disease with high mortality, morbidity,and cost of treatment.lt is estimated that 15% of the patients
affected die prior to arrival at hospital; 25% die within the first 24 hours; and 40% during the first
week of hospitalization. Disease survivors (33%) will experience major neurological deficits,
and 66% will not be able to resume their previous daily life activities.” Acute migraine, often
described by patients as “the worst headache ever’regardless of their history on this symptom,
should be investigated as suspected subarachnoid hemorrhage. Computed brain tomography
(CBT), with or without lumbar puncture, is the main diagnostic test. The scale is based on
Fisher’s tomographic criteria,and is used to predict the risk of vasospasm, but it is not used for
clinical outcome.The treatment consists of prevention of major HAS complications (rebleeding
and vasospasm). Surgical treatment is the only form capable of preventing rebleeding. It can
be performed by two techniques: the clipping of aneurysm and endovascular embolization. In
this review study,we emphasize the most frequent causes of HSA, considering the pathogenesis
and therapeutic approaches to intracranial aneurysms.

Keywords: Subarachnoid Hemorrhage; Cerebral Hemorrhage; Stroke
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INTRODUCAO

A etiologia e a patogenia exatas dos aneurismas
cerebrais permanecem indefinidas.Parece que varios fatores,
congénitos e adquiridos,contribuem para a formagao dos
aneurismas saculares.

As artérias cerebrais sao formadas pelas camadas externa
(adventicia), muscular média e interna, recoberta por
endotélio.As fibras de elastina estdao confinadas a camada
elastica interna e sao as principais estruturas de suporte de
tensao.Nas bifurcacoes arteriais, existe adelgacamento das
camadas musculares média e elastica interna, area sujeita
a formacao dos aneurismas.

Os aneurismas intracranianos sdo achados comuns em
autopsias, com incidéncia na populagao geral de 0,2% a
9,9%.A histéria natural dos aneurismas nao rotos varia de
acordo com alguns fatores,especialmente,forma e tamanho,
com média de risco de sangramento de 0,5% a 2% ao ano.!

Os fatores associados com o risco de formacgao de
um aneurisma intracraniano e hemorragia subaracnoide
espontanea (HSAE) podem ser classificados como
modificaveis (hipertensao arterial sistémica,tabagismo,uso
de cocaina e anfetaminas) ou nao modificaveis (historia
familiar de HSAE, doencas do colageno do tipo V). A sua
incidéncia aumenta com a idade, sendo de 80% e 15%,
entre 20-40 e 50 anos de idade, respectivamente, e o pico
maximo ocorrendo entre 40-65 anos de idade. A prevaléncia
de aneurismas intracranianos abaixo dos 20 anos é muito
baixa. Os aneurismas sao multiplos em 20% a 30% dos
portadores de aneurisma cerebral. A freqiiéncia de HSAE
€ maior em mulheres, na propor¢ao de 3:2.!

MANIFESTACOES CLINICAS E EXAME FiSICO

A HSAE caracteriza-se por cefaleia de inicio sibito,
muitas vezes acompanhada de vomitos e perda transitoria
de consciéncia sem fatores desencadeadores. Pode-se
iniciar, eventualmente, por crises epilépticas focais ou
generalizadas. A associacao de HSAE e hemorragia vitrea
é denominada sindrome de Terson, caracterizada por
indices de mortalidade mais elevados do que a HSAE
isoladamente.’ l[% &1 Os sinais neuroldgicos principais
sao de irritagao meningea,principalmente rigidez de nuca,
alteracoes do nivel de consciéncia de grau variavel (desde
estado de alerta até coma profundo) e neurologicas focais
em que se observam paresias e afasia. O efeito de massa
provocado por hemorragias macicas pode determinar
sonoléncia, agitacao psicomotora, déficits motores ou de
nervos cranianos.As lesdes neurolégicos focais,incluindo
hemiparesia, afasia, heminegligéncia, paralisia de nervos
cranianos estao presentes em 25% das HSAE.?

PROGNOSTICO

A HSAE devido a aneurismas possui alta morbidade e
mortalidade. A mortalidade nos primeiros 30 dias ap6s o
evento se aproxima de 50%.2 Os principais preditores de

gravidade sao: nivel de consciéncia a admissao hospitalar,
idade do paciente (quanto maior, pior o prognéstico) e a
quantidade de sangue vista na tomografia computadorizada
de cranio.*

Diversas escalas foram propostas para predizer a gravidade,
as mais utilizadas sao a de Hunt-Hess (Tabela 1) e a da World
Federation of Neurological Surgeons (Tabela 2),que levam
em conta dados clinicos dos pacientes.A primeira tem um
problema:apresentar grande variabilidade interobservadores,
entretanto prediz melhor o prognéstico do que a escala
de coma de Glasgow (ECG) e da World Federation of
Neurological Surgeons.®

A escala de Fisher (Tabela 3) é baseada em critérios
tomograficos e é usada para predizer risco de vasoespasmo,
mas nao para desfecho clinico.” H4 também uma escala
proposta por Ogilvy e Carter (de 0 a 5) que leva em conta
idade,a escala de Hunt-Hess e a escala de Fisher.Um ponto
é dado para as seguintes variaveis:idade maior que 50 anos,

Tabela 1. Escala de Hunt-Hess.

Grau Alteracoes
0 Aneurisma nao roto
1 Assintomatico ou cefaleia leve
1a Déficit fixo sem meningismo

Paralisia do nervo craniano, cefaleia moderada a forte,
rigidez de nuca

2

3 Deéficit focal leve, letargia ou confusao

4 Estupor, hemiparesia moderada a grave

5 Coma profundo, descerebracao, aparéncia moribunda

Tabela 2. Graduacao pela escala da World Federation
of Neurological Surgeons em comparacdao com a
escala de coma de Glasgow.

Graduacdo comparativa entre as escalas

World Federation

of Neurological Déficit neurologico

Coma de Glasgow

Surgeons o
0 aneurisma nao roto —
1 15 Ausente
2 13-14 Ausente
3 13-14 Presente
4 7-12 Indiferente

Tabela 3. Graduacao pela escala de Fisher.

Grupo Alteracoes
1 Sem sangramento
5 Difuso ou em camadas verticais com espessura
inferiora 1 mm
3 Coagulo localizado e/ou camada vertical igual ou maior
que T mm
4 Coagulo intracerebral ou intraventricular com sangue

difuso ou nao na camada subaracnoide
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graduacao 4 ou 5 da escala de Hunt-Hess, graduacao 3 ou
4 da escala de Fisher, aneurismas maiores que 10 mm e
um ponto adicional para aqueles aneurismas que estao
localizados na circulagao posterior e que sao maiores
que 25 mm. Possui boa correlacao prognostica e pequena
variabilidade interobservadores.®

COMPLICACOES

As principais complicag¢oes que se observam no HSAE
sa0: ressangramento, vasoespasmo e isquemia cerebral
tardia,hidrocefalia,aumento da pressao intracraniana (PIC),
crises convulsivas, alteragcoes cardiacas, hiponatremia e
disfuncao hipotalamica.

O ressangramento ocorre de 2,6% a 4% das vezes nas
primeiras 24 horas, especialmente ap6s 6 horas de sua
instalacao. A cada dia que se passa até o 30° dia ap6s o
evento a chance de ressangramento é de 1% a 2% por
dia.Esta associada a altas taxas de outras complicagoes e
piora do prognéstico, chegando a 70% de mortalidade.*!!
O diagnostico é feito por observacao de piora neurologica
aguda e nova imagem de sangramento na TC.A Gnica forma
de prevencao € o tratamento cirirgico do aneurisma.

O vasoespasmo clinicamente significativo (causando
isquemia e infarto) ocorre em aproximadamente 20% a
30% dos pacientes com HSAE e é devido a acao de
substancias espasmogénicas geradas durante a lise do
sangue no espaco subaracnoideo sobre a parede dos vasos
arteriais.'? Possui inicio apds o terceiro dia do evento e
é méaximo entre 7 a 8 dias. E identificado por alteracoes
neurolégicas e a gravidade sintomatoldgica dependera
da artéria afetada e da presenca de circulacao colateral.
A ultrassografia-Doppler transcraniano € método (til para
detectar e monitorar sinais que sugerem vasoespasmo. Os
fatores de risco para a sua ocorréncia sao:idade menor que
50 anos,presenca de coagulo maior que 3 x 5 mm,camada
de hematoma maior que 1 mm e elevadas graduagdes na
escala de Fisher.

Ahidrocefalia associa-se com a hemorragia intraventricular,
aneurismas da circulagao posterior e com o rebaixamento
da consciéncia, tendo como causa a obstru¢ao na
circulagao do liquor e/ou reducao da absorcao liquérica
nas granulagoes aracnoides. A hidrocefalia é encontrada
naTC em 15% dos pacientes,observando-se em 40% deles
alguma sintomatologia.'*

O aumento da PIC é observado em 54% dos pacientes
com HSAE, cerca da metade deles com graduacao I a
[Il da escala de Hunt-Hess,* e associa-se com aumento
na resisténcia da circulagao liquérica, hidrocefalia aguda,
volume do hematoma,edema cerebral reativo e vasoplegia.

As convulsoes sdo relacionadas ao pior desfecho clinico.
Os pacientes que desenvolvem convulsdes no momento em
que a HSAE ocorre possuem fator de risco independentemente
de terem outras convulsoes,sendo algumas vezes necessaria
a sua profilaxia com anticonvulsivantes.

A hiponatremia que se segue a HSAE € relativamente
comum,sendo devida,provavelmente,a lesao hipotalamica.
Aretencao hidrica que determina hiponatremia é devida ao
aumento da secrecao do hormonio antidiurético e sindrome
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de secrecao inapropriada de hormonio antidiurético ou a
sindrome cerebral perdedora de sal.

DIAGNOSTICO

A HSAE deve ser suspeitada diante de cefaleia aguda,
forte, descrita muitas vezes como “a pior dor de cabeca
da vida”, independentemente da histéria prévia de dor
craniana.Podem estar presentes alteracoes da consciéncia,
vomitos, meningismo, hemorragias retinianas e,em menor
frequéncia,sinais neurolégicos focais.

O principal exame complementar para seu diagnéstico
é a TC de cranio (TCC); ante TCC normal, procede-se a
puncao lombar para anélise do liquor que,normal,elimina
efetivamente o diagnéstico,desde que realizada poucos dias
apos o evento.'® A angiografia cerebral deve ser realizada em
caso de diivida persistente ou em casos especiais,como em
paciente de alto risco de desenvolvimento de aneurisma,
seja por histéria familiar de aneurisma intracraniano ou
rim policistico.'”

A TCC evidencia coagulo no espago subaracnéideo
em 92% dos casos caso seja realizada dentro de 24 horas
ap6s o sangramento.'®! Deve ser feita com cortes finos na
base do cérebro para aumentar a sensibilidade a pequenas
quantidades de sangue.” No intervalo entre 6 a 12 horas
apo6s o sangramento,a sensibilidade do exame atinge valores
proximos a 100%, decaindo a partir de entdo e chegando
a cerca de 58% no quinto dia.'***Valores inferiores a esses
estao presentes em sangramentos de pequena monta.

O exame do liquor é altamente positivo para detectar a
presenca de sangue no espaco subaracnéideo, e pode ser
verificado até trés semanas ap6s o sangramento, devido a
xantocromia.?"* A puncao lombar traumatica geralmente
pode ser distinguida da HSAE,que nao costuma apresentar
diminui¢ao da contagem de hemécias entre o primeiro e
o ultimo tubo de liquor coletado. A obtencao de liquor
hemorragico requer que uma das amostras seja centrifugada
e o sobrenadante examinado a procura de xantocromia.
A xantocromia pode ser detectada por inspecao visual e
reconhecida como primeiro critério diagnéstico de HSAE
em pacientes com TCC negativa,entretanto a confirmag¢ao
laboratorial pela espectrofotometria € mais sensivel e,caso
disponivel,é recomendada.?**% Os riscos mais importantes
em relacdo a puncao suboccipital, sao: deslocamento
cefalocaudal do tronco cerebral e herniagoes transtentoriais
em pacientes com hipertensao intracraniana por processos
expansivos; e aumento de taxa de ressangramento. Para
reduzir a possibilidade de herniagoes, pacientes que
apresentem sinais neurolégicos localizatérios nao devem
ser puncionados.?

A ressonancia nuclear magnética nao demonstrou
vantagem significativa sobre a TCC no diagnostico de HSAE.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

O diagnostico de HSAE deve ser seguido pela identificacao
de sua etiologia por intermédio da realizacao de angiografia que
deve incluir aimagem de todo o Poligono de Willis (carétidas
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internas e artérias vertebrais),ja que multiplos aneurismas,
assim ma formacdes vasculares associadas ocorrem com
certa frequéncia.A HSAE se origina de aneurismas saculares
(80%),ma formagoes artério-venosas' (5-10%) e hemorragia
perimesencefalica (10%), coagulopatias, dissecacoes
arteriais,aneurismas micéticos e meningoencefalites virais.
A hemorragia perimesencefélica é responsavel por dois
tercos de pacientes com HSAE e angiografia normal.

A angiografia digital € considerada o padrao-ouro para
detectar aneurismas intracranianos.? Apesar da maioria
das lesoes serem prontamente identificadas, 14% a 22% dos
casos nao apresentam alteragdes.Nessas situacoes deve-se
repetir o exame de 4 a 14 dias ap6s o primeiro.Nao € isenta
de riscos e podem acontecer reagoes ao contraste, rotura
do aneurisma e isquemia, pondendo alcancar 1% de
morbimortalidade.?

Angiotomografia e angioressonancia sao exames nao
invasivos Uteis para rastreamento e planejamento cirtrgico,
possuindo alta sensibilidade para aneurismas a partir de
S_Smm.l7,30,31

TRATAMENTO

O tratamento consiste na prevencao das complicagcoes
do HSAE. A primeira medida consiste na descontinuagao
de anticoagulacao e a sua reversao com plasma fresco
congelado ou inje¢oes de vitamina K.

O paciente deve ser tratado em centro de tratamento
intensivo e deve ser feita monitorizacao da PIC e cardiaca,
devido ao risco aumentado de arritmias. O tratamento
clinico da hipertensao intracraniana deve ser instituido.
A hidrocefalia deve ser monitorizada por intermédio da
derivacao ventricular externa, que além de medir a PIC
permite a drenagem liquérica e o alivio da hipertensao
intracraniana.***

O tratamento cirdrgico consiste na tnica forma capaz
de prevenir o ressangramento. Pode ser feito por meio de
clipagem do aneurisma a ser realizado até o terceiro dia
da hemorragia, 0 que previne o ressangramento, permite
a otimizagao da prevencao e tratamento do vasoespasmo,
entretanto existe dificuldade da abordagem cirdrgica aberta
em classificagoes elevadas das escalas de Hunt-Hess e Fisher.
A escolha do tempo cirdrgico dependera de vérios fatores,
como condicgoes clinicas do paciente, técnica operatéria
disponivel,habilidade cirirgica e outras diversas variaveis,
que devem ser individualizadas para cada paciente %

A profilaxia do vasoespasmo é das principais medidas a
serem tomadas. Utiliza-se a nimedipina para prevenir evolugao
desfavoravel do vasoespasmodico, porém ela nao o evita.

A profilaxia de convulsoes com drogas anticonvulsivantes
€ um assunto controverso,sendo necessario minimizar ao
méximo o seu uso.E justificada em pacientes que apresentaram
crises convulsivas no inicio das manifesta¢oes clinicas e
que apresentam Hunt-Hess acima de 3 e Fisher IIl e [V
A profilaxia anticonvulsivégena pode ser descontinuada
apos o tratamento cirdrgico do aneurisma, especialmente
naqueles com graduagoes baixas nas escalas de Hunt-Hess

e de Fisher. O medicamento normalmente utilizado é a
fenitoina.?*?
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RESUMO

Inversao uterina € uma emergéncia obstétrica do terceiro periodo do parto que pode colocar  'Académico(a) da Faculdade de Medicina da Universidade

. . . . . Federal de Minas is — UFMG. Belo Horizonte, MG - Brasil.
avida da parturiente em risco por grave hemorragia e choque.Pode ser classificada quanto ~ Federa! de Minas Gerais ~UFMG.Belo Horizonte, MG - Brasi

. ~ < . . . ~ *Médica Residente em Ginecologia e Obstetricia do Hospital

ao grau de inversao ou a sua cronologia. A pronta identificacao e a abordagem correta  gas Ciinicas da UFMG. Belo Horizonte, MG — Brasil.
sao essenciais para diminuir a sua morbimortalidade. O seu tratamento inclui a redu¢ao Médico do Hospital das Clinicas da UFMG. Belo Horizonte,
uterina, manual ou cirtirgica,com ou sem o uso de medicacées para facilitar as manobras, M¢~Brasit
e a estabilizacao hemodinamica.

Palavras-chave: Inversao Uterina; Complicagcoes do Trabalho de Parto; Hemorragia Pos-Parto.

ABSTRACT

Uterine inversion is an obstetric emergency occurring during the third stage of labor and delivery,
and it can be harmful to the parturient’s life owing to severe hemorrhage and shock.This condition
can be classified according to inversion degree or the time of its setting. Immediate identification
and prompt management are necessary to reduce morbimortality. Treatment includes uterine
reduction and hemodynamic stabilization. Uterine reduction can be manual or surgical, with
or without the use of drugs, which can facilitate maneuvering and hemodynamic stabilization.

Keywords: Uterine Inversion; Obstetric Labor Complications; Postpartum Hemorrhage.

INTRODUCAD

A inversao uterina constitui virada do uGtero de dentro para fora pela qual o seu fundo
é forcado através do colo e protunde na vagina ou fora dela.! Representa rara complicagao
do terceiro estagio de trabalho de parto,capaz de ameacar a vida por hemorragia grave e
choque, por isso requer identificacao imediata e manejo adequado.
Os primeiros registros da inversao uterina estao nos ayurvédicos de 2500 a 600 aC.? Em
menos de um sexto dos casos nao se associa ao ciclo puerperal mas a neoplasias,especialmente
a leiomiomatose uterina.?
Asuaincidéncia varia de 1:551 a 1:57.000 e a mortalidade materna,entre 13-41% e quase
zero em trabalhos antigos e recentes, respectivamente.?
O seu mecanismo € ainda pouco conhecido,mas parece se relacionar com atonia uterina,
placenta de implantagdo fiindica e excessiva tracdo do cordao e manobra de Credé,* e os
fatores de risco decorrem de:acretismo placentario,cordao umbilical curto, pressao excessiva
no fundo uterino,tragdo do cordao umbelical,atonia uterina, problemas uterinos congénitos,
placenta prévia, uso de sulfato de magnésio anteparto, primiparidade, macrossomia fetal,
trabalho de parto e parto com evolugoes rapidas e tumores uterinos.?*3
Pode ser classificada pelo tempo de sua ocorréncia ap6s o parto e de acordo com sua
extensdo. E definida pelo tempo de ocorréncia em: 1. Aguda: Surge em menos de 24 horas Instituigdo: Faculdade de Medicina da UPMG — Belo Horizonte,
apos o parto,enquanto o colo uterino ainda estéa aberto; 2. Subaguda: Surge entre 24 horas MG - Brasil.
e quatro semanas apos o parto,quando o colo uterino ja esta contraido; e 3. Cronica: Surge
com mais de 4 semanas apos o parto;*! e de acordo com sua gravidade em: 1.Primeiro grau: Autor correspondente:

. - . . Alice Campos Oliveira
O fundo uterino ndo passa pelo colo uterino; 2.Segundo grau: O fundo uterino passa pelo  Email: alicecoli@yahoo.com.br
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colo e chega até a vagina; 3. Terceiro grau: O fundo uterino
é exteriorizado pela vulva;e 4.Quarto grau: Ocorre prolapso
do ttero e da vagina.

MANIFESTACAO CLINICA E DIAGNOSTICO

As alteragdes clinicas variam de acordo com a intensidade,
0 grau anatomico de inversao e o0 momento em que ela
ocorre.Podem-se encontrar hemorragia pos-parto,tumoracao
na vagina, sensibilidade abdominal, auséncia de utero a
palpacao abdominal, dor abdominal intensa e colapso
cardiovascular sibito.”

A hemorragia uterina é sua manifestacao clinica mais
frequente (95%) e quando intensa pode gerar instabilidade
hemodinamica e choque (60%). O choque resulta da
hipovolemia e de reflexo vagal pelo estiramento dos
ligamentos largos e dos nervos peritoneais. A incidéncia
de choque hemorragico, entretanto, pode ser reduzida
para a metade quando é reconhecido precocemente
e instituida rapida intervencao hospitalar.® Os sinais de
choque desproporcionais ao sangramento envolvido no
parto ajuda a diagnosticar precocemente a inversao uterina
e evitar a hemorragia puerperal. A dor pélvica ocorre em
7% a 10% dos casos e pode ser mascarada pela analgesia;
pode ser intensa e persistente no hipogastrio e ocorrer
desde alguns minutos até dias ap6s o parto.5®

E importante fazer o diagnéstico diferencial como
prolapso utero-vaginal, atonia uterina, coagulopatia e
colapso neurogénico.®

Na maioria das vezes, principalmente na forma aguda,o
diagnostico é clinico.O obstetra deve estar consciente acerca
dessa complicacao pos-parto e rastred-la pela exploragao
manual do ttero, pela revisao rotineira do colo do utero e
da vagina no poés-parto imediato.*!'* No caso de inversoes
de graus trés ou quatro, o diagnoéstico costuma ser mais
facil, porém em cerca de um terco dos casos a inversao
de primeiro e segundo graus é reconhecivel pelo exame
vaginal, palpacao abdominal e, eventualmente, pelo uso
da ecografia.!' Ap6s 30 minutos iniciais de sua instalagao,
caso nao seja suspeitado, forma-se um anel retratil no colo
uterino devido ao edema cervical que dificulta a reposicao
uterina.

TRATAMENTO

A inversao uterina precisa ser diagnosticada e tratada
precocemente.'? A intervencao imediata objetiva a evitar
hemorragia e choque.Deve ser feita a reducao uterina rapida
e adequada com a paciente sob analgesia. A estabilidade
hemodinamica deve ser obtida com oxigenioterapia e
infusao cristaloide com cloreto de sédio 0,9%,intravenoso
(IV), e,se necessaria,de plasma e hemoderivados.'?

A reducdo uterina se baseia em técnicas farmacologicas
e nao farmacoldgicas, pelo uso de drogas tocoliticas para
auxiliar no relaxamento uterino, como halotano e sulfato
de magnésio,2 g a4 g,IV diluido,se as contra¢oes uterinas
dificultam as manobras, e pela reposicao manual do ttero,
respectivamente.'?
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As manobras manuais chamadas de métodos nao
cirtrgicos de redugao sao reposicionamento manual
(manobra de Johnson) e manobra hidrostatica (O’Sullivan),
feitas sob anestesia,consistem em empurrar o ttero através
do canal vaginal fazendo pressao em direcao a cicatriz
umbilical,e em injetar NaCl 0,9% aquecido em alta pressao
na vagina da paciente,respectivamente.A pressao do fluido
resulta na reducao uterina.®" E controverso se é necessério
remover a placenta antes do reposicionamento do ttero
devido ao risco de se associar ao aumento da hemorragia
e piora hemodinamica."

Os métodos cirtirgicos incluem a incisao do anel de
constricao vaginal (Spinelli), tracdo ascendente sobre os
ligamentos redondos com o assistente da aplicacao de
pressao para cima da vagina (Huntington) e incisao do anel
de constricao posteriormente na laparotomia (Haultain),
embora esses métodos nao sejam muito empregados
atualmente.'

CONCLUSAQ

Ainversao uterina é emergéncia obstétrica e representa
grande risco para a vida. Pode ser classificada de acordo
com o tempo de ocorréncia no puerpério e com o grau
de inversao anatémica. Cerca de um ter¢o dos casos sao
classificadas como de primeiro e segundo graus, o que
representa dificuldade maior para o diagnéstico médico.
E necessario estar atento para essa possibilidade, uma
vez que o seu reconhecimento precoce e a instituicao de
medidas terapéuticas adequadas sao imprescindiveis para
que se evitem complica¢oes como choque hipovolémico
e coagulopatias decorrentes da hemorragia.
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RESUMO

O psedoaneurisma surge quando as trés camadas arteriais tornam-se laceradas ou rompidas,
o que determina extravasamento do fluxo sanguineo e formacao de hematoma perilesional.
A continua expansao desta lesao pode comprimir e provocar inflamac¢ao de estruturas
vizinhas, e desencadear hemorragia grave. A sua causa mais frequente em quase todos os
centros urbanos do Brasil e do mundo decorre de ferimentos penetrantes por projétil de
arma de fogo e por arma branca. Outras causas sao multifatoriais, como: contusoes, lesoes
por armas brancas, projéteis, fraturas, iatrogenia, atos cirtrgicos, tumores 6sseos, e infecg¢oes.

Palavras-chave: Pseudoaneurisma; Aneurisma; Pseudoaneurisma Pos-traumatico; Trauma
Encefélico.

ABSTRACT

Pseudoaneurysms arise upon laceration or disruption of the three arterial layers, causing leakage
of the blood flow with formation of a perilesional hematoma.lts continuous expansion can cause
compression and inflammation of surrounding structures, as well as severe bleeding.The most
frequent cause of pseudoaneurysm in most Brazilian urban centers and around the world is
penetrating firearm projectile and cutting weapon wounds. Other causes are multifactorial, such
as contusions, cutting weapons injuries, projectiles, fractures, iatrogenic, surgical procedures,
bone tumors, and other infections.

Keywords: Pseudoaneurysm; Aneurysm; Posttraumatic Pseudoaneurysm; Brain Injury.

INTRODUCAO

Os aneurismas sao,histologicamente, caracterizados como: 1.Verdadeiros,formados pela
lesdao parcial da parede da artéria, isto é,lesao da lamina eléstica interna e camada média,
permanecendo intactas a adventicia e, possivelmente, pequena camada da média;' e, 2.
Falso — pseudoaneurisma ou aneurisma traumatico — que surge quando as trés camadas da
artéria sao laceradas ou rompidas,o que determina extravasamento do fluxo sanguineo,sem
sua interrupg¢ao no interior do vaso,constituindo-se em hematoma tenso, pulsétil e expansivo.
Os tecidos circunvizinhos contém o hematoma e na periferia forma-se uma pseudocéapsula.
A sua continua expansao pode provocar complicagdes por compressao e inflamagao
de estruturas vizinhas — veias, 6rgaos ocos e nervos — culminando com seu rompimento,
hemorragia grave, choque hipovolémico e morte.?

As causas do pseudoaneurisma sao multifatoriais,sendo associadas a contusoes, lesdes
por armas brancas, projéteis, fraturas, iatrogenia, atos cirirgicos, tumores 6sseos como
osteocondromas, e infec¢oes. Os ferimentos penetrantes por projétil de arma de fogo e por
arma branca constituem o mecanismo habitual na maior parte dos centros urbanos do
Brasil e do mundo.

A maioria do conhecimento sobre o surgimento de pseudoaneurismas foi obtida com
base em ferimentos de guerra. Observou-se nas guerras do Iraque e do Afeganistao que o
pseudoaneurisma constitui-se manifestacdo comum em vitimas de projéteis de alta energia.Em
124 combatentes retirados das areas de conflito com lesdes penetrantes em face e pescogo e
submetidos a avaliagao vascular,no intuito de reconhecer lesdes vasculares insuspeitaveis, por
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intermédio de angiotomografia e a seguir pela arteriografia
em casos de divida.Foram encontrados 13 pseudoaneurismas
de cabeca e pescoco em 11 desses combatentes,localizados
dois,um e 10 nas artérias carétida interna, vertebral e ramos
da carétida externa,respectivamente.Os pseudoaneurismas
eram sintomaticos em sete combatentes, sendo em dois
associados com episddios de sangramentos abundantes e
comprometimento de vias aéreas.’

A etiologia iatrogénica dos pseudoaneurismas tem sido
frequente,associada a procedimentos de cateterismo arterial
ou outros tipos de trauma vascular,envolvendo especialmente
as artérias umeral e femoral.? O pseudoaneurisma da artéria
radial constitui-se em complicacao rara de cinecoronariografia.’

DIAGNOSTICO

O diagn6stico clinico do pseudoaneurisma é feito
com mais frequéncia quando ocorre sua ruptura.O exame
radiol6gico padrao-ouro para seu diagnéstico € a arteriografia,
sendo recomendada quando as manifestacoes clinicas e o
Doppler sugerem sua possibilidade.A ressonancia magnética
de alta resolucao, principalmente no plano axial, é capaz
de mostrar o fluxo na luz do vaso, e as alteragoes em sua
parede de forma nao invasiva e sem utilizacao de meio de
contraste.A tomografia computadorizada,principalmente a
angiotomografia,pode estabelecer o diagnostico com rapidez
e precisao —sensibilidade e especificidade ambas de 90%.
A angiografia inicial nem sempre mostra o pseudoaneurisma,
apresentando taxa proxima a 10% de falsos negativos para
angiografias realizadas no dia do trauma.5”

CONCLUSAD

A natureza do pseudoaneurisma é multifatorial,contudo
a lesdao por projétil de arma de fogo e por arma branca
constituem o mecanismo habitual da lesao na maior parte
dos centros urbanos do Brasil e do mundo. A etiologia

iatrogénica tem aumentado em frequéncia, associada ao
cateterismo arterial ou outros tipos de trauma vascular.
O pseudoaneurisma s6 € diagnosticado no ato de sua ruptura.
O padrao-ouro para o seu diagnostico € a arteriografia.”
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RESUMO

Introducao: A lesao medular caracteriza-se por alteragdes da motricidade e sensibilidade,
que na maioria das vezes é incapacitante. A sua principal causa € o trauma, sendo sua
incidéncia mundial de 15 a 40 casos por milhdo de habitante. As suas sequelas podem
ser graves o suficiente para determinarem comprometimento biopsicossocial irreparavel.
Objetivo: Revisao da literatura sobre o impacto psicossocial da lesdao raquimedular
traumatica,abordando as alteragoes da saiide mental, e reinser¢ao do paciente na sociedade.
Metodologia: Consulta aos artigos dos tltimos cinco anos da base de dados Pubmed, com
o descritor Mesh e os seguintes termos de busca:spinal cord injury,paraplegia e psychosocial,
além das diretrizes e manuais brasileiros atuais.Discussao: a lesao medular traz complicagoes
como incontinéncia urindria e fecal, Glceras de pressao,dificuldade de acessibilidade e de
reinsercao no mercado de trabalho e na sociedade. Todas essas dificuldades adaptativas
podem trazer prejuizo para a saide mental desses pacientes,seus amigos e familiares,além
de impacto econdmico. Conclusao: E evidente o sofrimento pelo qual passam as vitimas
de lesao medular e a importancia de se identificar precocemente e tratar os fatores de mau
prognostico para alteragoes da saide mental.

Palavras-chave: Lesao da Medula Espinhal; Paraplegia; Psicossocial.

ABSTRACT

Intoduction: Spine Cord Injury is a syndrome characterized by alterations in motricity and
sensitivity which, most of the time, can be incapacitating. Trauma is its main cause. It presents
worldwide incidence of approximately 15 to 40 cases per million inhabitants. Individuals can
be affected both psychologically and emotionally by the changes caused by Spine Cord Injury.
Objective: 70 review the specific literature on the psychological and social impacts of Spine
Cord Injury focusing on changes in mental health and social reintegration. Methodology: The
search comprised articles published in the PubMed database in the past five years, using the
Mesh descriptor along with the following search terms: ‘spine cord injury’, ‘paraplegia’ and
‘psychosocial’. Current Brazilian guidelines and manuals were also used. Discussion: Spine
Cord Injury results in complications such as urinary and fecal incontinence, pressure ulcers,
mobility impairment, and difficulties regarding labor market and social reintegration. These
consequences and difficulties in adapting to the new body functions can mentally damage
patients and their families, and affect economies negatively. Conclusion: The specific literature
shows how intense the suffering of Spine Cord Injury victims is, and the importance of early
diagnosis and treatment of bad prognostic factors to prevent mental alterations in the victims.

Keywords: Spinal Cord Injury; Paraplegia; Psychosocial.
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INTRODUCAO

A lesdao medular (LM) é uma sindrome caracterizada
por alteracoes da motricidade e sensibilidade, com
comprometimento vasomotor, intestinal, vesical e sexual.!
Na maioria das vezes é incapacitante e sua principal causa
é o trauma,associado a acidentes automobilisticos, projéteis
de arma de fogo, mergulhos em aguas rasas e praticas de
esportes ditos radicais.**

A incidéncia mundial anual de trauma raquimedular
(TRM) é de 15 a 40 casos por milhao de habitantes. Nos
Estados Unidos sao observados 12.000 novos casos por ano,
com 4.000 6bitos pré-hospitalares. Os dados referentes ao
Brasil nao sao precisos,pois nao estao sujeitos a notificagao,
estimando-se que sua incidéncia seja de 40 casos novos por
milhao de habitantes por ano,dos quais 80% sao homens
jovens, em idade produtiva. A sua incidéncia aumentou
significativamente nos tltimos anos decorrente de acidentes
automobilisticos e da violéncia urbana crescente.!

Constitui-se em lesao grave e muitas vezes irreversivel,
que exige adaptacoes do individuo a sua nova condigao,
sendo os principais obstaculos as dificuldades de mobilidade,
de insercao no mercado de trabalho, da pratica de lazer,
somados a dependéncia fisica e aos distirbios psicolégicos.
As complicagobes fisicas contribuem para agravar os
problemas psicossociais.?

Representa, enfim, alto impacto socioeconémico para
o pais e grande desafio para a medicina e outras areas da
saude, no sentido de melhor compreender os processos
necessarios para a adaptacao a nova forma de viver,o que
envolve toda a familia e a sociedade,em busca do bem-estar
que todos merecem e almejam.?

OBJETIVO

Realizar revisao da literatura sobre o impacto psicossocial
doTRM,em especial sobre reabilitacao,reinser¢ao no mercado
de trabalho, acessibilidade, preven¢ao de complicagoes e
perfil psicologico dos pacientes.

METODOLOGIA

Realizou-se revisao da literatura utilizando a base de
dados Pubmed,tendo como descritor Mesh e os termos de
busca: spinal cord injury, paraplegia e psychosocial.Foram
incluidos artigos publicados nos dltimos cinco anos,escritos
em inglés e portugués, envolvendo seres humanos. Foram
realizadas também consultas em manuais e diretrizes
brasileiras atuais sobre o tema e referéncias relevantes
derivadas dos artigos selecionados.

COMPLICACOES FiSICAS EM PACIENTES COM
LESAO MEDULAR (LM)

As complicacoes mais comuns observadas por
Wood-Dauphinée et al. nos pacientes com LM foram
espasmos musculares, Ulceras de pressao, incontinéncia

O paciente com lesao medular traumatica: Revisao da abordagem biopsicossocial

urinaria e anal,® e que contribuem muito para o aumento
da morbimortalidade.”

A fase aguda da LM caracteriza-se inicialmente por
ileo neurogénico com comprometimento esfincteriano
permanente. Pode determinar constipacao intestinal e
perda fecal involuntaria, o que pode ser minorado pela
ingestao de dieta rica em fibras, realizacao de massagens
abdominais,administracao de laxativos e toque retal para
dificultar a formagao de fecalomas.?

As repercussoes uroldgicas determinam impossibilidade de
relaxamento do esfincter externo,o que desencadeia aumento
da pressao intravesical com risco de refluxo vésico-ureteral,
retencao e esvaziamento incompleto da bexiga,infec¢oes
urindrias de repeticao,aumento do risco de calculos urinarios
e doenca renal cronica em longo prazo. E preciso garantir
que a bexiga neurogénica tenha esvaziamento, que seja
evitada estase urinaria e perdas involuntarias.? Ademais, a
incontinéncia urinaria causa isolamento social e impacto
na autonomia funcional do paciente.? A incontinéncia
urindria e a umidificacdo associada da regiao urogenital
se associam frequentemente com a formacao de tlceras de
pressao,® mais até do que a incontinéncia fecal ® A tlcera
de pressao é complicagao causada pela diminuicao na
percepcao sensorial e mobilidade.Sao formadas pela pressao
sobre as proeminéncias 0sseas, que resulta em isquemia
tecidual e ulceragao,com recidivas frequentes.Resulta nao
apenas em desconforto fisico, como também emocional
e financeiro.® E necessario promover conscientizacao
sobre a importancia do tema, com a implementacao de
programas de educacao, técnicas de gestao (proteger a
pele, melhorar o estado nutricional, mudar a posi¢ao do
corpo com frequéncia), como medidas de prevencao,
tratamento precoce,e a utilizacao de eficientes dispositivos
de descompressao.’ A presenca da ulcera de pressao
constitui-se em indicador da qualidade da assisténcia dos
servigos prestados.'”

Alteracao da Satde Mental em Pacientes com Lesao
Medular Pés-traumatica (LMPT)

Os pacientes vitimados por LM convivem com o impacto
da perda fisica.A limita¢ao na capacidade de locomocao,
de autocuidado e vérias inconveniéncias decorrentes da
LM geram transtornos de aceitacao, depressao, ansiedade
e baixa autoestima,®!'! capaz de desencadear transtornos
mentais.Sao usadas escalas para avaliacao da satide mental
nas vitimas de LM, como: 1) A Impact of Events Scale — IES
(HOROWITZ;WILNER;ALVAREZ,1979),que classifica niveis
de estresse em pequeno, médio e alto; 2) Acceptance of
lllness Scale — AlS (EELTON; REVENSON; HINRICHSEN, 1984),
que vai de 8 (extremo de baixa aceitagcao/ajustamento)
a 40 (extremo de alta aceitagdo e ajustamento); 3) Short
Form (36) Health Survey — SF-36,que compreende perguntas
agrupadas em 8 dimensoes (funcgao fisica,social,emocional,
saide mental, dentre outras). Essas escalas devem ser
adaptadas e validadas de acordo com as caracteristicas
da regiao em que sao aplicadas.

O estudo de Migliorine et al. (2009) demonstrou que
nao héa diferencas significativas no achado de depressao,
ansiedade e estresse entre pacientes com LM traumaticas e
nao traumaticas.!! A violéncia interpessoal é a causa mais
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comum de LMPT,**!? situacdo que por si s6 causa intenso
medo e sensacao de impoténcia.Isso pode resultar ainda
em outros transtornos,como o de estresse pos-traumatico.
Observam-se em paises em desenvolvimento indices
maiores de TEPT quando comparados aos desenvolvidos,
cuja etiologia mais prevalente para a LMPT é por acidentes
automobilisticos. 26!

Outro importante problema desse tipo de trauma € a faixa
etdria acometida, especialmente, com alta prevaléncia de
individuos em idade economicamente ativa,o que determina
problema social e pessoal. A perspectiva em relacao ao
mercado de trabalho é limitada,® o que contribui para a
redugao de apoio financeiro, inclusive para o cuidado em
relacdo a saide.®!® Blanes et al. observaram no Brasil que
31,7% dos pacientes com LM eram casados,e constataram
que nos EUA apresentavam altas taxas de divorcio.O 6nus
do cuidado com o cdnjuge, adicionado ao fato de que a
condicao significa grande mudanca de vida, geralmente
causa modificagoes bruscas na relagao interpessoal,o que
piora a autoestima.® Todas essas modifica¢oes representam
risco de transtornos mentais nas vitimas da LM e em seus
familiares.

O aparecimento dos sintomas de alteragcao da satude
mental estd também relacionado as caracteristicas pessoais
do paciente,e o modo como ele enfrentard sua nova condicao.
Hatcher et al. buscaram delimitar alguns preditores de
risco para o desenvolvimento do estresse pos-traumatico
em vitimas de lesao medular.A presenca de pensamentos
negativos no pés-trauma relaciona-se com forma grave de
TEPT e constitui melhor marcador de morbidade que a
propria exposicao ao trauma. Outros fatores importantes
foram a incapacidade de expressar e identificar emogdes,o
apoio social insuficiente e o género feminino.A identificacao
desses preditores,entretanto,ainda se constitui em tarefa a
ser empreendida.'?

O portador de LM e seus familiares passam por fases
comportamentais de choque,negagao,reconhecimento e
adaptacao.Migliorini et al. demonstraram que ha decréscimo
de 3% na prevaléncia de transtornos mentais para cada
ano ap6s a LM.! Para que isso ocorra, € imprescindivel o
acompanhamento psicolégico por equipe multidisciplinar
que atue sobre as caracteristicas pessoais do paciente.?
Duchnick et al.apontam que a incapacidade de enfrentar e se
adaptar as mudancgas ap6s a LM pode afetar psicologicamente
a vitima, acarretando problemas quanto a sua qualidade
de vida e autoestima. O rapido engajamento do individuo
em suas tarefas de rotina favorece a vivéncia do potencial
produtivo,amenizando essa sintomatologia.’

DIFICULDADE DE ACESSO E DESLOCAMENTO

Acessibilidade é definida como possibilidade e condi¢ao
de alcance, percepcao e entendimento para utilizacao
segura e autonoma de edificagoes e espacos.’ No Brasil,é
garantida pelo decreto n.5.296,que estabelece normas gerais
e critérios basicos para a promocgao da acessibilidade dos
portadoras de deficiéncia ou com mobilidade reduzida.'
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Em avaliagao feita em Cingapura com 260 individuos com
LM, encontrou-se que a maioria morava em apartamentos.
As escadas constituiam barreiras significativas para o
envolvimento social desses pacientes.'” O portador de LM
encontra varios obstaculos a sua seguranca e mobilidade,
que exigem habilidade no uso da cadeira de rodas.™

Hosseini et al. comoTeo et al.sugerem que programas de
treinamento para desenvolver habilidades com cadeira de
rodas constituam componentes importantes da reabilitacao
e proporcionam maior funcionalidade e independéncia.>!"*

Os fatores relacionados ao maior sucesso no uso de
cadeiras de rodas sao: medidas comunitérias referentes
a mobilidade e acesso, envolvimento ocupacional, sexo
masculino, vinculo empregaticio, dano medular ocorrido
durante a juventude e paraplegia.'”

Biering-Sgrensen et al., na Dinamarca, verificaram
que individuos com LM traumatico apresentavam varias
adaptagoes domicilares,como barras de apoio no banheiro
e cama elétrica,por exemplo,e que essas medidas permitiam
maior independéncia e satisfacao."

A REABILITACAO E A REINTEGRACAD

Ap6s a LM, o individuo tem que se adaptar a nova
condicao do corpo,principalmente para as atividades basicas
como alimentacao e higiene e, nesses casos,um programa
de reabilitacao torna-se medida de extrema importancia.

Para tanto, é imprescindivel o acompanhamento de
equipe multidisciplinar com intervencgao fisioterapéutica
precoce,’? o que representa medida eficaz em todas as fases
da doenca ao prevenir deformidades, proporcionar maior
independéncia funcional e melhorar a qualidade de vida.
Deve comecar desde a chegada do paciente ao hospital e
continuar até sua reinsergao social.

As estratégias a serem adotadas dependem das condigoes
clinicas do paciente e devem contemplar adequada avaliacao
das possiveis complicagoes decorrentes da LM para que
seus objetivos sejam alcancados.

Desse modo, as atividades de maior importancia a
serem desenvolvidas pela equipe multidisciplinar perante
o portador de LM e sua familia sdao o treino de higiene,de
vestuério,de transferéncia da cadeira de rodas para a cama
ou para o vaso sanitario,subir e descer rampas e escadas.
Mas cabe lembrar sempre que essas atividades devem ser
desenvolvidas de acordo com o potencial do paciente e
respeitadas as suas limitagoes.?

Eimportante que outras atividades constermn do processo
como, por exemplo, praticas esportivas (basquete, ténis de
mesa,natacao, entre outras),atividades laborais (culinéria,
artesanato, atividades lidicas, danga), condicionamento
fisico em cadeira de rodas e socializagoes. A atividade
fisica regular tem sido associada a varios beneficios para a
saude fisica entre as pessoas com LM, mesmo na presenca
das limitagoes devido a paralisia. As pessoas que relatam
atividade fisica regular apresentam maior pontua¢ao no
quesito “integracao social” do que aquelas sem atividade
fisica.!”



Apesar das limitagoes fisicas subsequentes a LM, muitos
sobreviventes de LMPT tém o potencial de manter a qualidade
de vida e participar de varias situagdes comuns a pessoas
higidas. Participacao social é, frequentemente, vista como
o objetivo final da reabilitacao.?!

0 PACIENTE COM LESAO MEDULAR NO MERCADO
DE TRABALHO

Ainsercao de paciente com LM no mercado de trabalho
é desafio tao grande quanto a aceitagao das limitacoes e a
reabilitacao fisica apés o acidente. O trabalho representa
alicerce a vida adulta e ingrediente importante para a
qualidade de vida.O emprego contribui para independéncia
social e financeira,socializacao do individuo na comunidade
e melhora da autoestima. Individuos empregados relatam
sintomas depressivos significativamente menores do que
0s que nao trabalham. Ocupagao profissional também
estd associada a menos tratamentos médicos e melhor
ajustamento global.®*

Pacientes que sofreram LM experimentam maior dificuldade
de inclusao no mercado de trabalho e de engajamento em
atividades de lazer” Entre os obsticulos mais frequentemente
relatados estao as barreiras fisicas e arquitetonicas, tanto
em relacao ao transporte até o local de trabalho quanto a
adaptagao das empresas para receber um funcionario com
deficiéncia fisica.Outras dificuldades sao a discriminagédo
pelos empregadores e colegas, a falta de formacao e de
experiéncia necessarias a fung¢ao disponivel no mercado
e o receio da perda dos beneficios sociais recebidos do
Estado.” Muitos pacientes tém baixa escolaridade, o que
dificulta mais ainda a reabilitagao social e profissional.!

Sao baixas as taxas de pacientes com LM empregados
de forma regular no Brasil. Considerando-se inclusive
ocupagodes informais,36,7% possuem outra fonte de renda
além dos beneficios do Estado.Devido ao valor baixo de tais
beneficios e ao alto custo da vida urbana, muitos pacientes
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ARTIGO DE REVISAD

Sindrome de Guillain-Barré em adultos

Guillain-Barré syndrome in adults

[sabella Cristina Alexandre Ferreira!, Juliana Barreto Caldas!, Juliana Guerra Quintao', Lauro Damasceno de
Carvalho Faria', Liliane Diniz de Araijo', Lorena Dornellas Dutra', Lucas Costa Martins Vieira',Marcela Souto Rocha’,
Alexandre Varella Gianetti?, Breno Barboza Martins®

RESUMO

A Sindrome de Guillain-Barré é um conjunto de polineuropatias de carater autoimune
que acomete primordialmente a mielina da por¢ao proximal dos nervos periféricos de
forma aguda ou subaguda. As suas manifestacoes mais comuns sao paresia simétrica e
progressiva, reducao dos reflexos tendineos, com inicio da recuperacao em duas a quatro
semanas. O diagnéstico € clinico,além da ajuda pela andlise do liquor e da eletrofisiologia
para exclusao de outras causas. O seu tratamento consiste em medidas de suporte clinico,
detecgao precoce de complicagoes e administracao de plasmaférese ou imunoglobulina
intravenosa.Na maioria dos casos recuperam-se completamente,uma minoria permanecera
com alguma incapacidade.

Palavras-chave: Sindrome de Guillain-Barré; Paralisia Progressiva; Polineuropatia.

ABSTRACT

Guillain-Barre Syndrome is a set of autoimmune polyneuropathies that primarily affects the
myelin of the proximal portion of peripheral nerves acutely or subacutely. Its most common
manifestations are symmetrical and progressive muscle weakness and reduced tendon reflex,
with early recovery within 2 to 4 weeks.The diagnostics for exclusion of other causes is based
on clinical examination, in addition to cerebrospinal fluid analysis and electrophysiological
exploration.The treatment consists of clinical support measures, early detection of complications,
and conduction of plasmapheresis or intravenous immunoglobulin administration. Most patients
present full recovery, but a few remain with disabling symptoms.

Keywords: Guillain-Barré Syndrome; Progressive Paralysis; Polyneuropathy.

INTRODUCAO

A Sindrome de Guillain Barret (SGB) é uma polineuropatia aguda imunomediada com
clinica multivariada. Manifesta-se, com frequéncia, como paralisia aguda decorrente de
infeccao anterior, especialmente, pelo Campylobacter jejuni (32%), citomegalovirus (13%),
virus Epstein-Barr (10%) e outras infeccoes virais (hepatites por virus A,B e C,influenza,virus
da imunodeficiéncia humana).!

As suas principais manifestagoes clinicas sao paresia progressiva e simétrica, arreflexia,
com variabilidade desde dificuldade de deambular até tetraplegia.? A paresia pode atingir
brag¢os, membros inferiores, musculatura facial, respiratéria e bulbar.?

A SGB apresenta incidéncia de 1-2 para 100 mil por ano,em todo o mundo, pode atingir
todas as faixas etarias e é mais frequente em homens.?

DISCUSSAD

A SGB é heterogénea em suas manifestacoes clinicas e fisiopatolégicas. Os quatro
subtipos mais prevalentes sao: 1. Neuropatia desmielinizante inflamatoria aguda: Caracteriza-se
por paresia simétrica e progressiva, alteracoes da sensibilidade e hiporreflexia. Decorre
de desmielinizacao periférica nervosa, o que lentifica a condugao do impulso nervoso;
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2. Neuropatia axonal sensitiva motora aguda: E clinicamente
indistinguivel da neuropatia desmielinizante,mas apresenta
prognéstico pior, pois sua recuperacao motora € lenta e
incompleta; 3. Neuropatia axonal motora aguda: Apresenta
também comprometimento da forca muscular de distal para
proximal, alteracOes em nervos cranianos e insuficiéncia
respiratoria, entretanto os reflexos osteotendineos podem
estar presentes e a inervacao sensitiva estd preservada. A
sua fisiopatologia associa-se a producao de anticorpos
que lesam os axonios sem os degenerar. Esses anticorpos
sao produzidos ap6s a infeccao pelo Campylobacter jejuni;
4. Sindrome de Miller-Fisher: Caracteriza-se tipicamente pela
oftalmoplegia, ataxia e arreflexia. Em 25% dos casos pode
haver paresia nas extremidades.

O diagnostico da SGB é baseado na apresentac¢ao clinica
inicial do paciente, caracterizada por paresia simétrica e
progressiva e reducao dos reflexos tendinosos.!? O liquor
e a eletroneurofisiologia apresentam alteracoes especificas
que fortalecem o seu diagnéstico.?

Os critérios diagnoésticos da SGB sao baseados em
consensos de especialistas e amplamente utilizados na
clinica (Tabela 1).2

A SGB progride de forma que em 50%, 75% e 90% das
vezes as suas alteragdes tornam-se maximas na segunda,
terceira e quarta semanas ap6s o inicio da sintomatologia,
respectivamente.A mortalidade na fase aguda atinge cerca
de 5% devido, principalmente, a sepse, embolia pulmonar

Sindrome de Guillain-Barré em adultos

e complicacoes cardiacas.®* Apos a fase de progressao da
doenca,hd um periodo de estabilizacao e,depois,ocorre a
recuperacao gradual da motricidade ao longo de semanas a
meses.A maioria dos pacientes tem recuperagao completa
com poucas sequelas, mas cerca de 10% permanecerao
com alteracoes incapacitantes.” Os fatores associados
a mau prognostico sao: idade avangada, inicio abrupto
da sintomatologia, fraqueza muscular grave a admissao,
necessidade de ventilacao mecanica,diarréia precedendo
a sintomatologia e resposta motora distal com amplitude
menor que 20% do normal.®

O diagnéstico diferencial da SGB inclui distirbios do
sistema nervoso central,musculares,da juncao neuromuscular
e demais polineuropatias desmielinizantes.?

TRATAMENTO

Consiste em medidas de detecg¢ao precoce das
complicagoes da SGB e na terapia especifica. Nao ha
necessidade de manutencao do tratamento além da sua
fase aguda.’

Os pacientes com SGB precisam ser internados em
centros terciarios para monitorizagao cardiaca,respiratoria,
da pressao arterial sistémica, profilaxia para fendmenos
tromboembélicos,controle da fung¢ao intestinal, fisioterapia e
apoio psicoldgico.Em cerca de 30% dos casos hé necessidade

Tabela 1. Critérios diagnoésticos da sindrome de Guillain-Barré.

Critérios

Caracteristicas

Fragueza progressiva de mais de um membro, que varia de minima nas pernas até paralisia total de
todos os quatro membros, tronco, musculos bulbares e facial e oftalmoplegia externa.

Essenciais

Arreflexia. A arreflexia universal & tipica, entretanto a arreflexia distal com hiporreflexia de joelhos e
biceps seréa suficiente se outras caracteristicas forem consistentes.

Progressao da sintomatologia ao longo de quatro semanas

Relativa simetria na paresia de membros

Sinais sensitivos leves a moderados

Envolvimento de nervos cranianos, especialmente fraqueza bilateral dos musculos faciais

Sugestivos
Disfuncao autonomica

Auséncia inicial de febre

Inicio da recuperacao de duas a quatro semanas ap0s a progressao

Liquor: proteinorraquia e < 10 células/mm?

Progressao dos sintomas ao longo de quatro semanas

Nivel sensitivo bem demarcado

Persisténcia de fraqueza assimétrica

Diminuem a probabilidade
Liquor: > 50 células/mm3

Disfungao grave e persistente na bexiga e intestino

Historia de exposicao a hexacarbono

Achados sugestivos de metabolismo anormal da porfirina

Historia recente de difteria
Excluem

Suspeita clinica de intoxicagao por chumbo

Sindrome sensitiva pura

Diagnostico de botulismo, miastenia gravis, poliomielite, neuropatia toxica
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de ventilagao mecanica devido a insuficiéncia respiratoria
ou para protecao de vias aéreas.’

As principais medidas que modificam o curso da SGB
sao a plasmaférese e a administracao de imunoglobulina
intravenosa (IGIV).A plasmaférese deve ser feita com cinco
trocas plasmaticas em duas semanas.*

AIGIV é tao efetiva quanto a plasmaférese,com eficacia
similar na aceleragcao da recuperagcao motora na SGB grave.!
A IGIV é administrada na dose de dois gramas por quilo
de peso por cinco dias.

A associac¢ao da plasmaférese com a IGIV nao parece
ser benéfica.! A IGIV é mais utilizada, por ser mais viavel e
de mais facil administracao.®’

CONCLUSAD

A SGB é a principal causa de paralisia flacida generalizada
em todo o mundo. E desencadeada por miiltiplos fatores
como:infec¢des, cirurgias,imunizagoes e gravidez.Apresenta
grande variabilidade clinica,desde fraqueza leve,que sequer
motiva a buscar atendimento médico,a tetraplegia completa,
com necessidade de ventilacdo mecanica. O diagnéstico
deve ser feito rapidamente,para que o tratamento de suporte
e especifico seja logo instituido.

Pacientes com idade acima de 50 anos, diarreia
precedente,inicio abrupto de fraqueza grave (menos de sete
dias),necessidade de ventilacdo mecanica e amplitude do

potencial da neurocondugao motora inferior a 20% do normal
geralmente apresentam pior prognostico. As recorréncias
podem ser observadas em até 3% dos casos, ndo sendo
relacionadas com o tipo de tratamento anteriormente feito.
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RESUMO

A Sindrome de Guillain-Barret (SGB) é um conjunto de polineuropatias de carater
autoimune que acomete primordialmente a mielina da por¢ao proximal dos nervos
periféricos de forma aguda/subaguda. As manifestagdes mais comuns sao fraqueza
muscular simétrica e progressiva, além de reducao dos reflexos tendineos, com inicio da
recuperacao em 2 a 4 semanas. O diagnoéstico é baseado na clinica, além da analise do
liquido cefalorraquidiano e exploracgao eletrofisioldgica, para exclusao de outras causas.
Deve-se dar suporte, detectar precocemente as complicagoes,além de tratar a progressao
dos sinais e sintomas com plasmaférese ou imunoglobulina intravenosa. A maioria dos
pacientes apresentam recuperagao completa, porém uma minoria permanecera com
sintomas incapacitantes.

Palavras-chave: Sindrome de Guillain-Barré; Polineuropatia; Paralisia Progressiva.

ABSTRACT

The Guillain Barret Syndrome (GBS) is a set of autoimmune polyneuropathies that primarily
affects the myelin of the peripheral nerves proximal portion acutely/subacutely. The most
common manifestations are symmetrical and progressive muscle weakness, and reduced
tendon reflex, with recovery onset within 2 to 4 weeks.The diagnosis is based on clinical, in
addition to analysis of cerebrospinal fluid and electrophysiological exploration to exclude
other causes.The complications shall be supported and detected early,in addition to treat the
progression of signs and symptoms with plasmapheresis or intravenous immunoglobulin.
Most patients have full recovery, but a minority will remain with disabling symptoms.

Keywords: Guillain-Barré Syndrome; Polyneuropathy; Progressive Paralysis.

INTRODUCAO

A Sindrome de Guillain-Barret (SGB) é uma polineuropatia aguda imunomediada com
diversas formas de apresentacao. Mais frequentemente se manifesta como uma paralisia
aguda decorrente de uma infec¢do precoce,sendo a causada pelo Campylobacter jejuni a
mais frequente delas (32%),seguida por citomegalovirus (13%),virus Epstein Barr (10%) e
outras infecgodes virais, tais como hepatites por virus tipo A, B e C,influenza e HIV.!?

As principais manifestacoes clinicas se caracterizam por fraqueza muscular progressiva
e simétrica,acompanhada de arreflexia,que pode variar desde dificuldade de deambular
até tetraplegia.? Essa fraqueza pode atingir bragos, membros inferiores, musculatura facial,
respiratéria e bulbar.?

A SGB ocorre numa incidéncia de 1-2 para 100.000 por ano,em todo o mundo, e pode
atingir todas as faixas etarias, sendo mais frequente no sexo masculino.?
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DISCUSSAQ

A GBS é heterogénea em suas manifestacdes clinicas e
fisiopatoldgicas. Os quatro subtipos mais prevalentes sao:

Neuropatia desmielinizante inflamatdria aguda:
Caracteriza-se por fraqueza muscular simétrica e progressiva,
anormalidades sensitivas e hiporreflexia. Ocorre uma
desmielinizacao periférica do nervo,o que torna a conducao
do impulso nervoso lentificada.

Neuropatia axonal sensitiva motora aguda:
clinicamente € indistinguivel da neuropatia desmielinizante,
mas apresenta prognostico pior,pois sua recuperagao motora
€ lenta e incompleta.

Neuropatia axonal motora aguda:Também apresenta
comprometimento na forca muscular de distal para proximal,
déficit em nervos cranianos e insuficiéncia respiratoria;
contudo,os reflexos osteotendineos podem estar presentes
e ainervacao sensitiva esta preservada.A fisiopatologia esta
ligada a producao de anticorpos que causam danos aos
axonios sem, no entanto, degenera-los. Esses anticorpos
sao produzidos ap6s a infec¢ao pelo Campylobacter jejuni.

Sindrome de Miller-Fisher:A apresentacao tipica é a
oftalmoplegia,ataxia e arreflexia.Um quarto dos pacientes
pode apresentar também fraqueza nas extremidades.

O diagnéstico da SGB é baseado na apresentacao clinica
inicial do paciente, caracterizada por fraqueza muscular
simétrica e progressiva, além de reducao dos reflexos
tendinosos.? A andlise do liquido cefaloraquidiano (LCR) e
estudo eletrofisiol6gico apresentam alteragcoes especificas
que fortalecem a hipotese diagnostica para SGB.*

Os critérios diagnosticos da SGB do National Institute of
Neurological Disorders and Stroke (NINDS) sao baseados
em consensos de especialistas e sao amplamente utilizados
na clinica.? O diagnéstico diferencial da SGB inclui as
condigoes do sistema nervoso central, musculares,da jun¢ao
neuromuscular e as demais polineuropatias desmielinizantes.

A doenca geralmente progride por 2 a 4 semanas.
Cinquenta por cento dos pacientes atigem seu nadir na
segunda semana,75% até a terceira semana e 90% até a quarta
semana apos o inicio dos sintomas.A mortalidade na fase
aguda é de aproximadamente 5% devido, principalmente,
a sepse, embolia pulmonar e complicacoes cardiacas.’
Ap6s a fase de progressao da doenga, hd um periodo de
estabilizacao e,depois,recuperacao gradual da motricidade
ao longo de semanas a meses. A maioria dos pacientes
tem uma recuperacao completa com poucas sequelas,
mas aproximadamente 10% permanecerao com sintomas
incapacitantes.’ Os fatores associados a um mau prognéstico

Quadro 1. Critérios Clinicos que auxiliam o Diagndéstico da Sindrome de Guillain-Barré

Nivel sensitivo bem demarcado
Persisténcia de fragueza assimétrica
Mais de 50 células/mm3 no LCR

Disfuncao severa e persistente na bexiga e intestino

caracteristicas forem consistentes

Progressao dos sintomas ao longo de 4 semanas
Relativa simetria na paresia de membros

Sinais sensitivos leves a moderados

Inicio da recuperacao de 2 a 4 semanas apos a progressao
Disfuncao autonomica

Auséncia de febre no inicio do quadro

Proteinorraquia e menos de 10 células/mm?® no LCR

Proteinorraquia € menos de 10 células/mm?® no LC

Historia de exposicao a hexacarbono

Achados sugestivos de metabolismo anormal da porfirina
Historia recente de difteria

Suspeita clinica de intoxicagao por chumbo

Sindrome sensitiva pura

CRITERIOS QUE DIMINUEM A PROBABILIDADE

CRITERIOS ESSENCIAIS

Fragueza progressiva de mais de um membro, que varia de fraqueza minima nas pernas até paralisia total de todos os quatro
membros, tronco, musculos bulbares e facial e oftalmoplegia externa

Arreflexia. Apesar da arreflexia universal ser tipica, arreflexia distal com hiporreflexia de joelhos e biceps sera suficiente se outras

CRITERIOS SUGESTIVOS

Envolvimento de nervos cranianos, especialmente fraqueza bilateral dos musculos faciais

CRITERIOS QUE EXCLUEM A POSSIBILIDADE

Diagnostico de botulismo, miastenia gravis, poliomielite, neuropatia toxica
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sao: idade avancgada, inicio abrupto dos sintomas, grave
fraqueza muscular a admissao, necessidade de ventilagao
mecanica (VM), diarreia precedendo sintomas e resposta
motora distal com amplitude menor que 20% do normal.®

TRATAMENTO

O tratamento consiste em medidas de deteccao precoce
das complica¢oes da SGB e na terapia especifica. Nao ha
necessidade de manutenc¢ao do tratamento fora da fase
aguda da doencga.’

Os pacientes com SGB precisam ser internados em
centros terciarios para monitorizagao cardiaca,respiratoria,da
pressao arterial,profilaxia para fendmenos tromboembolicos,
controle da func¢ao intestinal, fisioterapia e apoio psicolégico.
Em cerca de 30% dos casos,ha necessidade de VM devido a
insuficiéncia respiratoria ou para prote¢ao de vias aéreas.”

Os principais tratamentos que modificam o curso da
doenca sao plasmaférese e administragao de imunoglobulina
intravenosa (IGIV). Ensaios clinicos randomizados e
controlados demonstraram que a plasmaférese é superior
as medidas suportivas.O esquema empiricamente utilizado
é de cinco trocas plasmaticas em duas semanas.’®

A IGIV é tao efetiva quanto a plasmaférese. Nao ha
ensaios clinicos randomizados que comparem a [GIV
com placebos, mas existem os que comparam IGIV com
plasmaférese. Esses estudos demonstraram que ha uma
eficacia similar na aceleracao da recuperacao motora na
SGB grave.® A IGIV é administrada na dose de dois gramas
por quilo de peso por um periodo de cinco dias.?

A associacao da plasmaférese com a IGIV nao parece
ser benéfica'. A IGIV é mais utilizada, por ser mais viavel e
de mais facil administracao (Quadro 1).6

CONCLUSAD

O estudo e conhecimento da Sindrome de Guillain-Barré
sao importantes por esta ser a maior causa de paralisia
flacida generalizada no mundo,além de ser desencadeada

Sindrome de Guillain-Barré em adultos

por fatores que grande parte da populagao esta exposta
continuamente como infec¢oes, cirurgias, imunizacoes e
gravidez. Por se tratar de uma sindrome, ha certa variacao
de apresentacgdes clinicas, desde uma fraqueza leve, que
sequer motiva o paciente a buscar atendimento médico,a
uma tetraplegia completa com necessidade de ventilagao
mecanica.Assim,0 médico deve estar atento na identificacao
dos sintomas e instituir rapidamente o tratamento de suporte
e especifico.

Pacientes com idade acima de 50 anos, diarreia
precedente, inicio abrupto de fraqueza grave (menos de
7 dias), necessidade de ventilagao mecanica e amplitude
do potencial da neurocondugao motora inferior a 20%
do normal geralmente apresentam pior prognoéstico. As
recorréncias podem ser observadas em até 3% dos casos,
nao sendo relacionadas com o tipo de tratamento utilizado
no episoédio anterior.
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RESUMO

As lesoes traumaticas do pancreas sao raras,mas estao relacionadas com alta morbimortalidade,
especialmente quando seu diagnoéstico € tardio. Incide em 2 a 12% dos pacientes com
traumatismo abdominal, e a maioria associa-se com elevada incidéncia de lesoes a 6rgaos
adjacentes e estruturas vasculares importantes.

Palavras-chave: Pancreas/lesoes; Trauma/diagnostico; Trauma/terapia.

ABSTRACT

Pancreatic traumatic lesions are rare but are associated with high mortality and morbidity,
especially when its diagnosis is delayed. It affects about 2 to 12% of patients with abdominal
trauma, in most cases associated with a high incidence of injury to adjacent organs and main
vascular structures.

Keywords: Pancreas/injure; Trauma/diagnosis; Trauma/therapy:.

INTRODUCAD

O pancreas localiza-se retroperitonialmente, na porcao central do andar superior do
abdomen, medindo de 15 a 20 cm de comprimento e massa de 80 a 90 g.As lesdes trauméticas
isoladas do pancreas sdo pouco frequentes,representando 2% dos traumatismos abdominais,
devido a sua proximidade com outras estruturas,como aorta,cava,porta,vasos mesentéricos,
estdomago,colon e duodeno.Sao decorrentes em 66 e 33% das vezes de traumas penetrantes
e abdominais fechados, respectivamente. No trauma abdominal fechado, devido a sua
proximidade com a coluna vertebral, é lesado entre 3 a 12% das vezes.' A mortalidade das
lesdes pancredticas,ao contrario de sua baixa incidéncia, € elevada, atingindo mais de 50%
dos casos onde a sua lesao é complexa.O 6bito ocorre em até 75% das vezes nas primeiras
48 horas ap6s o trauma, e decorre de hemorragia; e nos demais casos por infeccao e faléncia
de multiplos 6rgaos.!

A escala de gravidade da lesao pancreatica (organinjuryscale ou OlS) classifica as
suas lesoes anatomicas em graus, com o intuito de padronizar sua descricao e permitir
anélise comparativa (Tabela 1).? Esta classificacdo é com frequéncia usada para enfocar a
localizagao anatdmica,a extensao da lesao, e a condi¢ao do ducto pancreético,para ajudar
a determinar o tratamento a ser realizado de acordo com seu grau de lesao. Cerca de 75%
das lesoes pancreaticas sao simples, constituindo-se em hematoma,lesao da capsula ou do
parénquima,sem acometimento do ducto pancreatico principal.!

O tratamento do trauma pancreético depende da gravidade e do local da lesdo, e varia
desde estratégias ndo cirdrgicas, até ressec¢oes cirtirgicas amplas ou controle de danos.!

TRATAMENTO CIRURGICO NO TRAUMA

O tratamento cirtrgico em vitimas de trauma contuso ou penetrante e alta suspeita de
lesao pancreética deve ser realizado diante de: sinais clinicos de peritonite; hipotensao e
ultrassonografia (US) mostrando presenca de liquido intra-abdominal;evidéncia de lesao do
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Tabela 1. Escala de graduacao do trauma pancreatico segundo a American Association for the Surgery of Trauma.

Transeccao proximal (a direita da veia mesentérica superior) ou lesao parengquimatosa envolvendo a ampola

Grau Descricdo da lesdo

Hematoma Contusao sem lesao ductal

! Laceracao  Laceragao superficial sem lesao ductal

" Hematoma  Contusao maior sem lesao ductal ou perda tecidual
Laceracao  Laceragao maior sem lesao ductal ou perda tecidual

11 Laceracao  Transeccao distal ou lesao parenquimatosa com lesao ductal

vV Laceracao

V Laceracao  Destruicao macica da cabeca do pancreas

ducto pancreético principal na tomografia computadorizada
(TC) ou colangiopancreatografia endoscépica retrograda.

Em caso de indicacgao cirirgica, a laparotomia deve
ser realizada precocemente, devendo priorizar o controle
da hemorragia ativa e evitar a contaminac¢ao da cavidade
abdominal. Apos a exposicao, a escolha do tratamento
depende de presenca e localizagao de lesao do ducto
principal, de lesao duodenal e estado hemodinamico do
paciente.A cabeca,corpo e cauda do pancreas devem ser
visualizados e palpados, sendo corpo e cauda os locais
mais comuns de lesao. Deve ser avaliada a presenca de
hematomas peripancreéticos.Deve ser realizada hemostasia,
remocao do tecido necrético com apropriada ressec¢ao
anatomica e ampla drenagem,quando a lesdo pancreética
é identificada.

As principais classificagcoes de lesoes traumaticas de
pancreas consideram a sua gravidade,localiza¢ao anatomica
e lesao de ducto principal;sendo importantes para guiar o
tratamento (Tabela 1).

Os graus | e Il podem ser tratados, em geral, com
técnicas que deixam o pancreas integro, enquanto o III
ou maior demandam, em geral, sua ressec¢ao. As lesoes
graus | e Il da (Tabela 1) requerem a simples drenagem
pancreética associada ou nao a hemostasia, ligadura dos
vasos com sangramento ativo ou sutura do parénquima.
A drenagem associada a sutura apresenta menor indice
de complicagoes que a realizacao apenas de drenagem.
As lesoes grau Il (distais com rompimento do ducto) sao
tratadas de diversas maneiras.Na maioria das vezes, € feita
a resseccao pancredtica distal associada a drenagem do
pancreas, e a preservacao esplénica é possivel em poucos
casos. Outros pacientes sao tratados por meio de sutura
da lesao e drenagem do pancreas. E em caso de trauma
duodenal grave associado, o tratamento é a exclusao
pilérica. As lesoes grau IV sao manejadas com sutura
pancredtica e drenagem ou pancreatectomia distal. As
recomendacoes para essas lesoes variam desde ressec¢oes
distais até preservacao do segmento distal com drenagem
em Y-de-Roux, dependendo da localizacao precisa da
lesao. A preservacao de quantidade suficiente de tecido
pancreético é importante para manter a fun¢ao do érgao.
As lesoes grauV sao pouco frequentes e,em geral, requerem
duodenopancreatectomia ou diverticulizacao duodenal,e
sao acompanhadas por taxas elevadas de mortalidade,uma
vez que a localizagao da lesao resulta em associagao com
lesoes de grandes vasos.Nos pacientes com multiplas lesoes
associadas a triade hipotermia, acidose e coagulopatia, a
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drenagem pancredtica com controle de danos é a melhor
escolha no primeiro tempo cirtirgico.

As complicagbes abdominais pds-operatérias mais
frequentes sao fistula pancreatica,abscesso intra-abdominal,
e infeccao dositio cirdrgico.Outras complicagcoes possiveis
sdo pneumonia e infec¢ao do trato urindrio.A insuficiéncia
endécrina e exdcrina do pancreas é rara.As complicagoes
poés-operatorias aumentam,em geral,com a gravidade da lesao.

A morte ocorre em 50 e 50% das vezes de forma precoce
e tardia,causadas por sangramento e choque hemorrégico;
e sepse, formacao de fistula e faléncia de multiplos 6rgaos,
respectivamente.A lesao ductal € o principal determinante
de morbimortalidade dos pacientes com lesao pancreatica.>”

TRATAMENTO NAO OPERATGRIO

A conduta nao operatéria tem se tornado o tratamento
de escolha, nas ultimas décadas, em vitimas de trauma
contuso de 6rgaos parenquimatosos abdominais com
estabilidade hemodinamica.®’

No trauma pancreatico, o tratamento conservador
esta reservado as vitimas de trauma abdominal contuso,
hemodinamicamente estaveis,com lesao pancreética graus
[ou Il (Tabela 1),de forma que a lesao ductal é o fator que
determina o curso do tratamento a ser adotado.

A classificagao das lesdes usa métodos de imagem com
alta sensibilidade,sendo a TC a mais utilizada.Caso nao seja
possivel avaliar a integridade dos ductos pela TC,deve ser
realizada a colangiopancreatografia, endoscépica ou por
ressonancia magnética.Nao ha relatos sobre o tratamento
conservador em vitimas de trauma abdominal penetrante.

E eficaz o tratamento nao cirdrgico, que consiste em
dieta enteral e nutricao parenteral, associadas a dosagem
seriada de amilases séricas e acompanhamento com
exames de imagem. E essencial a vigilancia para monitorizar
complicacoes que possam indicar necessidade de exploragao
cirtirgica,sendo as mais frequentes abscesso peripancreatico,
pseudocisto e pancreatite.!*1

CONSIDERACOES FINAIS

Aescolha apropriada de uma entre as diversas abordagens
no manejo da vitima de trauma pancreatico depende da
correta classificacao e da reavaliagao frequente do paciente.
Existe seguranga em optar por tratamento conservador em
casos selecionados.!*!?
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