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A apoplex1a hlpoﬁsarla € emergencia endocrmologlca que pode ocorrer por 1Isquemia ou 2Médico. Professor Adjunto do Departamento de Cirurgia da

hemorragia da hipéfise.Na maioria dos casos, € a primeira manifestacao de tumor hipofisario  Faculdade de Medicina da UFMG Belo Horizonte, MG Brasil
subjacente, sobretudo o adenoma da hipéfise, funcionante ou nao funcionante. Possui
apresentacao clinica variada,desde assintomatica até com cefaleia,nduseas e vomitos,piora
da acuidade e defeitos de campo visual, oftalmoplegia,alteracao do estado de consciéncia
e sinais meningeos. Os seus principais fatores de risco sao: uso de inibidores de vitamina K
e inibidores plaquetarios,diabetes mellitus,radioterapia, trauma, testes dinamicos de fungcao
hipofisaria, hipertensao arterial sistémica, entre outros. O seu tratamento na fase aguda é
controverso, devido ao curso imprevisivel. A maioria dos casos requer cirurgia, com bons
resultados, a nao ser que realizada tardiamente. A terapia conservadora € de suporte, com
uso continuo de doses suprafisiolégicas de corticoides por vérias semanas e reposi¢ao
hormonal e controle clinico-laboratorial. O prognéstico é bom na maioria dos pacientes.
O grau de recuperacao visual relaciona-se com o tempo decorrido desde o diagnéstico e a
cirurgia de descompressao e com o grau de comprometimento inicial.
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ABSTRACT

Pituitary apoplexy is an endocrine emergency that may occur due to ischemia or hemorrhage
of the pituitary gland. In most cases, it is the first manifestation of an underlying pituitary tumor,
especially pituitary adenoma, functional or nonfunctional. It is a condition with many clinical
presentations, including some asymptomatic patients.The most common symptoms are headache,
nausea and vomiting, deterioration of visual acuity, visual field defects, ophthalmoplegia,
altered state of consciousness, and meningeal signs. Some risk factors have been associated
with pituitary apoplexy, including the use of vitamin K inhibitors or platelet inhibitors, diabetes
mellitus, radiation, trauma, dynamic tests of pituitary function, hypertension, among others.
The treatment of pituitary apoplexy in the acute stage is controversial because its course is
unpredictable. Most cases have been treated surgically and, unless surgery is delayed, surgical
decompression results are satisfactory. Conservative therapy involves supportive therapy, with
continuous use of high doses of corticosteroids for several weeks, hormone replacement, and
clinical and laboratory control. Fatient follow-up after treatment is necessary. The prognosis is
good in most patients.The level of visual recovery is related to the elapsed time from diagnosis
to decompression, and to the initial degree of impairment.
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Apoplexia constitui-se em condi¢do de acimulo de sangue ou fluido em qualquer M6-Brasil
tecido do organismo.'?
A apoplexia pituitdria secundaria a tumor consiste em conjunto de sinais e sintomas 4" correspondente:
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ou infarto de adenoma preexistente.A sindrome apoplética
deve ser diferenciada de alteragoes isquémicas que ocorrem
apos episodios de hipotensao prolongada em homens e
mulheres com hipofise preservada,principalmente durante
a gestacao e puerpério.*®

O diagnéstico da apoplexia hipofisaria secundéria a tumor
é clinico. Porém estudos anatomopatoldgicos de material
ressecado cirurgicamente e de espécimes de adenoma
post morten indicaram que hemorragia espontanea pode
ocorrer sem manifestagdo clinica em mais de 25% dos casos.!

ETIOPATOGENIA

O mecanismo patofisiolégico envolvido na origem
da apoplexia hipofisaria tumoral nao é bem elucidado.
O tamanho do adenoma parece ser o fator principal,ja que
o risco de apoplexia em um macroadenoma € maior que
no microadenoma.! Em aproximadamente um ter¢o dos
pacientes observa-se apenas infarto do adenoma,sem sinais
de hemorragia.O infarto tumoral manifesta-se clinicamente
de forma menos grave do que na hemorragia ou infarto
hemorrdgico do adenoma hipofisario.?

A vascularizagao caracteristica do conteiido da sela
tarcica e anormalidades de seus pequenos vasos podem
predispor a hemorragia sibita e/ou infarto. A hip6fise é
irrigada naturalmente por intermédio do sistema portal
hipofisario — que consiste em rede de capilares originados
dos vasos hipofisarios superiores e inferiores,no infundibulo
— e,em menor grau, pela circulacao arterial. Ao contrario
da hipo6fise normal,o suprimento sanguineo arterial € mais
dominante nos adenomas hipofisarios.?

Os vasos do adenoma hipofisario apresentam aspectos de
maturagdo incompleta e fenestracao pobre.Sua membrana
basal possui frequentemente rupturas e fragmentagoes,o que
pode contribuir para maior susceptibilidade a sangramentos
espontaneos e, consequente e potencialmente, para o
desenvolvimento de apoplexia.

Todo tipo de adenoma hipofisario apresenta risco similar
de provocar apoplexia.Nao se espera que adenomas nao
secretores apresentem caracteristicas intrinsecas que aumentem
o risco de infarto ou hemorragia hipofisaria. Entretanto,
pacientes com tumores nao secretores nao apresentam
marcadores clinicos precoces de hipersecrecao pituitdria.
Dessa forma, passam por longos periodos assintométicos
até que o crescimento em volume do tumor provoque
hipopituitarismo ou apoplexia.!

FATORES PRECIPITANTES

A apoplexia tumoral hipofisaria ocorre, em mais de
60% a 80% dos casos,de forma espontanea,em pacientes
previamente assintomaéticos e naqueles sem diagnoéstico
prévio de adenoma.O risco de apoplexia da hipofise pode
ocorrer devido a diversos fatores predisponentes, eventos
associados,condi¢des,doencgas,procedimentos ou terapias.
Os fatores precipitantes ou predisponentes sao encontrados
em 25% a 30% da apoplexia pituitaria secundéria a tumor.
Alguns desses fatores sao mais frequentes, como trauma
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craniano fechado,hipotensao ou hipertensao arterial sistémica,
irradiagao,cirurgia cardiaca,terapia anticoagulante (uso de
inibidores de vitamina K e inibidores plaquetarios),uso de
antagonistas dopaminérgicos,exame dinamico da fungao
pituitaria' e diabetes mellitus.

QUADRO CLiNICO

O subdiagnéstico de apoplexia de tumor pituitario é
frequente porque é condigao rara e a existéncia de adenoma
nao é suspeitada no momento do ictus. Na maioria dos
pacientes,o evento apoplético é a manifestacao inicial dos
adenomas hipofisarios.Manifestagoes clinicas no momento
de apresentacao a unidade de atendimento consistem de
sinais e sintomas neuroldgicos e endocrinolégicos. Como
as paredes da sela ttrcica sao rigidas,o episédio apoplético
resulta de rapido crescimento do contetido e da pressao
intraselar.!

A cefaleia subita, intensa, retro-orbitaria, bifrontal ou
suboccipital, associada ou nao a nauseas e vomitos, é a
queixa mais precoce associada a apoplexia hipofisaria
tumoral. O rapido aumento da pressao intraselar resulta
em compressao do tecido hipofisario normal e redugao do
suprimento sanguineo local, provocando hipopituitarismo,
particularmente insuficiéncia adrenal aguda.!

O aumento sibito do conteddo intraselar provoca
aumento da pressao sobre vasos e estruturas neurologicas
adjacentes.A compressao ocorre lateralmente em 70% dos
casos e provoca disfuncao dos pares cranianos III,IV,V e
VI,manifestando-se clinicamente principalmente na forma
de diplopia. Em alguns pacientes pode ocorrer a stibita
reducao do calibre da porc¢ao intracavernosa da artéria
carétida, provocando letargia e hemiplegia.A compressao
da porg¢ao superior ocorre em aproximadamente 75% dos
casos e provoca disfuncdo do trato 6ptico e hipotalamo,
manifestando-se clinicamente pela reduc¢ao da acuidade visual,
do campo visual e/ou do nivel de consciéncia.A compressao
da porcao inferior da sela ttrcica provoca perda de fluido
cerebroespinhal através de fistulas.O vazamento de sangue
ou tecido necrético dentro do espago subaracnoideo provoca
sinais e sintomas de meningismo quimico.!

As duas doengas mais importantes que devem ser
consideradas no diagnoéstico diferencial sao hemorragia
subaracnoidea por aneurisma e meningite bacteriana.
Infarto hemorragico em um cisto de Rathke também pode
simular a apoplexia hipofisaria tumoral em todos os aspectos,
sendo necesséria a diferenciagao histopatogica do material
coletado para estabelecer o diagnéstico.!

Hipopituitarismo frequentemente contribui para
morbidade e mortalidade na apoplexia hipofisaria tumoral.
Na maioria das vezes ocorre minimo hipopituitarismo parcial.
A deficiéncia clinicamente mais importante € a do ACTH,
pois provoca insuficiéncia aguda suprarrenal justamente no
momento de intenso estresse fisico do paciente.A deficiéncia
de TSH também aumenta a morbimortalidade devido
ao hipotireoidismo existente no momento do episddio
apoplético.A deficiéncia de ACTH,TSH, e de gonadotropinas
ocorre em 40% a 100%:;25% a 80%;e 60% a 100% dos casos,
respectivamente.’
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Quanto mais rapido e intenso for o aumento da pressao
intraselar em pacientes com apoplexia hipofisaria tumoral,
mais extensa sera a necrose isquémica da adenohipofise,
0 que pode limitar o potencial de recuperacao da fungao
hipofisaria ap6s descompressao cirtirgica. A necrose da
hipoéfise anterior pode ser bioquimicamente detectada
pelos baixos niveis séricos de prolactina. Pacientes com
apoplexia hipofisaria tumoral e baixo nivel sérico de
prolactina apresentam maior pressao intraselar e recuperam
menos a funcao hipofisaria ap6s cirurgia descompressiva.®

ACHADOS RADIOLOGICOS

A radiografia de cranio é método rapido e barato,
apesar de inespecifico,para avaliar a apoplexia hipofisaria,
podendo mostrar alargamento da fossa pituitaria e
destruicdo do dorso da sela tircica. A fratura do dorso
da sela é sinal especifico da apoplexia hipofiséaria, mas
raramente observado.A radiografia de cranio normal nao
a exclui.® A tomografia computadorizada do cranio (TC)
nao contrastada revela aparecimento de hiperdensidade
intrasselar e/ou suprasselar nos primeiros trés dias de
evolucao da hemorragia. Nos dias subsequentes ocorre
progressiva reducao da hiperdensidade das lesoes e,ap6s
injecao de contraste iodado, observa-se anel periférico ao
redor da lesdo.A diferenciacao entre adenoma sangrante e o
nao complicado é dificultada pela auséncia de marcadores
radioldgicos que as diferenciem.® TC é menos especifica na
fase subaguda e cronica das hemorragias hipofisarias,pois
o baixo coeficiente de atenuacao pode gerar confusao com
degeneracoes cisticas e abscessos. E importante nao rejeitar
o diagnéstico de apoplexia hipofisaria tumoral baseando-se
apenas nos resultados de tomografia computadorizada,
principalmente se os sinais e sintomas clinicos corroboram
o diagnostico.”

Aressonancia magnética (RM) apresenta varias vantagens
quando comparada com a TC na avaliagao de pacientes
com suspeita de apoplexia hipofisaria tumoral, exceto na
fase aguda da hemorragia. Auxilia na determinagao do
sitio de sangramento,® sem apresentar artefatos gerados
pelas proteses metalicas dentérias,e pode ser utilizada para
avaliar as artérias carétidas, que podem ser afetadas pelo
aumento da pressao intrasselar. Hemorragia aguda com
até sete dias de evolugdao é normalmente isointensa nas
imagens emT1 e muito hipointensa em T2 devido a presenca
da desoxihemoglobina.Entretanto, na fase subaguda com
sete a 14 dias de evolugao ocorre aumento de sinal nas
imagens realizadas em T1 e reducao ou aumento focal do
sinal em T2.Essa mudanca de intensidade ocorre devido a
degradacao da desoxihemoglobina em metehemoglobina,
que possui propriedades paramagnéticas.A transformagao
hemorragica do infarto hipofisario € mais bem demonstrada
na RM contrastada registrada em T1.!

TRATAMENTO

O tratamento da apoplexia hipofisaria na fase aguda
é controverso. Apesar da apresentacao clinica intensa, o
curso da apoplexia hipofisaria é imprevisivel. Caso exista

alteracao do estado mental e nao haja recuperacao ap6s
tratamento neuroldgico e endocrinoldgico, estd indicada
intervencao cirurgica.® A redu¢ao do campo e/ou acuidade
visual sao tratados cirurgicamente mais facilmente apés
suporte clinico inicial. Cirurgia aberta via transesfenoidal
garante melhor chance de retirada completa do tumor,sendo
dessa forma o procedimento de escolha nos adenomas
hipofisarios sangrantes. O método estereotaxico pode ser
necessario nos casos de pacientes instaveis ou com alto
risco cirlrgico. Tumores sao geralmente necréticos ou
hemorragicos, sendo facilmente aspirados, o que reduz o
risco de lesdo ao quiasma 6ptico.?®

Assim que o diagnéstico de apoplexia hipofiséaria é
realizado e sangue é coletado para andlise hematoldgica,
bioquimica e hormonal,deve ser administrado glicocorticoide
em doses suprafisiologicas, para repor a sua deficiéncia
endogena, assim como para controlar o edema nas
estruturas parasselares.! A dose recomendada € de 8-16 mg
de dexametasona ou 50 mg de hidrocortisona IV a cada
seis horas,durante as primeiras 48 horas.® Ocasionalmente,
os pacientes apresentam hipotireoidismo clinico ou
subclinico durante a apresentacao do evento apoplético,
devendo ser identificado antes da intervencao cirdrgica.
O hipotireoidismo nao representa contraindicacao cirdrgica,
mas deve ser levado em conta ao se utilizarem narcéticos
e depressores do sistema nervoso central.!

Anao ser que a neurocirurgia seja postergada,os resultados
da descompressao cirdrgica na apoplexia hipofisaria sao
satisfatorios. O grau de recuperacgao visual depende mais
do momento em que a cirurgia é realizada, na evolugcao
do caso,do que do grau de déficit visual.? Descompressao
cirirgica nem sempre resulta em ressec¢ao completa dos
macroadenomas,tornando mandatério o acompanhamento
radiolégico e endocrinolégico no pés-operatério.Dependendo
do tipo de tumor,terapias adicionais podem ser utilizadas
para controlar o crescimento tumoral residual,como agonistas
dopaminérgicos nos prolactinomas ou somatostatina nos
tumores secretores de GH.!

Eimportante notar que o seguimento endocrinolégico
apo6s a cirurgia € necessario, pois muitos pacientes precisam
de reposicao hormonal por longo tempo. Pacientes com
apoplexia hipofisaria subaguda ou cronica devem ser
controlados seriadamente através de TC ou RM, pois nao é
incomum a reducao ou desaparecimento tumoral devido a
necrose,tornando a intervengao ciriirgica desnecesséria.®

A terapia conservadora envolve terapia de suporte,uso
continuo de doses suprafisioldgicas de glicorticoides por
varias semanas e terapia de reposicao hormonal.A melhora
dos sintomas neurolégicos é observada na maioria dos
pacientes tratados conservadoramente em momentos
similares aos observados nos casos tratados cirurgicamente.
A abordagem conservadora é segura em pacientes com
apoplexia hipofisaria tumoral que nao apresentaram déficit
visual ou naqueles com evidéncia de melhora precoce do
déficit visual ?

CONCLUSAO

A apoplexia hipofisaria é entidade clinica que deve
ser reconhecida precocemente para o manejo adequado
dos pacientes.O diagnéstico precoce associa-se ao melhor
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prognostico de recuperacao visual, fator importante de
qualidade de vida.Importante ressaltar que a abordagem
inclui acompanhamento endocrinoldgico ap6s a resolug¢ao
do quadro agudo,devido ao risco de desenvolvimento de
comorbidades graves,como o diabetes insipidus.Os recursos
fisicos e pessoais da unidade de satide também devem ser
considerados, a fim de se oferecer o melhor tratamento
possivel.
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RESUMO

Pinealoblastomas sao tumores primarios da pineal com maior incidéncia em criangas e
especialmente importantes pelo seu comportamento maligno.Representam 0,4% dos tumores
do sistema nervoso central. A sintomatologia que desencadeia decorre de hipertensao
intracraniana, compressao e disfuncao neuroenddcrina. A cirurgia constitui-se no tnico
tratamento curativo. Radioterapia e quimioterapia constituem terapias adjuvantes.

Palavras-chave: Pinealoblastoma; Tumor Primério Da Pineal; Oncologia Pediatrica.

ABSTRACT

Pinealoblastomas are important because of their malignancy among the primary pineal
tumors, appearing with higher frequency in children. Although they represent a very small
share of the central nervous system tumors (0.4%), their clinical aspects must be understood
by doctors dealing with the disease. The symptoms are caused by intracranial hypertension,
compression, and neuroendocrine dysfunction. Surgery is the only definitive treatment.
The lesser the age at diagnosis, the worse the prognostic. Radiotherapy and chemotherapy
are adjuvant therapies.

Keywords: Pinealoblastoma; Primary Pineal Tumor; Pediatric Oncology:.

INTRODUCAD

Os tumores da regido pineal sao raros,constituindo 0,4% de todos os tumores do sistema
nervoso central. Sao dez vezes mais presentes em criangas que em adultos. Podem ser
considerados na infancia como tumores de células germinativas, parenquimatosos e outros,
incluindo de células gliais e raras metastases.'

Os tumores parenquimatosos sao o segundo tipo mais comum, representando
cerca de 15% a 30% dos tumores da pineal.! Sao classificados em quatro subgrupos:
pineocitomas, pineoblastoma (ou pinealoblastomas), pineocitomas/pinealoblastomas
e parenquimatoso da pineal com diferenciagao intermediaria?, espectro de variagoes
de diferenciacao celular. Pineocitomas e pinealoblastomas sao considerados estagios
diferentes da mesma doenca.?

OBJETIVO

Realizar revisao bibliogréfica de aspectos como: epidemiologia,sintomatologia, métodos
diagndsticos, terapéutica,seguimento e prognéstico dos pinealoblastoma.
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MET0DO

Trata-se esta revisao de pesquisa bibliografica que
incluiu leitura, selecao, fichamento e arquivo dos tépicos
de interesse para a pesquisa sobre oinealoblastoma, com
o objetivo de conhecer as contribui¢oes cientificas até o
momento.

Forma abordadas questdes relativas ao reconhecimento
do pinealoblastoma, através da sua sintomatologia, e dos
métodos diagnoésticos necessarios a sua confirmacao,bem
como as suas possibilidades terapéuticas.

Os artigos foram selecionados a partir da base de dados
PubMed, de publica¢oes do periodo entre 2005 e 2012.

RESULTADOS

A sintomatologia devida ao tumor da pineal decorre de
aumento da pressao intracraniana devido a uma hidrocefalia
obstrutiva; compressao direta do tronco encefalico ou do
cerebelo; ou disfuncdo neuroendocrina.! As principais
queixas sao: cefaleia,sindrome de Parinaud,diminuicao da
acuidade visual,ataxia e diabetes insipidus.' A dura¢ao da
sintomatologia é em média de 5 a 10 meses,condicionada a
progressao do aumento da hidrocefalia e,consequentemente,
da pressao intracraniana.

A tomografia computadorizada do cranio (TCC) bem
como a ressonancia magnética cerebral (RMC) revelam uma
lesdao dentro da porg¢ao posterior do terceiro ventriculo,com
protrusao anteroinferiorTodo o cérebro deve ser investigado,
devido a presenca de lesoes sincronicas e disseminagoes,
as quais ocorrem preferencialmente na hipofise e talamo.!

Deve-se realizar a RMC com e sem contraste, diante
da suspeita de tumor intracraniano e da medula espinhal,
ao mesmo tempo em que Se investiga a presenca de
marcadores séricos, como alfa-fetoproteina e beta-hCG;
alteracoes metabodlicas e infecciosas; e presenca de
disfuncao neuroendécrina. O liquor deve ser coletado
para investigacao de marcadores de células germinativas
e para a analise citolégica. Excetuando-se os casos em
que a presenca de determinados marcadores séricos ou
liquéricos confirmem o diagnéstico de tumor endodérmico
ou coriocarcinoma, o diagnéstico histopatolégico tem de
ser realizado através da biopsial.

Indicacoes gerais para a cirurgia incluem:lesoes benignas
sintomaticas,para as quais a cirurgia é curativa;citorredugao
tumoral para quimioterapia e radioterapia de lesdes malignas;
remoc¢ao de tumor residual pés-quimioterapia.'

A neoplasia apresenta comportamento clinico imprevisivel
e usualmente agressivo,manifestando rapida recorréncia e
disseminacao cérebro-espinhal.A total resseccao tem sido
associada ao aumento da sobrevida,similar ao tratamento
com irradiagao cranio-espinhal aliado a multiagentes
quimioterapicos.?

Os jovens tendem a ter pior prognoéstico quando
comparados com outras faixas etarias devido as limitacoes
terapéuticas que possuem.? A sua recorréncia ocorre em
até 70% dos casos. A média de tempo de sobrevida sem
a doenca situa-se em torno de 82 meses. Pacientes com
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metéstase ao diagnoéstico apresentam menor sobrevida.
Efeitos tardios relacionados a radioterapia incluem: deméncia,
leucoencefalopatia,perda de memoria,isquemia occipital
e convulsoes.!

Esses tumores requerem irradiagao cranioespinhal
(com doses locais de pelo menos 50 Gy) e quimioterapia
adjuvante. A administragcao de carboplatina e vincristina,
concomitantemente a irradiagao, seguidas de seis meses
de quimioterapia adjuvante nao intensiva e sem uso de
carboplatina permite taxa de 84% de sobrevivéncia em
dois anos de progressao da doenca, sem evidéncias de
disseminagao.?

As criangas com idade inferior a 36 meses devem
ser tratadas com quimioterapia com multiagentes por
12 a 24 meses, com a meta de protelar a radiagdo para
quando a sua idade ultrapassar 36 meses.? A radiacao
cranio-espinhal antes dessa idade tem sido associada a
significativas sequelas cognitivas e neuroendoécrinas.

A biépsia neuroendoscépica é considerada procedimento
seguro com baixa taxa de complica¢des, possibilitando o
diagnostico em 90% dos casos.?

O perioperatorio requer a administragao de esteréides
e antiacidos ou inibidor de bomba de prétons,a fim de se
prevenir a formacao de tlceras pépticas.Antibioticoterapia
deve ser realizada antes da incisao cirtrgica e continuada
por 24 horas no pés-operatério,sendo seu término prorrogado
na presenca de derivacao ventricular,até que o dreno seja
removido.Os pacientes devem ser monitorados em unidade
de terapia intensiva,atentando-se para o iminente risco de
hidrocefalia. A anticonvulsivoterapia nao é, geralmente,
necessaria.!

No tratamento do pinealoblastoma, os resultados
variam de acordo com a idade.A sobrevida de cinco anos
de criangas com mais de trés anos de idade tratadas com
quimioterapia e radiagao e de crian¢as com menos de trés
anos de idade tratadas apenas com quimioterapia varia de
54% a 76% e 0 a 9%, respectivamente.!

As recorréncias espinhais do pinealoblastoma tratado
com quimioterapia padrao foram tratadas com isofosfamida,
cisplatina e etoposido com significativa resposta clinica e
radiolégica a quimioterapia,aliviando-se a sintomatologia
pelo menos por alguns meses, com baixa toxicidade,
convenientemente abordada com cuidados de suporte.?
Foi ressaltado,porém,a necessidade de periodo mais longo
de seguimento para se avaliar a durabilidade da resposta e,
consequentemente, o valor da efetividade quimioterapica
para as recorréncias.

CONCLUSAO

O pinealoblastoma é um tumor maligno raro do sistema
nervoso central que acomete principalmente criangas,com
sintomatologia bem definida, intimamente relacionada
a hidrocefalia. Os métodos diagnosticos utilizados em
sua identificacao consistem em TCC, RMC e bi6psia, que
pode ser curativa em alguns casos.Abordado de maneira
heterogénea em todo o mundo, ele é tratado através de
terapéutica combinada com cirurgia, quimioterapia e
radioterapia. O prognostico da doenga piora em muito
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quando a radioterapia nao é aplicada,como é o caso de 2.

criangas com menos de trés anos de idade.
O cancer continua a desafiar a ciéncia para que seja

estabelecida terapéutica mais especifica,com menos efeitos 3.

adversos e melhores perspectivas de qualidade de vida.
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RESUMO

A celulite periorbitaria constitui-se em processo infeccioso limitado as palpebras e aos
tecidos anteriores ao septo orbital,comum em servi¢o de urgéncia pediatrica,acometendo
principalmente criangas com até cinco anos de idade.Associa-se ao trauma, e os patogenos
mais comuns sao o Staphylococcus aureus, o Streptococcus pyogenes do grupo A, e
bacteriemia primaria, principalmente causada pelo Streptococcus pneumoniae.O diagnostico
diferencial entre celulite periorbitaria e orbitaria é essencial devido a gravidade associada
ao acometimento da 6rbita. O diagnéstico é clinico,mas pode ser corroborado por exames
de imagem. O tratamento é empirico. A celulite periorbitaria sem sinais de bacteriemia é
tratada com antibiético oral.

Palavras-chave: Celulite; Celulite Periorbitaria; Infeccao Ocular; Criancga.

ABSTRACT

Periorbital cellulitis is an infectious disease often observed in pediatric emergency; it mainly
affects children under five years old. When the infection is limited to the eyelids and tissues
preceding the orbital septum, it is called periorbital cellulitis; when the orbit is involved, it is
called orbital cellulitis. Periorbital cellulitis has two main causes: trauma, when the most common
pathogens are group A Staphylococcus aureus and Streptococcus pyogenes; and primary
bacterial infection, mainly caused by Streptococcus pneumoniae. The differential diagnosis
between orbital and periorbital cellulitis is essential due to the potential severity associated
with the orbital involvement. The clinical findings define the diagnosis, but when necessary,
it is possible to use imaging studies. Treatment is empirical. Patients with periorbital cellulitis
without signs of bacteremia are treated with oral antibiotic. Patients with orbital cellulitis
with signs of bacteremia or children younger than one year old should be treated with broad-
spectrum parenteral antibiotics. It is worth noting the positive impact of the development of
some vaccines introduced in the microbiological profile of these infections and the reduction
of complications related to them.

Keywords: Cellulitis; Periorbital Cellulitis; Ocular Infection; Child.

INTRODUCAO

A celulite periorbitaria (CP) caracteriza-se pelo acometimento infeccioso agudo dos
tecidos palpebrais anteriores ao septo orbitario. E frequente nos servicos de urgéncia em
pediatria.Pode ser confundida com celulite orbitaria (CO),que possui prognéstico reservado,
devido aorisco de determinar limitagao permanente da visao,da motricidade ocular ou levar
ao 6bito. O diagnostico diferencial entre a CP e a CO € essencial. Esta atualizagcao objetiva
realcar os aspectos da CRdevido a sua importancia médica, em especial a epidemiologia,
etiopatogénese, diagnéstico e tratamento.

Foi realizada revisao bibliografica de artigos escritos nas linguas inglesa e portuguesa,
publicados no periodo entre 2000 e 2012, a partir de duas das principais bases de dados:
MEDLINE (base de dados de literatura internacional, produzida pela US National Library of
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Medicine — NLM) e LILACS (Literatura Latino-Americana
y del Caribe em Ciencias de la Salud), e as bases de dados
Scielo, UpToDate e Periédicos Capes.

EPIDEMIOLOGIA

A CP ocorre principalmente em criang¢as com até cinco
anos de idade, ligeiramente mais frequente no sexo masculino.
Sao encontrados,frequentemente, fatores predisponentes e
pode acometer ambas as regides periorbitarias.! O seu padrao
epidemiolégico é o mesmo em todo o mundo,entretanto,os
fatores predisponentes observados em paises subdesenvolvidos
sugerem que ma higiene e caréncia de cuidados médicos
contribuem mais para o seu desenvolvimento, enquanto
em paises em desenvolvimento as principais causas sao
trauma e infecgoes respiratorias.!

ETIOPATOGENESE

A CP e a CO sao processos infecciosos distintos, de
etiopatogenias diversas. A sua diferenciacao decorre da
funcao do septo orbital,que se constitui em barreira contra
a propagacao da infec¢ao dos tecidos pré-septais para a
orbita.O septo orbital € uma camada de tecido fibroso,que
surge a partir do periésteo craniano e se estende para as
palpebras.? A celulite periorbitaria ou pré-septal representa
ainfeccao e a inflamacao limitadas as palpebras e tecidos
anteriores ao septo (Figura 1).

Os tecidos periorbitais podem ser acometidos de duas
maneiras: 1.por meio de trauma,incluindo-se a ruptura da
barreira protetora da pele por picadas de insetos,laceracoes
e infecg¢oes cutaneas tendo como patégenos mais provaveis
os Staphylococcus aureus e Streptococcus pyogenesdo grupo

Periésteo

oy
‘-:‘.‘-..“

- -
et a® . tamacy

Periérbita
Septo orbital

Septo orbital

Figura 1. Diagrama que mostra a proximidade do peristeo
em relacdo ao septo orbital. A CO instala-se posteriormente
e a CP anteriormente ao septo orbitario (Adaptado de Gappy
C, Archer SM, Barza M. Preseptal cellulitis. UpToDate. 2012).2
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A;e 2.menos comumente,em decorréncia de bacteriemia
priméria,especialmente em criancas pequenas (3-36 meses de
idade),especialmente,devida a Streptococcus pneumoniae.?

DIAGNOSTICO

O diagnostico da CP é principalmente clinico e o seu
diagnéstico diferencial principal é feito com a CO.A CP
é usualmente benigna e raramente leva a complicagoes
importantes®*!, enquanto a CO é grave. Observam-se em
ambas as patologias: dor ocular,edema e eritema palpebral,
enduracao, hiperestesia e calor local. A CP jamais cursa
com oftalmoplegia e diplopia,dor a movimentacao ocular
e proptose como ocorre com a CO, pois nao acomete o
tecido gorduroso e a musculatura extraocular. Em casos mais
graves ou originados de bacteriemia pneumocécica,podem
ocorrer febre e leucocitose neutrofilica,que sao mais comuns
na CO." O diagnéstico clinico pode ser confirmado pelos
exames de imagem como tomografia computadorizada de
cranio com contraste, que se mostra normal na CRDiante
da divida diagnéstica deve ser sempre tratada como CO.?

TRATAMENTO

O tratamento da CP é empirico, pois hemoculturas sao
frequentemente negativas e culturas de material coletado
em sitio de infeccao sao dificeis de serem obtidos.* A CP
sem concomitancia de sinais de bacteriemia deve ser tratada
ambulatorialmente com antibiético oral por 7 a 10 dias.
As melhores opc¢oes sao clindamicina em monoterapia;
e sulfametoxazol-trimetorpim associado a amoxicilina. A
resposta ao tratamento é, em geral, rdpida e completa. A
auséncia de melhora em 24 horas sugere o acometimento
da orbita.? Pacientes com sinais de bacteriemia ou nao
cooperativos, criancas com menos de 1 ano de idade
devem ser tratados em regime hospitalar, de acordo com
recomendagoes para CO, e administrado antibiético de
largo espectro intravenoso.

DISCUSSAO/COMENTARIOS

E essencial estabelecer o diagnéstico diferencial entre
CP e CO.A CO, ao contrario da CP é emergéncia, e seus
sinais devem ser reconhecidos rapidamente para que seja
imediatamente abordada de forma conveniente.O impasse
para o diagnostico diferencial entre a CP e a CO consiste
na dificuldade em diferenciar os estagios de inflamacao e
infec¢@o no processo evolutivo da doenca,classificados com
base nos sinais e sintomas descritos e apresentados pelo
paciente.As complicacoes da CP podem ocorrer devido a
falta de vigilancia em relagcao a acuidade visual, da visao
em cores e da movimentacao ocular.A redugao precoce da
visao pode ser detectada e rapidamente tratada.>® Constitui-
se aspecto importante o impacto positivo da introdugao
de imunobiolégicos na abordagem terapéutica da CP O
Haemophilus influenza era,até a década de 1980, patégeno
comumente envolvido na celulite CPEra responsavel por
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bacteriemia em mais de 80% das criangas com CRinclusive,
associado as complicacdes como meningite,trombose do seio
cavernoso e morte.O advento da vacina contra H. influenza
determinou decréscimo significativo de infeccdes a ele
relacionadas.” Houve também reducao de casos de CP
secundarios a bacteriemia pneumococica com o emprego
da vacina conjugada contra o Streptococcus pneumoniae®.
S. aureus e S. pyogenes do grupo A sao, atualmente, os
principais microrganismos envolvidos nesta infec¢ao,sendo
que atencao especial deve ser dada ao primeiro,devido ao
aumento da incidéncia de S.aureus resistente a meticiclina
(MRSA) em todos os tipos de infecc¢ao, incluindo a CR™*2

CONCLUSAD

O diagnostico diferencial entre CP e CO é importante
para que sejam abordadas convenientemente.O tratamento
deve ser o mais precoce possivel para evitar riscos da CO.A
vacinagao contra H. influenzae, obrigatéria para menores
de um ano no Brasil desde o final dos anos 1990, culminou
na reducao da morbimortalidade associada a CP e a CO.
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RESUMO

Introducao: Gravidez ectopica (GE) é aquela em que a implantagcdo ocorre fora da cavidade 'Académico(a) do Curso de Medicina da Faculdade de
. . . . - . . . . Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais — UFMG,

uterina. Apresenta-se, em nosso meio, como a principal emergéncia do primeiro trimestre  p.j, Horizonte, MG - Brasil.

gestacional. Revisao bibliografica: A GE intersticial ocorre em apenas 2%-4% de todas as  :orientador Médico obstetra do Hospital Risoleta Tolentino

gestacdes ectopicas. E recomendado fazer ultrassom transvaginal para o diagnéstico. Entre  Neves, Belo Horizonte Minas Gerais Brasil

os diagnosticos diferenciais estao a rotura esplénica, rotura uterina e cisto de corpo liteo.

Como tratamento pode adotarse conduta expectante, fazer uso de metotrexato, ou tratar

cirurgicamente por laparoscopia ou laparotomia.Discussao: A gravidez ectépica intersticial

apresenta clinica varidvel,desde assintomética até um quadro de abdome agudo hemorréagico.

O diagnéstico pode ser dificultado pela auséncia de sangramento genital, sinal de maior

frequéncia nas demais gestacoes ectopicas. As opcoes terapéuticas dependem da idade

gestacional no momento do diagnoéstico,da presenca ou nao de complicagdes associadas

e do desejo da paciente de fertilidade futura. Conclusao: A gravidez ectopica intersticial

configura achado prevalente em pacientes com abdome agudo hemorragico. Quando rota,

o tratamento cirtrgico € mandatorio.

Palavras-chave: Gravidez Ectopica; Gestacao Intersticial; Abdome Agudo Hemorragico.

ABSTRACT

Introduction: Ectopic pregnancy (EP) is characterized by the implantation of the egg outside
the uterine cavity. It is the main emergency in the first trimester of pregnancy. Literature
review. Interstitial EP occurs in only 2-4% of the ectopic pregnancies.Transvaginal ultrasound
is recommended for its diagnostics. Splenic rupture, uterine rupture, and corpus luteun cyst
should be considered as differential diagnoses.Treatment can be expectant, with methotrexate,
or surgical Discussion. Interstitial ectopic pregnancy has a variable clinical presentation, from
asymptomatic to hemorrhagic acute abdomen.The diagnosis may be hampered by the absence
of genital bleeding - the most common sign in other ectopic pregnancies. The therapeutic
options depend on the gestational age at the time of diagnosis, presence or not of associated
complications, and the patient’s desire for future fertility. Conclusion: Interstitial ectopic
pregnancy is found prevalent in patients with hemorrhagic acute abdomen; when ruptured,
surgical treatment is mandatory.

Keywords: Ectopic Pregnancy; Interstitial Pregnancy; Acute Abdomen.

INTRODUCAO

Gravidez ectépica (GE) é aquela em que a implantagao ocorre fora da cavidade
uterina. Apresenta-se, em nosso meio, como a principal emergéncia do primeiro trimestre
gestacional.Sua localizagao mais comum é tubéria,respondendo por mais de 95% dos casos.!
Atualmente, com o advento dos procedimentos relacionados a reprodugao assistida, tem nsticaor
sido observado um aumento de GE em localizagoes nao usuais como a intersticial, antes yniversidade Federal de Minas Gerais — UFMG. Belo Horizonte,
mais raras, com frequéncias menores que 1% Esta apresentacao de GE possui um alto MG~ Brasil
indice de morbimortalidade visto que seu diagnéstico € tardio e pode ser acompanhado de
hemorragia macica. Considerando sua importancia, objetivamos discorrer sobre o assunto fﬁiﬁ;ﬁg’;ﬁfﬁgggﬁz‘&ums
com base na literatura atual. E-mail: gob@medicina.ufmg.br
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Em relacao a prevaléncia da gravidez ectépica, existe
uma variagao de 0,64% a 3% dos casos de gravidez.Além do
avancar da idade e técnicas de reprodugao assistida,
outros fatores estao associados ao maior risco de GE,como
histéria de doenca inflamatéria pélvica,ocorréncia prévia
e cirurgias pélvicas.? O tabagismo é visto como fator de
risco adicional, sendo esse risco elevado proporcional a
quantidade de cigarros fumados por dia.? J& o uso de DIU
esta relacionado a menores taxas globais de GE devido ao
seu efeito anticoncepcional.Porém,caso a gravidez ocorra,
o risco de que ela seja ectopica € maior.!

A gestacao ectépica intersticial é aquela na qual a
implantacao se realiza na porcao da tuba uterina envolta
por miométrio.Essa implantagao anémala ocorre em apenas
2%-4% de todas as gestagoes ectdpicas.” Mas, quando se
consideram apenas quadros emergenciais durante o
primeiro trimestre de gestacdo, sua incidéncia é de 16%.°
Em pacientes que realizaram técnicas de reproducao
assistida, o risco de ectopia é cerca de 2 a 3 vezes maior
que no restante da populagdo feminina.?

A gravidez ectépica apresenta um amplo espectro
de manifestagdes clinicas. O quadro pode variar desde
paciente assintomaética até um quadro de abdome agudo
hemorréagico.?

A gravidez tubdria integra, no inicio, assemelha-se a
uma gestacao eutdpica. Com a evolugao da gravidez, as
manifestacoes clinicas se modificam.A paciente queixa-se
de dor abdominal persistente, unilateral, na maioria das
vezes,no andar inferior do abdome.O sangramento genital
é outra manifestacao importante,porém é menos frequente
nesse tipo de GE quando comparado aos demais.? Dosagem
seriada de B-hCG,além da anamnese e exame fisico,podem
nao realizar diagnoéstico precoce nesses casos, sendo
recomendado realizar ultrassom transvaginal.?

FREQUENCIA DE SINAIS E SINTOMAS NA
GRAVIDEZ ECTOPICA

Entre os diagnoésticos diferenciais do abdome agudo
hemorragico, destacam-se a gravidez ectépica e a rotura
esplénica.Tendo em questao a gravidez ectdpica,é preciso
fazer o diagnéstico diferencial com a rotura uterina e rotura
de cisto de corpo ltteo.

A rotura esplénica,embora tenha o trauma abdominal
como a causa mais comum, também pode ter origem em
processos hematolégicos,infecciosos ou tumorais e romperse
na auséncia de trauma’. Nestes casos,suspeita-se de afec¢cao
derivada do aumento ou enfraquecimento deste 6rgao,sendo
mais comum na ocorréncia de mononucleose infecciosa,
maldria, febre tifoide e outros tipos de esplenite aguda.A ruptura
costuma ser seguida por hemorragia intraperitoneal extensa,
podendo ser contida temporariamente pela capsula externa
do bago.Acompanha repercussoes hemodinamicas, com
risco de evolugao para choque. Sintomas: dor abdominal
respiratério-dependente e que pode irradiar para o ombro
esquerdo (sinal de Kehr), hipotensao, taquicardia.
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Gravidez ectopica intersticial

Arotura uterina é definida como a perda da continuidade
da parede uterina.Nos Estados Unidos é responsavel por
5% das mortes maternas,e de 14%-100% das mortes fetais.*?
E uma complicagao obstétrica rara, porém potencialmente
letal para a gestante e o feto. Ocorre durante o segundo
ou terceiro trimestre, associada a fatores de risco, entre
eles se destaca a cirurgia uterina prévia. Sua aparicao
no primeiro trimestre é excepcional, constituindo um
desafio médico por seu dificil diagnéstico diferencial e
manejo controverso.’ O fator de risco independente mais
importante € cicatriz uterina prévia (perfuragao,ressecgao
cornual, a resseccao do septo uterino, a miomectomia,
cirurgia fetal, parto cesareo).” Também esta associada com
elevada paridade,® instrumentacao em abortos uterinos,
parto vaginal instrumental, a indugao do trabalho de
parto,” ao abuso de cocaina!’ e a causas idiopaticas.!!
Estes fatores estao associados com a ruptura uterina no
terceiro trimestre de gravidez ou p6s-parto e, enquanto
alguns pesquisadores relatam ruptura uterina em mulheres
nao gravidas'*!® sao meramente casuais. A ruptura dos
cistos de corpo liteo ocorre preferencialmente no
primeiro trimestre,com resolu¢ao média de 12 semanas.
A ultrassonografia, pode haver liquido livre no saco de
Douglas.™

As opg¢oes terapéuticas da gravidez ectépica intersticial
dependem da idade gestacional no momento do diagnéstico,
da presenca ou nao de ruptura ou outras complica¢oes
associadas e do desejo da paciente de fertilidade futura.Assim,
pode ser conduzida de forma conservadora (expectante e
tratamento clinico) ou cirtrgica.

O tratamento nao cirdrgico ou conservador € possivel
nos casos de diagnostico precoce, no primeiro trimestre,
em que niveis do hormonio B-HCG sao baixos.A conduta
expectante das gravidezes ectdpicas tem se mostrado
uma abordagem aceitavel na presenca de niveis de B-HCG
declinantes em mulher assintomatica. Esse tratamento é
admissivel,uma vez que aborto espontaneo é um resultado
comum, tanto na gravidez intrauterina como na gravidez
ectopica. O tratamento medicamentoso pode ser feito
com metrotexato, um antagonista do &cido folinico que
interfere na sintese de DNA, alterando o desenvolvimento
trofoblastico. Os critérios para a escolha desse tratamento
sao: estabilidade hemodinamica, disponibilidade de
monitorizarao pés-tratamento, nivel de inferior a 50001U/L,
auséncia de atividade cardiaca fetal.” O esquema mais
utilizado de uso de metrotexato € a aplicagao de duas doses
intramusculares, sendo necessaria a dosagem seriada de
B-HCG." Outros esquemas também sao descritos na literatura.

O tratamento conservador tem como principais falhas
potenciais a nao resolu¢ao do problema, a evoluc¢ao para
complicagoes e a ocorréncia de um novo episédio de GE
no mesmo local.

Uma gravidez intersticial rota € uma emergéncia médica
que requer uma intervengao cirdrgica com laparoscopia
ou laparotomia, dependendo da condi¢cao do paciente e
disponibilidade dos equipamentos cirtrgicos. A cirurgia
é também apropriada para o tratamento da gravidez
intersticial recorrente,quando o tratamento nao cirirgico
falhar,nao é viavel, é indesejavel por parte do paciente,ou
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quando o seguimento subsequente é incerto.'® O niimero
de abordagens técnicas é amplo, mas a tendéncia atual é
preferir as minimamente invasivas,como a laparoscépica.
A laparotomia,no entanto,ainda € a alternativa mais utilizada,
quando a laparoscopia nao esta disponivel ou na presenca
de instabilidade hemodinamica.

A cornuostomia € andloga a técnica salpingostomia
linear,que é comumente utilizada para gravidezes ectépicas
distais. O tecido é removido sem remover o miométrio
circundante, e a incisao é fechada com uma variedade
de métodos para conseguir a hemoéstase. O procedimento
pode ser realizado por laparoscopia ou laparotomia.!>*

Diversas abordagens cirdrgicas laparoscépicas foram
introduzidas recentemente para o tratamento da gravidez
intersticial.A abordagem mais comumente descrita permanece
sendo a resseccao cornual ou excisao. O procedimento é
simplesmente uma versao laparoscopica da ressec¢ao em
cunha tradicional,que é realizada através de laparotomia.

Tradicionalmente,a ressec¢ao em cunha por laparotomia
tem sido o tratamento padrao para a gravidez intersticial .Ela
envolve a remocao em bloco de todos os tecidos envolvidos,
o que inclui a resseccao de cunha da gravidez intersticial
e todo o miométrio circundante.

DISCUSSAD

Com o aumento da acessibilidade das técnicas de
reproducao assistida no Brasil,tem se visto maior incidéncia
de gravidez intersticial. A disponibilidade da ultrassonografia
permite diagnéstico precoce,antes da ruptura e aparecimento
de sintomas.

Diferentes tipos de tratamentos efetivos sao descritos.
O tratamento clinico € uma op¢do segura,que,no entanto,
requer diagnostico precoce. Em nosso meio, o tratamento
ciriirgico ainda é o mais utilizado.A abordagem laparoscépica
tem se mostrado o tratamento mais apropriado, por sua
e eficicia e segurancga, ao diminuir a perda sanguinea
intraoperatoria.'

CONCLUSAO

Gravidez ectopica intersticial é causa de grande
morbimortalidade materna. Em comparagao com os
outros tipos de GE, ainda é uma afeccao rara, apesar
de sua incidéncia estar em ascensao.Sua relevancia se
respalda no fato de ter grande potencial de complicacgao,
haja vista que a grande capacidade de distensao da regiao
de implantacao propicia diagnéstico tardio e favorece
a ocorréncia de hemorragias macicas.As manifestacoes
clinicas sao variaveis e podem nao se enquadrar no
quadro clinico usual de GE, devendo-se aventar tal
hipétese mesmo em apresentacao atipica.A USTV é um
método auxiliar para o diagnoéstico e a implementacao
de tratamento precoce,fundamentais para a melhora do
prognéstico da paciente.
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Heterotopic pregnancy
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RESUMO

Gravidez heterot6pica é condicao rara e grave em que gestacoes topica e ectopica (ouintrae 'Académico(a) do Curso de Medicina da Faculdade de
. . . c . . . P Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais - UFMG.
extrauterina) ocorrem simultaneamente. Esta revisao objetiva orientar para o seu diagnostico  pejo Horizonte, MG - Brasil.

precoce.Foi realizada revisao em bases bibliograficas a respeito da epidemiologia,diagnostico  :medica. Professora Adjunto do Departamento de Ginecologia
e seu tratamento. e Obstetricia da Faculdade de Medicina da UFMG. Belo
’ Horizonte, MG - Brasil.

Palavras-chave: Gravidez Heterot6pica; Gravidez De Alto Risco; Gravidez.

ABSTRACT

Heterotopic pregnancy is a rare and serious condition in which topical and ectopic
(or intra- and extra-uterine) pregnancies occur simultaneously. This review aims to assist in its
early diagnosis. The review was conducted based on the search of bibliographic databases on
the epidemiology, diagnosis and treatment of this condition.

Keywords: Heterotopic Pregnancy; High-Risk Pregnancy; Pregnancy

INTRODUCAO

Gravidez heterotopica € rara condicao em que gestacoes topica e ectdpica (ou intra e
extrauterina) ocorrem simultaneamente.! Sua incidéncia varia desde 1:5.000 a 1:30.000 em
concepgoes naturais,?® até 1:100 a 1:500 ap6s fertilizacao in vitro.° Com o crescente uso de
técnicas de reproducao assistida e ante melhora na eficacia do seu diagnéstico,o nimero
de casos detectados dobrou entre 1996 e 2007.5 Constitui-se em condi¢ao cada vez mais
frequente, sendo necessério seu diagnoéstico e tratamento adequados a fim de diminuir a
morbimortalidade associada.E preciso considerar que a existéncia de gestacao intrauterina
nao exclui a presenca de outros fetos em localizagoes ectépicas.®

O diagnéstico precoce da gravidez heterotépica é de fundamental importancia para
a saude do embrido intrauterino e da gestante, pois pode evoluir com abdémen agudo
hemorragico e choque hipovolémico,que podem ser fatais.

MATERIAIS E METODOS

Trata-se de revisao bibliografica sistematica da literatura médica sobre o tema na forma
de artigos cientificos elaborados entre 2007 a 2012. Foi realizada através da exploragdo de
bancos de dados cientificos como PUBMED, ScieLO, LILACS, Portal CAPES, entre outros.
Abusca foi realizada usando os seguintes termos: heterotopic pregnancy:search (heterotopic
pregnancy|[Title]) and emergency[Title/Abstract],que resultou em 15 artigos (originais, de
revisao,relatos de casos),entre os quais 11 foram selecionados segundo critérios de relevancia
e qualidade cientifica.

Instituicao:

FatoreS de risco Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais

Maternidade Otto Cirne do Hospital das Clinicas da
Universidade Federal de Minas Gerais.

As seguintes condi¢des aumentam a probabilidade de gestacao ectdpica: gravidez
Ai Avri H Ard Alvr H H A3 Al ~ ; Autor correspondente:
ectopica prévia,doenga inflamatéria pélvica, cirurgia tubaria prévia, malformagoes uterinas, 7. <GrePores Nogueira

idade avancada, tabagismo, pacientes que engravidam em uso de dispositivo intrauterino  E-mail gob@medicina.ufmg.br:
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ou em uso de pilula progestinica e utilizacao de técnicas
de reproducao assistida.!?

Deve-se sempre suspeitar de gravidez heterotépica
em mulheres com fatores de risco para gravidez ectépica
ou naquelas sem fatores de risco mas com liquido livre
acompanhado ou nao de massa anexial, associado com
gravidez intrauterina. Em pacientes sem fatores de risco,
uma gestacao intrauterina reduz consideravelmente a
possibilidade de uma gestacao heterotépica mas nao a
exclui completamente.

A taxa de gestacoes heterotopicas em ciclos que
utilizam tecnologias de reproducao assistida aumentou
principalmente devido a presenca de miultiplos embrides
em dado ciclo e ao risco aumentado de dano tubario na
populacao infértil. Quanto maior o nimero de embrides
transferidos, maior a chance de sua ocorréncia,chegando
a 1:45 quando mais do que cinco embrides sdo transferidos
para a cavidade uterina. A transferéncia de blastocistos
no lugar de embrides com trés dias de evolug¢ao também
resulta em aumento das gestagoes heterotépicas.! Por esse
motivo,o diagnéstico de gravidez heterotdpica deve sempre
ser considerado em pacientes submetidas as técnicas de
reproducao assistida.’

Diagnéstico

Asintomatologia € variada e,em geral,depende do estagio
de desenvolvimento do embriao ectépico. As principais
manifestagoes sao compostas de quatro sinais ou sintomas,
referidos como: dor abdominal (83% dos casos), massa
anexial,irritacao peritoneal e aumento do volume uterino.
Outros achados que podem estar presentes sao choque
hipovolémico (13% dos casos) e sangramento vaginal,'® e
podem ser diferentes conforme a localizacao do embridao
ectopico. A tuba uterina € o sitio de implantacao mais
comum (85% a 98%),podendo ser também cornual,cervical,
ovariana,abdominal e em cicatriz de cesarea.

O diagnéstico da gravidez heterotépica é dificil
e geralmente ocorre ja na vigéncia de rotura da tuba
uterina, apos intervencao cirdrgica.'* Em 70% dos casos,
o diagnoéstico é feito entre a quinta e a oitava semanas
de gestacao. Em 20% deles, o diagnéstico ocorre entre
nove e 10 semanas e os 10% restantes ocorrem depois de
11 semanas.'" Essa dificuldade ocorre devido a pouca
especificidade das queixas, que podem ser atribuidas a
propria gravidez e a perda de alguns parametros diagnosticos
utilizados para gestagoes ectopicas simples.Os marcadores
bioquimicos,-HCG e progesterona nao fazem diagnéstico
da gravidez heterotépica, ja que o tecido trofoblastico
intrauterino produz quantidades normais dos horménios,
mascarando a produgao do trofoblasto ectépico.! Outro
complicador é o fato de a maioria da reprodugao assistida
requerer estimulacao ovariana controlada previamente ao
procedimento de fertilizagao in vitro.Nesses casos é comum
a presenca de liquido livre no fundo de saco e os ovarios
sao muito aumentados de volume, justificando eventuais
dores nas fossas iliacas,sendo dificil diferenciar um corpo
liteo hemorragico e uma gestacao ectopica.!
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A realizacao de ultrassonografia transvaginal (USTV)
precoce, principal medida para deteccao da gravidez
heterotépica em estdgio inicial e nao complicado, nao
garante o diagnostico. Em 41% a 84% dos casos, o saco
gestacional extrauterino nao é visualizado,"*” sendo de 56%
asua sensibilidade entre cinco a seis semanas de gestacao.?
Apesar disso,a USTV é fundamental, principalmente diante
de fatores de risco para gravidez ectdpica,para a qual deve
sempre ser realizada,mesmo diante de gestacao intrauterina.

A USTV, a imagem tipica de gravidez heterotopica
é a presenca de gestacdo intrauterina coexistindo com
gravidez ect6pica.® Os seus achados morfolégicos podem
ajudar no diagnéstico diferencial, como a presenca de
anel hiperecoico de 2-6 mm ao redor do saco gestacional.
A presenca da atividade cardiaca € critério diagnéstico se
a gravidez é inferior a seis semanas.®® Em caso de qualquer
anormalidade anexial a USTV associada a presenga de
gestacao intrauterina,deve ser considerada a possibilidade
de uma gravidez heterotopica.’

A paracentese abdominal é til no diagnéstico de
hemoperitonio; no entanto, se o exame for negativo, nao
se pode excluir gravidez heterotépica.*

Os fatores de risco que evoluem espontaneamente para
gravidez heterot6pica representam grande desafio diagndstico
e a auséncia de suspeicao clinica faz com raramente seja
feita USTV, sendo a taxa existente de diagndsticos nao
realizados muito alta.Enquanto o tratamento € complicado
devido a presenca de gravidez intrauterina concorrente,
o diagnéstico precoce poderia permitir procedimentos
menos invasivos.®

Tratamento

A maior parte (72%) das gestacoes heterotopicas
sao tratadas cirurgicamente e 27% recebem abordagem
conservadora.®

Nao ha consenso atual sobre o melhor manejo da gestagao
heterotopica, pois ele depende do local de implantagao
do saco gestacional ectopico e da época do diagndstico.

As opc¢odes de tratamento incluem tratamento clinico
ou cirtirgico.A conduta expectante nao parece adequada.’
A abordagem cirtirgica por laparotomia ou laparoscopia é
o tratamento de escolha quando é tubaria. Porém deve-se
tomar cuidado, pois o desconhecimento da gravidez
heterotépica pode levar a curetagem inadvertida como
complementacao da cirurgia, o que habitualmente é
realizado apo6s gestagcdes ectopicas simples, terminando
com gravidez topica em evolugdo.™ A inje¢ao local de
cloreto de potéssio é outra opgao para tratamento de
gravidez ectopica nao rota que possibilita a manutenc¢ao
do embriao intrauterino.” O metotrexato por via sistémica
é util na gravidez heterotopica com gestacao intrauterina
inviavel.!

A divisao entre a utilizacao das abordagens por
laparoscopia e laparotomia foi de 37% e 61%,respectivamente.
Esse equilibrio reflete o recente surgimento de laparoscopia
como alternativa a laparotomia para o tratamento de condi¢oes
cirirgicas resultantes da gravidez. A laparoscopia permite
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boa exposi¢cao de campo operatério,tempo de internagcao
hospitalar reduzido e inicio precoce de mobilizagao,
minimizando complica¢oes tromboembdlicas.No entanto,a
gravidez ectépica com frequéncia cursa com instabilidade
hemodinamica em 33% das vezes,o que impossibilita essa
abordagem.!*!

Quando a gestacdo ectopica se implanta no corno uterino,
0 que é muito raro e tem sua prevaléncia desconhecida,o
tratamento deve ser extremamente cuidadoso e criterioso.
O perigo mais frequente consiste no seu desconhecimento
e subsequente ruptura uterina em idade gestacional mais
avanc¢ada. Ruptura uterina, num contexto de gravidez
heterotépica cornual, ocorre em 48,6% dos casos e
normalmente resulta em hemorragia rapida devido ao fato
de o saco gestacional se encontrar ao lado de extensa area
vascularizada pela artéria uterina. A mortalidade materna
estimada € 2% a 2,5% dos casos.’

Nos casos de gestacdo heterotépica com ectdpica
cervical, a terapéutica é mais complicada, pois parte da
conduta habitual,como aspiracao guiada pela US,infusao de
KCl ou metotrexate,ressec¢ao cirtrgica via histeroscopica,
realizagcao de cerclagem tipo Shirodkar ou embolizacao
da artéria uterina acabam por inviabilizar a evolucao da
gestacao topica.!

Ap6s o tratamento da gravidez heterotopica,a maioria dos
embrides intrauterinos remanescentes resulta em neonato
saudavel com nascimento a termo,enquanto 26% terminam
em aborto espontaneo.’ A taxa de viabilidade de gravidez
intrauterina é de 66,5%.! A boa evolugao da gestagao topica
associa-se com a auséncia de queda acentuada da pressao
arterial durante o seu diagnéstico ou tratamento.!

Gestagoes intrauterinas associadas as ectopicas apresentam
duas vezes mais chance de evoluir para aborto espontaneo e
10 vezes mais chance de evoluir para aborto com curetagem
quando comparadas com gestacoes intrauterinas isoladas.
As gestagoes heterotopicas resultaram em 30% a menos de
nascidos vivos quando comparadas com gesta¢des normais.!

DISCUSSAQ

Aincidéncia de gravidez heterotépica vem aumentando
devido ao maior uso de técnicas de reproducao assistida e
a melhora na sua detec¢ao.No entanto,o diagnéstico ainda
permanece como fator limitante para a sua abordagem
adequada.

Varios fatores dificultam o seu diagnéstico.A sintomatologia
dificilmente conduz a suspeicao devido a pouca especificidade
e se confunde com a hiperestimulacao ovariana ou com
a propria gravidez. A USTV apresenta baixa sensibilidade
devido a possibilidade de o saco anexial ser erroneamente
interpretado como corpo ltiteo hemorragico ou cisto ovariano,
especialmente em condig¢oes de hiperestimulacao. Outra
limitacao é o fato de a identificagao de gravidez intrauterina
nao levar a suspeicao e consequente avaliagao de possivel
gestacao ectépica concomitante.Além disso,0s parametros
diagnosticos utilizados para gestagdes ectopicas simples,
como marcadores bioquimicos, B-HCG e progesterona,
nao fazem diagnostico da gravidez heterotopica. Por esses

motivos, o diagnostico geralmente € tardio e, muitas vezes,
ocorre somente quando ocorre abdémen agudo hemorragico
devido a rotura do seu local de implantagao,que na maioria
dos casos € a tuba uterina.

Torna-se, portanto, necessario suspeitar de gravidez
heterotépica em mulheres com fatores de risco,sobretudo
nas submetidas a fertilizagao in vitro.A gravidez intrauterina
nao exclui a possibilidade de gravidez extrauterina
simultanea,uma vez que o diagnostico precoce permitiria
procedimentos menos invasivos e evitaria complicagoes
como abdémen agudo hemorragico,choque hipovolémico
e aborto da gestacao intrauterina.

CONCLUSAO

A gestacao heterotépica esta se tornando cada vez mais
frequente em virtude da crescente utilizacao de técnicas
de reproducao assistida.

E preciso melhorar a eficacia do seu diagndstico, pois
a precocidade do tratamento influencia diretamente a
evolucgdo da gestacao topica.! Também é importante que
novas opg¢oes de tratamento estejam disponiveis, pois é
desafio tratar a gravidez heterotopica sem colocar em
risco a mae,e,a0 mesmo tempo,assegurar a progressao da
gestacao intrauterina.’

Todo cirurgiao deve reconhecer e manejar a gravidez
heterotépica tendo em vista ser condi¢ao associada
com elevada morbidade materna e perda fetal quando o
diagnéstico é tardio.** Além disso,em gestantes com clinica
compativel com abdomen agudo deve-se sempre suspeitar
da possibilidade de gravidez ectdpica.Nesse contexto,a US
é fundamental,sobretudo em pacientes com fatores de risco.
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Gravidez tubéria rota:
Aspectos clinicos, tratamento e complicacoes

Ruptured tubal pregnancy:
Clinical aspects, treatment and complications
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RESUMO

A gravidez ectépica (GE) é definida como a implantagao e desenvolvimento do ovo fora
da cavidade uterina e corresponde a aproximadamente 2% das gestagcdes, sendo em sua
grande maioria de ocorréncia tubdria. Pode ocorrer com menor frequéncia no abdomen,
ovarios ou canal cervical. A sua incidéncia aumentou nas Gltimas décadas, com declinio
da sua morbimortalidade, creditado ao diagndstico precoce e intervencoes mais eficientes.
A gravidez tubaria pode progredir com resolucao espontanea,aborto ou ruptura,dependendo
dolocal de implantagao do zigoto. A incidéncia de sua resolugao espontanea é desconhecida
e ocorre em funcao do suprimento sanguineo inadequado que leva a morte do embriao e
sua reabsorcao em fases precoces da gestacao. O abortamento tubario é o descolamento
parcial ou total do trofoblasto, com posterior expulsao para a cavidade abdominal e sua
incidéncia é rara,sendo regra em todos os casos de implantacao nas fimbrias. A rotura ocorre
em 1,68% do casos de GE,referida como a maior causa de mortalidade materna no primeiro
trimestre de gestacao. A GE requer acompanhamento médico rigoroso devido a sua potencial
morbimortalidade e risco de rotura, situagao em que o tratamento é cirdrgico e varia de
acordo com as condig¢des clinicas da paciente, experiéncia do cirurgiao e disponibilidade
de instrumentos cirurgicos.

Palavras-chave: Gravidez Ectopica; Gravidez Tubaria; Complicagdes.

ABSTRACT

Ectopic pregnancy (EP) is defined as the implantation and development of the egg outside
the uterine cavity. It corresponds to approximately 2% of pregnancies, with the vast majority
occurring in the uterine tubes. It can occur less frequently in the abdomen, ovarian or cervical
canal areas. The incidence of EP has increased in recent decades. In contrast, there has been
a decline in morbidity and mortality, credited to early diagnosis and increasingly effective
interventions.A tubal pregnancy can progress with spontaneous resolution,abortion or rupture,
depending on the site of implantation of the zygote.The incidence of spontaneous resolution is
unknown and it occurs due to inadequate blood supply,which leads to the death of the embryo
and its reabsorption in the early stages of pregnancy. Tubal abortion is the partial or complete
detachment of the trophoblast, with subsequent expulsion into the abdominal cavity. Its incidence
is uncommon, but it is a rule in all cases of implantation on the fimbriae. Rupture occurs in
1.68% of ectopic pregnancy cases, and it is reported as a major cause of maternal mortality in
the first trimester of pregnancy. In general, patients diagnosed with EP must undergo medical
monitoring because of the potential morbidity and mortality, as well as the risk of rupture.
In case of rupture, the treatment is surgical, and it varies according to the clinical condition of
the patient, the surgeon’s experience, and the availability of surgical instruments.

Keywords: Ectopic Pregnancy; Tubal Pregnancy; Complications.
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INTRODUCAO

A gravidez ectépica representa emergéncia clinico-cirtirgica
de gravidade capaz de inviabilizar a vida do concepto e
de sua mae.

Constitui preocupacgao de toda gravidez em que a perda
sanguinea ocorre de forma inexplicada.

OBJETIVO

Esta revisao atualiza alguns conceitos relevantes na
abordagem da gravidez tubdria rota,como manifestacoes
clinicas,tratamento e complicagoes com o intuito de permitir
maior agilidade em sua abordagem.

METODOLOGIA

E feita revisao de literatura com base na pesquisa em
base de dados na internet — Portal Capes, PubMed, Scielo
e Up to Date.

ASPECTOS CLiNICOS

A gravidez ectépica (GE) € frequentemente assintomatica
em suas fases iniciais,surgindo manifestacoes entre a sexta
e a oitava semanas apos a tltima menstruagdo.® Associa-se
com perda de pequenas quantidades de sangue escuro
por via vaginal o que,geralmente,atrasa o diagnoéstico, por
sugerir a paciente auséncia de atraso menstrual. Outras
manifestacoes clinicas sao dor pélvica ou abdominal de
intensidade variavel e presenca de massa anexial,palpavel
ao toque vaginal combinado.

A ruptura tubéria provoca sangramento para a cavidade
peritoneal e pode intensificar a dor pélvica ou abdominal,
frequentemente com tonturas (dor sincopal).O sangramento
volumoso pode desencadear sinais de hipovolemia,nauseas,
vomitos, extremidades frias, sudorese e ansiedade. A dor
abdominal intensifica-se, surge contratura muscular a
descompressao da parede abdominal e se abaula o férnice
vaginal posterior,com dor ao toque vaginal (sinal de Proust).*”

A anamnese e o exame fisico nao sao suficientes, em
geral, para estabelecer diagnéstico confidvel de GE,sendo
necessarios métodos propedéuticos como a dosagem
da fracdo beta da gonadotrofina corionica (beta-hCG),
ultrassonografia transvaginal (USTV) ou laparoscopia.?
A presenca de massas anexiais complexas com valores
de beta-hCG elevados e auséncia de gestacao intrauterina
apresenta especificidade de 93% a 99,5% no diagndstico de
gravidez tubaria.” Os principais diagnosticos diferenciais sao
com salpingite aguda,ruptura de cisto do corpo lateo,cisto
ovariano com torcao de pediculo,ameaca de abortamento,
leiomioma uterino e apendicite.

Na GE rota,a ultrassonografia pode revelar liquido livre
na cavidade abdominal.A presenca de sangue na escavagao
retrouterina pode ser verificada através de USTV ou pungéo

Rev Med Minas Gerais 2012 dez; 22 (Supl.9):S21-S23

Gravidez tubaria rota: Aspectos clinicos, tratamento e complicacoes

aspirativa (culdocentese), que pode ocorrer também na
ruptura de cisto ovariano.’

COMPLICACOES

Arotura das trompas se da por meio da corrosao da parede
anexial pelo trofoblasto,o que determina risco de provocar
hemorragia e desencadear abdomen agudo.Associa-se,em
geral,com dor abdominal,choque hemorragico e teste de
gravidez positivo.’ O diagnéstico nem sempre € facil porque
grande parte das vezes a paciente ignora o fato de estar
gravida. A ruptura de tuba uterina determina instalagao
abrupta de dor pélvica, que pode ser lateralizada no lado
da gestacao, podendo determinar urgéncia para defecar
devido ao aciimulo de sangue no fundo de saco de Douglas.
Desenvolve-se resposta inflamatoéria e imunolégica, que
intensificam-se gradativamente, com ativacao plaquetéria,
coagulopatia,estase vascular e lesao endotelial,hipoperfusao
tecidual (choque hipovolémico) e faléncia de 6rgaos,com
risco iminente de morte se nao houver intervencao rapida.
A ruptura das trompas em gravidez tubaria € a principal
causa de morte materna no primeiro trimestre de gestacao.

A gravidez tubdria rota pode também provocar infertilidade
materna (pela prenhez em si ou pela terapéutica);aumento
da morbimortalidade materna;® e persisténcia do tecido
trofoblastico, que ocorre em aproximadamente 5% das
pacientes.’ Por isso é necessaria a vigilancia em relacao aos
niveis de beta-HCG. Hoje, essa complicagao é rara devido
ao desuso da ordenha tubaéria, técnica de aspiragcao do
trofoblasto, na qual chances da permanéncia do embriao
eram consideraveis, acarretando em gravidez ectopica
persistente.

TRATAMENTO

Toda a GE deve ser submetida a tratamento médico, e
quando rota, a terap€utica cirdrgica.

A decisao pela via cirtirgica deve ser feita no momento
do procedimento e depende da experiéncia do cirurgiao,da
disponibilidade de equipamentos e das condi¢oes clinicas
da paciente*,com o objetivo da retirada do concepto e seus
anexos.A GE rota é emergéncia ginecoldgica cirdrgica mas
por sis6 nao constitui indica¢ao de laparotomia.® Em casos
de estabilidade hemodinamica,a abordagem cirdrgica pode
ser feita por via laparoscopica e a paciente se beneficia
de técnica relacionada a menor tempo de recuperagao e
menos morbidade. Entretanto, se a paciente apresenta-se
com instabilidade hemodinamica,a abordagem do choque
deve ser prioridade e a laparotomia € indicacao absoluta.

Além de decidir a via de acesso, deve-se optar por
salpingectomia ou salpingostomia e para essa escolha
é necessario considerar a morbidade operatéria, o risco
de GE recorrente e de doencga trofoblastica persistente,
além de repercussoes sobre a fertilidade futura.A taxa de
recorréncia de GE e a morbidade desses dois procedimentos
é semelhante.’ Nos casos de pacientes que ja constituiram
familia,a salpingectomia deve ser realizada.Nos casos em
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que a paciente deseja preservar a fertilidade, o tratamento
conservador deve ser avaliado caso a caso,tendo em vista
que existe risco de falha aumentado nesse procedimento,
o que implica acompanhamento pds-operatério dos niveis
de beta-HCG.
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RESUMO

O hematoma subdural cronico (HSDC) é definido como uma cole¢ao de sangue que se
acumula no espago subdural. Resulta da movimentacgao livre da cabeca e o desincronismo
entre cranio e encéfalo decorrente de um trauma.Em idosos,o traumatismo inicial pode ser
banal, surgindo a sintomatologia semanas ou meses ap6s o evento devido ao crescimento
progressivo do hematoma. Em jovens,o HSDC € raro e geralmente associa-se a algum fator
causal,como malformacao encefalica ou coagulopatia.O diagnostico € confirmado através de
exames de imagem.O HSDC apresenta morbimortalidade elevada,o que leva a necessidade
de diagnéstico precoce e tratamento especializado.O sucesso desse tratamento depende da
avaliacao da neurologia e, muitas vezes,de atencao terciaria.Essa propedéutica complexa nem
sempre esta disponivel ao paciente,o que pode levar ao aumento de sequelas neurolégicas,
com consequente limitacao da qualidade de vida.

Palavras-chave: Hematoma Subdural Crénico; Hematoma Subdural Cronico/diagnéstico;
Hematoma Subdural Cronico/epidemiologia; Hematoma Subdural Cronico/terapia.

ABSTRACT

Chronic subdural hematoma (CSH) is defined as a collection of blood which accumulates
in the subdural space. It results from the free movement of the head and skull / brain out of
sync condition caused by from trauma. In the elderly, the initial trauma can be banal, with
symptomatology emerging weeks or months after the event because of the progressive growth
of the hematoma.In youngsters, CHS is rare and usually associated to any causal factor such as
brain malformation or coagulopathy. Its diagnosis is confirmed by imaging examinations. CHS
presents high morbidity and mortality, which requires early diagnosis and specialized treatment.
The success of this treatment depends on neurological assessment and often on tertiary care.
This complex propedeutics is not always available to the patient, which can lead to increased
neurological damage with consequent limitation of the quality of life.

Keywords: Hematoma Subdural Chronic; Hematoma Subdural Chronic/diagnosis; Hema-
toma Subdural Chronic/epidemiology; Hematoma Subdural Chronic/therapy

INTRODUCAO

O hematoma subdural (HSD) caracteriza-se pelo actimulo de sangue no espago potencial
entre as membranas dura mater e aracnoide. Apresenta-se como de grande importancia no
mundo atual devido a sua associagao com o traumatismo cranioencefélico e incidéncia
aumentada vinculada ao elevado numero de acidentes de transito, violéncia e traumas
esportivos. Possuem morbimortalidade significativa.

Sao classificados como cronicos quando apresentam 15 ou mais dias de evolugdo.Os HSD
cronicos (HSDC) diferenciam-se dos agudos por serem clinicamente mais insidiosos, por
atingir populacgao de faixa etaria mais elevada e associarem-se a fatores de risco especificos,
como atrofia cerebral,e serem originados por traumas mais leves.Cerca de 30% dos pacientes
nao relacionam um evento traumatico ao HSDC.
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O HSDC é raro em jovens,com ocorréncia associada a
um fator causal,como malformagoes encefélicas,discrasias
sanguineas e uso de medicamentos.

OBJETIVO

Realizar revisao bibliografica de aspectos como:
epidemiologia, diagnostico e tratamento dos hematomas
subdurais cronicos.

METODO

Trata-se esta revisao de pesquisa bibliografica que
incluiu leitura, selecao, fichamento e arquivo dos topicos
de interesse para a pesquisa sobre o hematoma subdural
cronico, com o objetivo de conhecer as contribuicoes
cientificas até o momento.Os artigos foram selecionados a
partir da base de dados PubMed de publicagdes do periodo
entre 1980 a 2012.

RESULTADOS

A etiologia do HSD esté relacionada a traumatismo
cranioencefalico causado por impacto direto e ao
mecanismo de aceleracao-desaceleracao da cabec¢a,com
rompimento de vasos sanguineos,que podem ser arteriais
(20%-30% dos casos') ou venosos. Sangramentos arteriais
ocorrem principalmente em areas temporoparietais,enquanto
0s venosos predominam em regides frontoparietais.

O HSD geralmente é causado pela ruptura das veias
pontes que drenam a partir da superficie cerebral para
os seios durais. Outras causas de HSD nao traumatica
sao: malformacgoes arteriovenosas e aneurismas, outras
lesoes vasculares cerebrais, diatese hemorragica,doencgas
infecciosas,tumores cerebrais e a baixa pressao do liquido
cefaloraquidiano,como a que ocorre durante procedimentos
como a pun¢ao lombar.?

As razbes para o desenvolvimento de um HSDC e,
especialmente o aumento do seu tamanho,nao sao ainda
totalmente compreendidas.Entretanto sabe-se que uma vez
que o extravasamento de sangue para o espago subdural
ocorrey, inicia-se a sintese do colageno induzida por
fibroblastos,de modo a formar uma membrana que envolvera
o codgulo em aproximadamente duas semanas.? Ao longo
do tempo, o HSD, cronificado, pode se liquefazer e formar
um higroma — suas membranas se calcificam.O hematoma
pode se expandir devido a hemorragia recorrente (HSD
agudo-sobre-cronico) ou a influxo de agua livre para dentro
do higroma, devido a atividade osmética secundéria ao
material proteico presente na lesao. Dessa forma pode
ocorrer efeito de massa com todas as suas consequéncias
deletérias ao paciente.!

Além das causas traumaticas e nao traumaticas do HSD,
outros fatores podem aumentar a vulnerabilidade das veias
pontes ao sangramento,bem como a sua vultuosidade.Entre
os fatores mecanicos estdo a baixa pressao intracraniana
(PIC) e a atrofia cerebral.Esses fatores promovem congestao
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sanguinea excessiva das veias pontes e consequente dilatacao
e aumento da tensao dos vasos, que estao mais esticados
devido ao deslocamento craniano centrifugo decorrente
da diminui¢ao do volume cerebral. Consequentemente,as
veias ponte ficam mais vulneraveis ao movimento do cérebro
dentro de seus revestimentos. Por esse motivo, também, a
hemorragia subdural ndo é contida imediatamente.?

Entre os fatores hematogénicos que predispdoem a
formacdo de HSD estdo as coagulopatias,como a hemofilia,
trombopatias, coagulopatias hepatogénicas e terapia
anticoagulante.? Em jovens, terapias anticoagulantes e
trombopenia apresentam maior importancia em comparagao
com idosos.!

A causa mais comum de HSD é o traumatismo craniano,
com a maioria dos casos relacionados a acidentes de
transito,quedas e agressoes.? Entre as agressoes se destaca
avioléncia contra criangas,por ser grande problema social.
Os pacientes com atrofia cerebral significativa,como idosos,
pessoas com abuso cronico de élcool e aquelas com lesao
cerebral traumatica anterior sao de alto risco.No intervalo
entre 50 e 80 anos de idade, o peso do cérebro diminui
cerca de 200 gramas e o espaco entre o cérebro e o cranio
aumenta de 6% a 11% do espago intracraniano total.! Nesses
pacientes,o traumatismo craniano trivial ou lesdes cervicais,
mesmo na auséncia de impacto direto, pode produzir um
HSD?. Assim, 0 HSD e, principalmente HSD cronico é mais
comum em idosos e em pacientes que apresentam mais
de um dos fatores anteriormente citados, que tém efeito
cumulativo.? No entanto,quando se analisam casos agudos
de HSD causados por ferimentos de cabeca leves a graves,
verifica-se que a idade média dos pacientes afetados fica
entre 31 e 47 anos de idade e a que maioria sao homens.?
Hematomas espontaneos, nao relacionados a fatores de
risco identificaveis, também ocorrem.’

Os hematomas agudos, principalmente os associados
a trauma de alta energia, se apresentam como perda de
consciéncia momentanea ou mesmo COMO COma, em
dependéncia da gravidade do trauma sofrido.Aproximadamente
metade das vitimas apresenta coma imediato,enquanto em
outra grande parte observa-se intervalo ltcido.

Hematomas subagudos e cronicos seguem curso
mais insidioso, com alteragcoes variaveis no nivel de
consciéncia.Esses casos,geralmente,cursam com cefaléia,
tonteiras,comprometimento cognitivo,apatia,sonoléncia e,
ocasionalmente,convulsoes.Sinais focais também podem estar
presentes,como hemiparesias ipsilaterais ou contralaterais.
A sintomatologia mais comum em individuos de até 60 anos
de idade sdo cefaléia e papiledema,enquanto em maiores
de 60 anos hemiparesia e assimetrias de reflexos sao mais
frequentes.Essa diferenga pode estar relacionada ao maior
volume do hematoma nos mais idosos, que apresentam
diminuicao do peso cerebral e aumento do espago subdural.
Os hematomas mais espessos realizam compressao externa
do hemisfério cerebral suficiente para resultar em sinais
e sintomas sensorio-motores, mas nao para ocasionar
aumento da pressao intracraniana. Sao mais comuns a
presenca de sonoléncia,confusao e perda de memoria nos
grupos etarios mais idosos.Entretanto,isso pode ser apenas
manifestacao da tendéncia que algumas pessoas de idade
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avancada tém de superestimar a variedade de estimulos
internos e externos.

Os pacientes com hematomas subdurais ja& podem
apresentar no primeiro atendimento os sinais de complicag¢oes
decorrentes do efeito de massa e aumento da PIC, como
herniagoes e infartos cerebrais.

A primeira avalicao desses pacientes,principalmente os
que apresentam historia de trauma,deve seguir o ATLS para
identificar e corrigir riscos iminentes de morte. O exame
neurolégico sumario,com avaliagdo da Escala de Coma de
Glasgow (ECG), das pupilas,do exame motor e de nervos
deve ser prontamente realizado.Se identificadas alteragcoes
pupilares,ECG menor que oito e/ou redugao rapida do nivel
de consciéncia,deve-se proceder a intubacgao orotraqueal.
A elevacao da PIC demanda controle clinico imediato e
avaliacao da necessidade de intervencoes cirtrgicas.

Apbés a certificagao da estabilidade clinica do paciente
é imperativo o exame neurolégico minucioso atentando
para perdas focais,cefaléia e alteracbes comportamentais.
Todos os casos com suspeita de HSD devem ser avaliados por
exames de imagem.Tomografia de cranio € o método mais
usado,pela sua disponibilidade e simplicidade!. Hematomas
agudos se apresentam como lesoes hiperdensas em crescente,
enquanto os subagudos e cronicos sao isodensos ou
hipodensos.Quando os hematomas sao unilaterais tendem
a levar a maiores assimetrias presentes a TC. Esse método
também permite diagnosticar complicag¢oes referentes ao
efeito de massa,como desvio da linha média.

A puncao lombar é contraindicada, pelos riscos de
hernia¢oes.A Ressonancia Nuclear Magnética (RNM) é mais
sensivel para lesoes intraparenquimatosas,inclusive lesoes
menores,sendo utilizada nos casos de diagnosticos diferenciais
ou concomitantes. Apesar disso,é menos utilizada,devido
ao alto custo e a menor disponibilidade. Nesse exame de
imagem,a visualizacao de coagulos hipointensos em T2 esta
relacionada a hematomas agudos,que tornam-se hiperintensos
emT1 e T2,a0 longo do tempo. Ap6s meses, novamente o
coagulo se torna hipointenso em T1.A angiografia pode ser
indicada em casos nos quais nao ha histéria de trauma e
quando lesoes vasculares sao suspeitadas.A decisao pelo
tratamento cirdrgico se baseia tanto em fatores clinicos
como em dados dos exames de imagem. Para a maioria
dos pacientes nao se justifica o tratamento clinico exclusivo
(com combinagdes variadas de corticoterapia, manitol e
repouso no leito) do HSD cronico,uma vez que atualmente
se dispoe de procedimentos ciriirgicos minimamente
invasivos para os quais, na maioria das vezes, o tempo de
recuperagao € menor que uma semana.

Diversas técnicas operatorias ja foram descritas para o
tratamento dos HSD cronicos,dentre as quais se destacam:
craniotomia,trepanacao com drenagem e trepanacao com
irrigacao e craniostomia por twist-drill. A eleicao da melhor
opc¢ao cirldrgica ainda é motivo de debate no meio académico.
Entretanto, como o contetiido do HSDC é principalmente
composto por fluidos e os pacientes sao frequentemente idosos
com miltiplas comorbidades, a trepanacao ou drenagem
por orificio de “furadeira” do hematoma sob anestesia
local sao as modalidades de tratamento mais amplamente
praticadas.Ap6s a evacuagao,o paciente € mantido deitado
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sem inclinacdo na cama (ocasionalmente,a cabec¢a mais
baixa em pacientes muito idosos com cérebro atréfico)
e mantido com oxigénio a 60% numa tentativa de reduzir
o pneumoencéfalo. O paciente é liberado no terceiro ou
quarto dia pés-operatério,com aconselhamento de restringir
suas atividades e viagens por duas semanas.A reavaliacao
é realizada quatro a seis semanas apo6s e requer uma TC
simples do cranio. A trepanagao oferece menor taxa de
reoperagao, menor mortalidade e melhor recupera¢ao.*’
A colocacgao de dreno no fim do procedimento e métodos
alternativos como craniotomia,membranectomia sao tentativas
para prevenir recorréncia. Ao que parece, a trepanagao
com drenagem resulta em menor taxa de recorréncia e
reducao do periodo de hospitalizacao quando comparada
atrepanacao com irrigacao,embora essa Gltima ainda seja
preferivel na presenca de coagulos no hematoma.®

A craniotomia apresenta riscos aumentados, por ser
procedimento invasivo,com maior tempo operatério,uso de
anestesia geral e associado a maior perda sanguinea.Entretanto,
esse procedimento,mesmo antigo,permanece como a melhor
opc¢ao para a evacuacao de HSC recorrentes, organizados,
calcificados e com membranas espessas e numerosas
constatadas em exames de imagem no pré-operatério.*?
A craniostomia por fwist-drill tem como principal vantagem
o fato de poder ser realizada a beira do leito (embora
teoricamente aumente o risco de contaminacao) e sob
anestesia local, permitindo menores custos e propiciando
o tratamento de grupos de pacientes especificos,como os
idosos que apresentam muitas comorbidades e,por isso,tém
risco cirdrgico mais alto. E mais eficaz quando o sangue
do hematoma esta praticamente liquefeito.*

A principal complica¢do do tratamento cirtirgico do
HSDC é o reactimulo de sangue, geralmente associado
a insuficiente expansao cerebral depois de prolongada
compressao.A taxa de recorréncia de hematomas subdurais
cronicos ap6s cirurgia é de 3,7% a 22%.Entre os fatores de risco
para recorréncia destacam-se:idade avancada,debilidade
clinica a admissao, atrofia cerebral, hematoma volumoso,
ingestao de alcool, uso de anticoagulantes, insuficiéncia
renal, disfuncao hepética, formacao septal no hematoma
e disseminagao meningea de tumor maligno.A reoperagao
deve ser realizada ap6s 2 a 3 semanas da operagao primaria.
Outras complicagbes descritas sao pneumoencéfalo
(0-10%) e epilepsia pés-operatoria (0-6%).*% A mortalidade
pos-operatoria para essa afeccao neurocirtrgica é de 3,8%.

CONCLUSAO

O HSDC é evento neurolégico de grande relevancia
por suas repercussoes clinicas. Apresenta complicacoes
potencialmente graves que podem resultar em danos
neurolégicos irreversiveis,com morbimortalidade significativa.

O conhecimento da fisiopatologia do HSDC permitiu
abordagem preventiva mais eficiente entre grupos de
risco, enquanto o avan¢o dos métodos propedéuticos e
sua crescente disponibilidade propiciaram diagnosticos
precoces e intervenc¢oes mais efetivas. Entretanto,o sucesso
do tratamento demanda a presenca de um neurocirurgiao
qualificado e estrutura terciaria de atendimento.Isso implica
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elevados custos e restringe a acessibilidade,o que aumenta
os defechos ruins. Dessa forma, a maior abrangéncia do
sistema de satide pode reduzir consideravelmente as taxas

de morbimortalidade decorrentes da doencga.
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RESUMO

Acidentes automobilisticos constituem das causas principais de 6bitos entre a populacao infantil
e as lesoes cervicais associadas,apesar da baixa incidéncia,representam morbimortalidade
potencial de grande importancia. Devido as peculiaridades anatomicas e fisiol6gicas da
crianga,as lesoes cervicais que apresentam sao diversas daquelas de adultos,especialmente
até aidade de 8-9 anos.Nessa populacao sao utilizados dispositivos de retenc¢ao infantil (DRI)
como proposta para reduzir a morbimortalidade dos acidentes de veiculos automotores.
A vantagem dos DRI em relacao a nao utilizacao de método algum na reducao de 6bitos,
lesoes graves e leves ainda permanece por ser melhor estabelecida. Esta revisao analisa os
beneficios dessa medida.

Palavras-chave: Pediatria; Trauma Pediatrico; Lesao De Vértebra Cervical; Acidente
Automobilistico; Dispositivo De Retencao Pediatrico.

ABSTRACT

Motor vehicle crashes are the main cause of death among the pediatric population. Despite the
low incidence of cervical lesions in these situations, the mortality and morbidity potential of
these injuries ensure the importance of the topic. When compared to adults, the specific anatomy
and physiology of the cervical structure of the infantile population, especially in those younger
than 8-9 years old, are the cause for the difference between the diagnosed lesions. In that child
population, Pediatric Restraint Devices (PRD) aim to reduce morbimortality in motor vehicle
accidents. Since their worldwide implantation, several studies have been conducted to prove
their efficacy. The current specific literature shows the importance of using PRDs to prevent
death,and severe and mild injuries, but results are controversial in some age ranges. Moreover,
a recent work analyzed the impact of the “Lei da Cadeirinha” (Child Safety Seat Law) in Brazil,
which founded a reduction in the absolute number of pediatric deaths,although no statistically
significant result was obtained. In conclusion, further research is required to evaluate the rate
of cervical lesion in Brazil and the efficacy of PRDs, mostly for the prevention of pediatric
cervical injury.

Keywords: Pediatrics; Pediatric Trauma; Cervical Vertebrae Injuries; Motor Vehicle Crash;
Pediatric Restraint Devices.

INTRODUCAO

Apesar de as lesoes cervicais vertebrais e medulares em criangas serem eventos raros,
representam impacto psicossocial, econdmico e médico de grande magnitude. Diferencas
estruturais e anatomicas parecem determinar diversidade em sua frequéncia e apresentagao
entre adultos e criancgas. Despropor¢cao céfalo-corpérea e imaturidade ésseo-ligamentar
garantem respostas biomecanicas ao trauma exclusivas da primeira década de vida.

Esta revisao busca explicagoes para essas diferencas com base na epidemiologia
e topografia das lesbes cervicais traumaticas em criancas, bem como a influéncia dos
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acidentes automobilisticos como génese do trauma e a
influéncia do uso de equipamentos de retencao infantil
na morbimortalidade infantil.

METODOLOGIA

Foi realizada selecédo de artigos cientificos disponibilizados
nas bases de dados on-line PubMed e Scielo. A estratégia
de busca fez uso dos descritores: pediatric cervical injuries,
pediatric cervical spine, pediatric spine injuries, pediatric
restraint use.Foram selecionados os artigos que correspondiam
melhor as expectativas dos autores e pesquisados dados
brasileiros sobre lesao cervical em Pediatria e um estudo
do Instituto de Pesquisa Econdomica Aplicada (IPEA) sobre
o impacto na mortalidade infantil apés a Lei da Cadeirinha.

Epidemiologia

O evento traumético contuso em criangas associa-se
a 1-4% de lesao cervical.'" As lesbes cervicais, apesar de
raras,representam 60-80% das lesdes traumaticas de coluna
vertebral.>6” Em adultos, 30-40% das lesoes vertebrais na
coluna sao cervicais.®

A lesao medular estd presente em aproximadamente
35% das lesoes cervicais, sendo metade delas com lesao
Ossea associada e 75% com lesao incompleta da medula.!

Os acidentes automobilisticos respondem por 48-61% das
lesoes cervicais pediatricas,com maior parcela relacionada
a qualidade de passageiro (31-42%),que predomina sobre
os atropelamentos de pedestres (16-22%).! As outras causas
de lesao cervical estao associadas a quedas,acidentes em
esportes e agressao fisica.*%

Os mecanismos de trauma sao diversos,na dependéncia
da faixa etaria, e divididos até 89 anos e de 89 até 18 anos
de idade.** A partir dos nove anos de idade a crianca
apresenta estrutura cervical e comportamento semelhante
aos adultos.Esses dois grupos etéarios distintos apresentam
etiologias um pouco distintas das lesoes cervicais.Além do
fator de desenvolvimento corpéreo,que € muito relevante,
tém-se caracteristicas de comportamento distintas.Em alguns
estudos,o nimero de lesoes cervicais causadas pela pratica
de esportes chega a 20-38%.'° A maior parte das lesdes ocorre
na pratica de futebol americano,héquei no gelo,esqui,rugby;
esportes de intenso contato fisico nao praticados no Brasil
na mesma propor¢ao® que nos Estados Unidos da América
(EUA).Assim,esses valores nao podem ser estendidos para
o Brasil. Além disso, as lesdes por armas de fogo podem
representar 19% de todas as lesdes cervicais no grupo dos
adolescentes e pré-adolescentes.?

Tipo e topografia das lesdes

O grupo de criancas entre 0-9 anos de idade tem maior
propensao de desenvolver lesoes cervicais altas, entre as
vértebras C1 a C4.As principais lesdes observadas' sao as
musculo-ligamentares,em detrimento das fraturas.?*®

Lesao cervical em criangas e sua associacdo com acidentes automobilisticos

Na populacao entre 9-18 anos de idade,o padrao de lesao
assemelha-se ao dos adultos,sendo mais prevalentes as fraturas
vertebrais em detrimento das lesdes musculo-ligamentares.
Essas lesoes tendem a ocorrer nas vértebras cervicais
abaixo de C4.2

As diferencas anatomicas sao as principais responsaveis
pela distincao topografica das lesoes entre as duas
faixas etérias, especialmente relacionadas com a cabecga
proporcionalmente maior, menor rigidez da musculatura
do pescoc¢o e maior frouxidao ligamentar,que contribuem
para maior frequéncia das subluxagoes.™ As lesoes cervicais
em criangas mais jovens detém maior gravidade do que
nas mais velhas.’

Acidentes automobilisticos e uso de
equipamentos de retencao infantil (DRI)

Acidentes por veiculos automotores constituem nos
EUA a principal causa de morte infantil traumatica entre
aqueles com idade superior a um ano.!* Em 2009, cerca
de 203 mil criancgas foram internadas devido a trauma
automobilistico.

A crianga é mais vulneravel do que o adulto as agressoes
a seu organismo, o que determina maior susceptibilidade
a lesdes graves e extensas em acidente automobilistico.

A frota mundial de veiculos cresce em ritmo acentuado
e, por consequéncia, o nimero de acidentes e de
morbimortalidade relacionada aos acidentes automobilisticos
também segue em indices acentuados.De forma paralela,
o uso de equipamentos de protecao individual e coletiva
em automoéveis tornou-se obrigatério em diversos paises
do mundo ha varias décadas, o que tem freado parte do
ritmo de crescimento da morbi-mortalidade associada aos
acidentes automobilisticos.

Os equipamentos de seguranca individual para as criangas
tornaram-se obrigatorios,através de leis,desde a década de
1980 em vérios paises, o que reduziu a morbimortalidade
infantil relacionada aos acidentes automobilisticos.

No Brasil,a Lei da Cadeirinha,que discorre sobre o uso
de equipamentos de seguranga especificos para criangas
abaixo de 10 anos de idade,entrou em vigor em setembro
de 2010.A avaliacao da sua influéncia revelou redugcao no
nimero absoluto de 6bitos de criangas entre setembro de
2010 e agosto de 2011."2 Apesar das limitagoes desse estudo,
héa congruéncia com outros semelhantes em diversos paises
do mundo. O uso de DRI apropriado para a faixa etaria
reduz o nimero de 6bitos,lesoes graves e lesoes menores
comparativamente a quando nao usado.'”? No entanto,
quando se compara DRI adequados para a idade com o
uso de DRI inadequados, os resultados sao controversos.

Estudo do banco de dados FARS (Fatality Analysis
Reporting System) norte-americano por 30 anos nao
identificou diferencas significativas no nimero de 6bitos
de criancgas entre 2 e 6 anos que usavam DRI adequado em
relacao aquelas que usavam cinto de seguranca convencional,
com diferenca significativa apenas no numero de lesoes
leves.!” Os métodos de contengao apresentam dificuldades
que podem contribuir para a sua maior ou menor eficacia,
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como dificuldade de instalagao adequada da cadeirinha
e posicionamento inadequado do cinto de seguranca.'

As criangas, mesmo em uso ideal dos dispositivos
de retencao pediatrico, nao estao isentas de lesdes
traumaticas. A desproporcao céfalo-corporea, a frouxidao
musculo-ligamentar e a auséncia de fixacao da cabeca em
qualquer DRI permite a movimentagao brusca da cabecga,
mesmo na auséncia de colisao entre veiculos, inclusive
devido a frenagem abrupta com subluxacao atlantoaxial
em crianca em DRI adequado.

Sao necessarios mais conhecimento para dirimir essas
divergéncias, como no uso de DRI para criangas entre
2 e 6 anos de idade e sua eficacia em lesoes graves ou 6bitos.

CONCLUSAO

As lesoes cervicais pediatricas sao potencialmente
graves e de grande impacto social.

A direcdo ajuizada na condugao de veiculos automotores
constitui medida imprescindivel para a redu¢cao da mortalidade
e morbidade da populagao em geral,como também por ser
o acidente automibilistico o principal causador das lesoes
cervicais pediatricas.

E fundamental que leis visando a seguranca individual
e coletiva sejam criadas e aplicadas. No Brasil ainda ha
muito que ser feito, especialmente no cumprimento das
leis. A esperanca é que a reducao absoluta nos 6bitos
infantis seja constante e represente valor estatisticamente
significativo nos proximos anos.
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Lesoes diafragmaticas ocultas

Hidden diaphragmatic injuries
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RESUMO

As lesoes do diafragma podem ocorrer no trauma toracoabdominal contuso ou penetrante.
Muitas vezes, tais lesoes passam despercebidas numa primeira avaliacao e sao diagnosticadas
tardiamente,o que favorece a ocorréncia de diversas complica¢oes.O diagnostico das lesoes
frénicas ainda constitui desafio e,em funcao das potenciais complicacdes,sua abordagem
deve ser incluida na rotina do trauma toracoabdominal, sobretudo na vigéncia de lesao
contusa de alta energia ou de penetrante entre a linha transmamilar e a cicatriz umbilical.
Este artigo apresenta breve revisao acerca das lesoes diafragmaticas ocultas.

Palavras-chave: Trauma Toracoabdominal, Lesoes Do Diafragma, Diagnostico Tardio, Lesoes
Diafragmaticas Ocultas.

ABSTRACT

Injuries to the diaphragm may occur in blunt or penetrating thoracoabdominal trauma.
Often, these lesions are not detected at first assessment and delay diagnosis, which favors the
occurrence of several complications. The diagnosis of phrenic injuries is still a challenge, and
due to potential complications, its approach should be included in thoracoabdominal trauma
assessment,especially in the presence of high-energy blunt trauma or penetrating injury between
the mammillary line and the level of the navel. In this article, we present a brief literature review
on hidden diaphragmatic injuries.

Keywords: Thoracoabdominal Trauma, Injuries To The Diaphragm, Late Diagnosis, Hidden
Diaphragmatic Injuries.

INTRODUCAD

A lesao do musculo diafragma ocorre em 1% a 7% das vitimas de trauma contuso
significativo e em 10% a 15% do trauma toracoabdominal penetrante.! O diagnéstico da lesao
em paciente sem indicacao de laparotomia,entretanto,constitui um desafio.** Em 980 casos,’
o diagnéstico pré-operatorio, peroperatorio ou necroscopico e tardio da lesao foi feito em
43,5%,41,3% e em 14,6% dos casos, respectivamente. Estima-se que o diagndstico seja tardio
em 7% a 66% dos pacientes com multiplas lesoes.?

As complicacoes da lesao frénica incluem herniacdo,estrangulamento,necrose e perfuracao
de visceras abdominais,>%® atelectasia,encarceramento pulmonar e insuficiéncia respiratéria
aguda.’ Na vigéncia de lesdo de visceras abdominais podem ocorrer complicacoes sépticas
como empiema pleural ou mediastinite.”!

A lesao diafragmatica deve ser, portanto, avaliada rotineiramente diante de trauma
toracoabdominal penetrante ou contuso.

MECANISMOS DO TRAUMA

As lesoes diafragmaticas podem ser causadas em 80% a 85% e em 15% a 20% dos casos por
trauma contuso ou penetrante,respectivamente.>” As lesoes contusas necessitam de grande
quantidade de energia,como ocorre nas quedas de altura e acidentes automobilisticos,sendo
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responsaveis por 90% dos casos.*!! A lesao do diafragma
ocorre com mais frequéncia nas feridas penetrantes por arma
branca abaixo da linha transmamilar ou acima da cicatriz
umbilical.”? As lesdes contusas apresentam extensao de
10 cm a 15 cm e as penetrantes variam entre 1 cm e 4 cm.

Os estudos necroscopicos revelam igual incidéncia entre
lesoes de hemidiafragma direito e esquerdo, enquanto, in
vivo 88% a 95% das lesdes sao a esquerda® e 2%,em ambos
os lados."

No trauma contuso por alta energia ocorrem lesoes
associadas de estruturas abdominais e toracicas, sendo
mais frequentes as de figado, baco e intestino, fratura
de costela, contusao pulmonar, hemotérax, pneumo e
hemopneumotérax.>!>

Evolucéo clinica

A histéria natural das lesdes diafragmaticas ocorre em
trés fases principais: aguda, latente e obstrutiva.®

A fase aguda é o periodo logo ap6s o trauma, quando
a sintomatologia pode estar ausente ou obscurecida por
lesoes potencialmente associadas.!*"

No caso de lesoes diafragmaticas nao diagnosticadas
e/ou nao corrigidas pode ocorrer a fase latente, que dura
de poucos dias a varios anos ap6s a lesao. Associa-se a
herniagoes transientes de visceras abdominais.A sintomatologia
constitui-se,em geral,de queixas heterogéneos e inespecificas
como dor no peito ou abdominal, dispneia, taquipneia ou
tosse.!> O murmdrio vesicular diminuido é o achado mais
frequente,sendo a ausculta de ruidos intestinais anormais
no torax sinal de hérnia diafragmaética.?'® A fase latente é
diagnosticada, usualmente, através de exames clinico e
instrumental feitos com outro objetivo, geralmente anos
apos a lesao.”

A fase obstrutiva é representada pela complicagao
da fase latente da doenca.E caracterizada por herniacao
diafragmatica massiva de 6rgaos abdominais para a
cavidade toracica, com deslocamento do mediastino e
comprometimento cardiorrespiratorio.” Pode associarse
a obstrucao, estrangulamento ou perfuracao dos 6rgaos
herniados,® o que provoca nauseas, vomitos, prostracao
e dispneia.’

Diagnéstico

A radiografia de térax costuma ser o primeiro exame de
imagem realizado',porém pode estar normal em 20% a 62%
das laceracdes do diafragma. Os principais achados sao
herniacao de visceras para o térax e o posicionamento
supradiafragmatico da ponta da sonda nasogastrica.Outros
sinais sao elevacao de hemidiafragma,obliteracao de seio
costofrénico,borramento ou distor¢ao do perfil diafragmatico
e presenca de nivel hidroaéreo intratoracico.”!"'8

Atomografia computadorizada (TC) constitui o método
de imagem de escolha para a correta avaliacao da lesao
diafragmaética. A TC convencional apresenta satisfatoria
especificidade (76% a 99%), porém baixa sensibilidade
(14% a 61%).™® A TC de mdltiplos detectores se mostrou
bom método na investigacao de lesoes diafragmaticas em
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traumas penetrantes, com 87% de sensibilidade e 72% de
especificidade.” Os sinais especificos de lesao do diafragma
naTC sao:a) descontinuidade do diafragma,b) herniagao
visceral intratordcica, ¢) sinal do colar (estreitamento da
viscera herniada no local da lesao diafragmaética),d) sinal
da viscera dependente (contato do estdmago,baco,intestino
ou do terco superior do figado com a parede toracica
posterior causado pela perda da sustentagao diafragmaética ao
decubito dorsal),e) lesao contigua de estruturas abdominais
e toracicas e f) sinal da oscilacao (inversao da borda da
laceragao do diafragma para o abdémen,adquirindo forma
de virgula).Espessamento do diafragma e derrame pleural
constituem sinais indiretos de lesao diafragmatica.”!

A ressonancia magnética constitui alternativa para
o diagnostico de lesao diafragmatica e pode permitir a
visualizagao ideal do diafragma.”" No entanto,em fun¢ao
de seu maior custo,menor disponibilidade e maior tempo de
execucao em associacao com o aperfeicoamento daTC de
multiplos detectores,seu uso é pouco comum na pratica.”'*

Na vigéncia de trauma toracoabdominal penetrante
sem indicacao de laparotomia (como instabilidade
hemodinamica,evisceracao ou peritonite),a laparoscopia
mostrou importante papel no diagnéstico de lesoes ocultas
do diafragma,permitindo evitar laparotomia nao terapéutica
em 80% dos casos,’ embora nem sempre deva ser incluida
na rotina diagnostica de ferimentos toracoabdominais por
arma branca.'”? Em fungao das frequentes lesoes abdominais
associadas (75% a 89%),a laparoscopia parece apresentar mais
vantagens diagnosticas quando comparada a toracoscopia. !’

TRATAMENTO

Diante da certeza ou suspeita de uma lesao do diafragma,
pode-se adotar conduta conservadora ou cirurgica.
E possivel adotar conduta conservadora vigilante diante
da presenca ou nao de instabilidade hemodinamica com
lesoes associadas graves (p. ex., trauma de cranio) como
meio de evitar agravamento das referidas lesoes.??!

Aslesbes agudas do diafragma devem ser abordadas por
laparotomia, pois as visceras abdominais, eventualmente
migradas para o espaco pleural, sdo mais facilmente
reduzidas para a cavidade abdominal.'#

Na vigéncia de contaminag¢ao do espaco pleural por
secre¢oes de visceras abdominais pode ser instituida conduta
agressiva (toracotomia) para lavagem do espaco pleural,
seguida de laparotomia e reparo das lesdes encontradas,
entretanto a realizacao de ambos os procedimentos associa-se
com aumento da mortalidade.”! A lavagem do espago
pleural pela laparotomia através da lesao do diafragma
parece ser efetiva na prevencao de complicagoes sépticas. '’

CONCLUSAD

As complica¢des da ruptura no diafragma sao frequentes
e potencialmente graves.O diagnéstico de laceracoes frénicas
constitui desafio e, muitas vezes, passa despercebido pelo
periodo pré-operatério ou peroperatério.E importante incluir
aavaliacao do trauma toracoabdominal na investigacao de
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potenciais lesoes diafragmaticas, principalmente diante de
trauma contuso de alta energia ou de trauma penetrante
abaixo da linha transmamilar ou acima da cicatriz
umbilical. ATC com muiltiplos detectores e,eventualmente,a
laparoscopia constituem métodos satisfatérios na obtengao
de diagnodstico e terapéutica.
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RESUMO

A Doenca Hipertensiva Especifica da Gestacao (DHEG) esté associada a incertezas,controvérsias
e divergéncias quanto aos seus diversos aspectos. Apesar de ser a complicagao obstétrica
mais estudada,sua prevencao,diagnostico e tratamento correto permanecem como grande
desafio. Neste artigo, € feita breve revisao sobre as diferentes formas de apresentacao da
DHEG, seu diagnéstico e tratamento, com énfase nas manifestacoes atipicas de eclampsia
e sindrome HELLP

Palavras-chave: Doenca Hipertensiva Especifica Da Gestacao (DHEG); HELLP; Eclampsia;
Pré-eclampsia.

ABSTRACT

Disease Specific Hypertension in Pregnancy (HDP) is associated with uncertainties, controversies
and disagreements about its various aspects. Despite being the most studied obstetric complication,
its prevention, diagnosis and correct treatment remain a great challenge. In this article, we
briefly review the various forms of presentation of preeclampsia, its diagnosis and treatment,
with emphasis on atypical manifestations, eclampsia and HELLP syndrome.

Keywords: Disease Specific Hypertension In Pregnancy (HDP); HELLP Syndrome; Eclampsia;
Pre-eclampsia.

INTRODUCAO

A pré-eclampsia,eclampsia e a sindrome HELLP (hemolise,elevacao de enzimas hepaticas
e plaquetopenia) estao entre os quadros obstétricos mais temidos, responsaveis por elevadas
taxas de morbidade materna e perinatal. A pré-eclampsia classica tem como critério para
sua confirmacgao a presenca de hipertensao e proteintria, cuja primeira deteccao ocorre a
partir da vigésima semana de gestacao.Este critério é de grande valia,sobretudo em nuliparas,
contudo,em algumas mulheres,a pré-eclampsia e mesmo a eclampsia podem se desenvolver
na auséncia de hipertensao ou proteintria.

0BJETIVOS

Esta atualizag@o objetiva apresentar dados relevantes sobre a pré-eclampsia,eclampsia e
sindrome HELLP a partir de publicagdes recentes e significativas sobre o tema.Visa,também,
alertar sobre a possibilidade do seu diagnéstico e de suas complicacoes mesmo sem sua
evolucao tipica.

MATERIAIS E METODOS

Foram pesquisados artigos cientificos,a partir de base de dados eletronica,usando como
referéncias os temas: Pré-eclampsia, eclampsia, HELLP syndrome, atypical Preeclampsia,
atypical eclampsia,atypical HELLP syndrome.Os resumos dos trabalhos assim obtidos foram
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lidos (ABSTRACT) e selecionados os que estivessem no
contexto deste trabalho e maior relevancia para o auxilio
da sua elaboracao,além da escolha de dados recentes.

EPIDEMIOLOGIA

As doencas hipertensivas especificas da gravidez
(DHEG) sao ainda importante causa de morbimortalidade
materno-fetal em todo o mundo. A mais importante é a
pré-eclampsia (PE),que acomete de 5% a 7% das gestac¢oes.
Variacoes na incidéncia refletem diferencas na idade
materna, na distribuicao e na proporcao de primiparas
entre as populagdes, e no nivel de industrializacao dos
paises. A incidéncia da eclampsia varia de 1,6 a 10 casos
para cada 10.000 nascimentos em paises desenvolvidos,
enquanto em paises em vias de desenvolvimento pode variar
de 6 a 157 casos para cada 10.000 nascimentos.A Sindrome
HELLEconsiderada forma grave de PE,ocorre em 1 a cada
1000 gestacoes e em 10% a 20% das pacientes com PE.

A PE ainda esté ligada a elevadas taxas de mortalidade
materno-fetal com mortalidade materna entre 0,8% e 1,8%
nos paises desenvolvidos e de 14% a 15,6% nos paises
em desenvolvimento. A mortalidade perinatal varia de
5,6% a 11,8%.A mortalidade materna na Sindrome HELLP
é muito maior que na PE isolada, podendo chegar a 24%.

Hé apresentac¢oes atipicas da PE.A forma cléssica cursa
com hipertensao e proteintiria iniciadas apos a vigésima
semana de gestacao.Cerca de 4% das gestantes cursam com
proteintria de inicio recente e sem hipertensao durante a
gravidez;sendo que apenas 87,5% das pacientes apresentam
proteintria no momento da crise convulsiva, podendo
evoluir sem hipertensao ou proteintria.A sindrome HELLE
em 15% a 20% das vezes, pode evoluir sem antecedentes
de hipertensao ou proteintria.

No Brasil, a pré-eclampsia/eclampsia continua sendo
a primeira causa de morte materna e determina o maior
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ndmero de 6bitos perinatais,além do aumento significativo
de neonatos com sequelas quando sobrevivem aos
danos da hipéxia cerebral. A morte materna associada a
pré-eclampsia/eclampsia parece mais frequente entre as
negras.Esses estudos revelam que a taxa em negras € quase
seis vezes maior do que em brancas.

FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia da pré-eclampsia e da eclampsia
ainda nao foi completamente elucidada. Associa-se com
anormalidades no desenvolvimento placentario,o que leva
a relativa isquemia/hipoperfusao da placenta.

Na gestacao normal,entre a décima sexta e a vigésima
semanas, ocorre migracao do citotrofoblasto e invasao
das camadas intima e média das artérias espiraladas,
convertendo-as em vasos de baixa pressao, caracteristica
fisiologica da circulacao placentaria. Acredita-se que no
desenvolvimento da pré-eclampsia esse processo nao se dé de
forma completa ou suficiente.Assim,os vasos da circulagao
placentaria nao se tornam largos e, consequentemente, a
placenta fica cronicamente hipoperfundida.Esse processo
anormal esta associado com morte fetal,infarto placentario,
pré-eclampsia e crescimento intrauterino restrito (CIUR).

A isquemia cronica da placenta pode liberar fatores
antiangiogénicos na circulagao, bem como de outras
substancias que levam a disfuncao endotelial sistémica
materna (permeabilidade vascular aumentada,vasoconstri¢ao,
ativacao inapropriada do sistema de coagulacao,hemolise
microangiopatica),hipertensao,proteiniria e outras alteragoes
apresentadas na pré-eclampsia,eclampsia e Sindrome HELLP

Nao se sabe com clareza o que leva ao desenvolvimento
placentario anormal, mas varios fatores de risco ja foram
elucidados (Tabela 1).

Tabela 1. Fatores de risco para o desenvolvimento placentario anormal.

Nuliparidade

Historia Previa de Pré-eclampsia

Extremos de Idade (< 40 ou < 18)

Hipertensao Arterial Sistemica Cronica
Insuficiencia Renal Cronica

Sindrome de Anticorpo Antifosfolipide

Doenga Vascular ou do Colageno

Diabetes Mellitus ou Diabetes Mellitus Gestagional
Gestacao Multipla

Indice de Massa Corporeo aumentado (>26,1)
Etnia negra

Parceiro cuja mae ou parceira anterior teve Pre-eclampsia
Hisdropsia Fetal

CIUR Inexplicado

Intervalo prolongado entre gestacoes

Mola Hidatiforme
Historia Familiar positiva em parentes de primeiro grau

Historia Pregressa de Crescimento Intrauterino Restrito ou Decesso Fetal

Exposicao Limitada aos Antigenos do Parceiro (parceiro novo, contracepcao por método de barreira)
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APRESENTACAO CLINICA

A PE é uma desordem multissistémica caracterizada
por hipertensao (pressao acima de 140 por 90 mmHg) e
proteindria ap6s 20 semanas de gestacdo em mulheres
previamente normotensas. Pode ser classificada como
grave ou leve. E grave quando os niveis pressoricos estao
acima de 160 mmHg na sistole e de 110 mmHg na diastole.
A proteintria € definida primariamente como concentracao
maior que 30 mg/dL (1+) em ao menos duas amostras
de urina coletadas com, no minimo, 4 horas de intervalo.
A eclampsia é definida pelo aparecimento de convulsoes
tonico-clonicas, sem outras condi¢oes neurolégicas que
a justifiquem.

Cerca de 25% das pacientes com PE desenvolvem um
ou mais dos seguintes achados nao especificos: cefaleia
persistente e/ou severa;anormalidades visuais (escotomas,
fotofobia); epigastralgia; nduseas e vomitos; oligiria,
dispneia;dor retroesternal;crescimento intrauterino restrito;
oligodramnio e alteracao do estado mental.

Em algumas mulheres, a PE e a eclampsia podem se
desenvolver de maneira atipica: antes de 20 semanas de
gestacao;apos 48 horas pos-parto;com sinais de pré-eclampsia
e eclampsia, mas sem hipertensao ou proteinuria.

Evidéncias recentes sugerem que,embora a hipertensao
tenha sido sempre considerada a marca para o diagnoéstico
de PE, em algumas pacientes, observa-se a forma de
permeabilidade capilar aumentada (proteintria, ascite,
edema pulmonar), ganho de peso excessivo ou espectro
anormal de hemostasia e disfungdes multiplas dos 6rgaos.

Em 10% dos casos de PE grave e 50% dos casos de
eclampsia, pode-se observar a chamada sindrome HELLE
caracterizada pela presenca de hemolise (anemia,achados
anormais em sangue periférico, elevagao de bilirrubina
indireta e LDH aumentado),enzimas hepaticas aumentadas
(AST e ALT com valores acima de duas vezes o valor de
referéncia) e plaquetopenia.As mulheres que nao possuem
todas as anormalidades laboratoriais acima sao consideradas
portadoras de sindrome HELLP parcial. Essas pacientes
podem evoluir para a completa expressao da sindrome
HELLP Pode ocorrer raramente a sindrome HELLP sem
proteintria ou hipertensao,sendo de dificil diagnéstico.

CONDUTA

O tratamento da PE/eclampsia atipica e da sindrome HELLP
exige um plano de a¢c6es bem formulado considerando-se os
fatores de risco materno,clinicos,laboratoriais e a correlacao
com a idade gestacional e o parto.O manejo adequado de
tais entidades clinicas pressupoe o seu diagnoéstico correto.

Cerca de 20% a 30% das mulheres com sindrome
HELLRapresentam as primeiras manifestacbes em menos
de 48 horas ap6s o parto, entretanto, na maioria dos casos,
a interrupgao da gravidez constitui-se em sua resolucao
além da PE/eclampsia. Em algumas pacientes, pode ser
observado agravamento ap6s o parto. Assim, mulheres
que experimentam sinais e sintomas consistentes com
eclampsia e sindrome HELLP no periodo periparto devem
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ser submetidas a avaliacao médica imediata, que inclui
testes laboratoriais para excluir ou confirmar o diagnostico
e instituicao de terapéutica adequada.'?

Intimeras estratégias de gestao foram desenvolvidas
para a prevencao de complicagdoes maternas e fetais
resultantes de PE/eclampsia e sindrome HELLP no periparto.
Os principios gerais incluem a monitorizagao dos sinais vitais,
a estabilizacdo materna, manutencao da permeabilidade
de vias aéreas, a suplementagao de oxigénio,a prevengao
de hip6xia materna e trauma durante periodo convulsivo,
controle da hipertensao arterial, se estiver presente, e
prevencao de crises recorrentes.>*

A convulsao inicial é geralmente de curta duragao e o
tratamento é essencialmente dirigido para a prevencao de
convulsoes recorrentes. A droga de escolha € o sulfato de
magnésio em dose de ataque de 4-6 g por via intravenosa
ao longo de 15 a 20 minutos.A dose de manuten¢ao,ap6s
o periodo inicial, é de 2 g/hora. Nesta fase, s6 devera ser
administrada se o reflexo patelar estiver presente, se a
frequéncia respiratéria for maior que 12 irpm e a diurese
superior a 100 mL em 4 horas; e ajustada de acordo com a
resposta clinica da paciente.Nao ha consenso a respeito da
concentracao de magnésio ideal para assegurar a preven¢ao
de crises, no entanto recomenda-se 4,8 a 8,4 mg/dL de
soro.O gluconato de calcio (1gIV) pode ser administrado,
se necessario, para neutralizar a toxicidade do magnésio.

O desenvolvimento de sindrome HELLP aumenta os
riscos maternos de desenvolver insuficiéncia renal,edema
agudo de pulmao,hemorragia significativa,espontanea ou
por meio de incisoes cirdrgicas, coagulacao intravascular
disseminada e deterioracao subita do estado clinico,
exigindo acompanhamento intensivo por varios dias.Pode
ser benéfica a administracao de transfusoes de plasma e
concentrado de hemacias.!*¢

A administracao de dexametasona em altas doses,apesar
de controversa,constitui também medida a ser considerada
para parturientes com sindrome HELLP pés-parto, o que
pode possibilitar recuperagcao mais rapida e periodo de
internacao mais curto.>457

As drogas anti-hipertensivas sdo comumente utilizadas
na forma classica de PE/eclampsia,hipertensao e proteiniria.
No Brasil,os farmacos mais usados sao hidralazina e nifedipina.

A PE/eclampsia e a sindrome HELLP e os desdobramentos
de tais afec¢oes tém grande impacto na morbimortalidade
perinatal. Desta forma, é imprescindivel atentarse para as
condicobes clinicas e laboratoriais das gestantes e parturientes
para agir e manejar,prontamente, eventuais complicagoes.

ATUALIZACOES

O principal alvo atual das pesquisas em relacao ao
estudo destas entidades clinicas tem sido o seu diagnoéstico
precoce e até diante de manifestacoes atipicas.O caminho
tem sido em direcao a marcadores bioquimicos que surgem
antes mesmo de qualquer manifestacao clinica e também
que predizem os riscos de seu desenvolvimento ao longo
da gestacao.!



Varios marcadores angiogénicos circulantes tém sido
propostos para prever ou confirmar o diagnéstico de PE,
como:elevacao dos receptores de tirosina-quinase-1,reducao
sérica dos fatores de crescimento placentarios,dentre outros.

A magnitude do desequilibrio entre estes marcadores
angiogénicos esta diretamente relacionada com a gravidade
da doencga e com o aparecimento precoce de PE,com ou
sem manifestagoes tipicas.Esses estudos relatam que esses
marcadores podem ser Uteis para afastar o diagnéstico de PE
em pacientes com hipertensao ou proteintria gestacionais.

O uso desses parametros é promissor e clinicamente
util para estabelecer ou descartar o diagnostico de PE,
principalmente diante de clinica e os achados laboratoriais
atipicos.!>”

CONCLUSAD

A DHEG pode se manifestar de maneira atipica,sem que
todos os seus critérios diagnosticos sejam contemplados.
Nem todas as pacientes apresentarao o quadro classico
de hipertensao arterial associada a proteintria, podendo
qualquer uma das manifestagoes tipicas estar ausente até
que a paciente evolua para a Eclampsia.

Deve-se estar atento as apresentacoes atipicas de doencgas
graves e nao confiar cegamente em critérios diagnosticos.

Manifestagao atipica da Doenca Hipertensiva Especifica da Gestagao (DHEG)

Diante de quadro clinico duvidoso,a melhor investigacao
clinica e laboratorial pode alterar a conduta e prevenir

complicacoes que coloquem em risco a vida da paciente.
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RESUMO

A mola hidatiforme (MH) é complicacao gestacional caracterizada por degeneracao hidropica
do vilo coridnico e proliferacao trofoblastica.Pode se apresentar como duas entidades com
caracteristicas fisiopatoldgicas, histologicas, clinicas e evolutivas diferentes,mola hidatiforme
completa (MHC) e parcial (MHP).E a doenca trofoblastica gestacional mais frequente com
incidéncia de 1 caso para cada 1.000 a 2.000 gestagoes no Ocidente.Os fatores de risco mais
bem definidos sao gestacao molar anterior e os extremos de idade materna.A sua principal
sintomatologia € o sangramento no primeiro trimestre da gravidez,seguido de aumento uterino
além do esperado para a idade gestacional,auséncia de batimentos cardiacos fetais,toxemia
gravidica precoce,tireotoxicose e hiperémese gravidica.Os diagnosticos diferenciais principais
incluem aborto espontaneo e gravidez ectépica.Niveis de gonadotrofina coridnica humana
(B-hCG) elevados para a idade gestacional e determinadas caracteristicas ultrassonograficas
sugerem sua ocorréncia.A sua abordagem inicial inclui investigacao laboratorial de anemia,
pré-eclampsia, disttrbios eletroliticos, hipertireoidismo e alteragdes pulmonares.Est4 indicada
a vacuo-aspiracao do contetdo da cavidade uterina diante da suspeita embasada de MH.
Evolui,na maioria das vezes,para cura completa ap6s tratamento; entretanto,ocasionalmente
pode haver o desenvolvimento de neoplasias.Na MHC, a chance de malignizacao é maior.
A quimioterapia € base do tratamento das formas invasoras.

Palavras-chave: Mola Hidatiforme; Doenga Trofoblastica Gestacional; Intercorréncias
Gestacionais; Sangramento Vaginal.

ABSTRACT

Hydatidiform mole (HM) is a pregnancy complication characterized by vesicular swelling of the
placental villus and trophoblastic proliferation. It might occur as two distinct entities with respect
to physiopathology, histology, clinical features,and natural history: complete hydatidiform mole
(CHM) and partial hydatidiform mole (PHM). HM is the most prevalent gestational trophoblastic
disease (GTD). Its estimated incidence is one case in every 1000 to 2000 pregnancies. Risk
factors include previous molar gestation and extremes of maternal age. First trimester bleeding
(main symptom), uterine enlargement greater than expected for the gestational age, precocious
pregnancy-induced hypertension, thyrotoxicosis, and hyperemesis might be observed in CHM.
Spontaneous abortion and ectopic pregnancy should be considered as differential diagnoses.
Markedly elevated levels of human chorionic gonadotropin (B-hCG), compared with those
expected in normal pregnancy,and specific ultrasound features suggest its occurrence.The initial
approach to affected patients includes evaluation of possibly concomitant anemia, preeclampsia,
electrolytic disturbances, and hyperthyroidism. Chest radiography should be carried out. Before
strong suspicion of HM, suction evacuation and curettage of the uterus are indicated. In most
cases, the complete cure of the disease is achieved after proper treatment. Notwithstanding,
some patients might develop invasive GTD, which occurs more often in CHM. Chemotherapy
remains as the gold-standard therapy for such cases.

Keywords: Hydatidiform Mole; Gestational Trophoblastic Disease; Gestational Complica-
tions;Vaginal Bleeding.
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INTRODUCAO

A mola hidatiforme (MH) é complicacao gestacional
caracterizada pela degeneracao hidropica do vilo corionico e
proliferacao trofobléstica.Pode ser subdividida em completa
(MHC) e parcial (MHP), entidades com caracteristicas
fisiopatologicas, histoldgicas,clinicas e evolutivas distintas.'?
A MH constitui parte de grupo heterogéneo e amplo,
genericamente reconhecido como doengas trofoblésticas da
gestacao (DTG),entre as quais se incluem o coriocarcinoma
e o tumor trofoblastico do sitio placentéario, entre outras
entidades menos frequentes. Nas DTG, as proliferacoes
celulares se originam da vilosidade trofoblastica placentéria,
mas variam conforme a doeng¢a no que diz respeito as
caracteristicas de invasao e as chances de metastase.*

EpidemiologiaA incidéncia e os fatores etioldgicos
que contribuem para o desenvolvimento das DTG sao
dificeis de serem determinados devido a fatores como
pequena casuistica,inconsisténcia nas defini¢oes utilizadas,
dificuldade de caracterizar a populacao em risco,auséncia
da centralizagao dos dados e a sua raridade.? AMH é a DTG
mais frequente e estima-se que,no Ocidente,sua incidéncia
seja de 1 caso para cada 1.000 a 2.000 gestacoes.® Os fatores
de risco mais bem conhecidos sao gestacao molar anterior
e extremo de idade materna.Mulheres com gestacao molar
anterior tém risco de 1% de apresentarem nova gestacao
molar (risco 10-20 vezes maior que o normal); e aquelas
com idade inferior a 21 ou superior a 35 anos tém 1,9 vezes
mais chance de desenvolverem MHC. Com o avancgar da
idade, a chance de gravidez molar cresce ainda mais: em
mulheres com mais de 40 anos de idade,o risco é 7,5 vezes
maior.Além disso,a MH parece ter relagao com mutacoes
no gene NLRP7,localizado no cromossomo 19q.?

CLASSIFICACAD E FISIOPATOLOGIA

A MH pode ser completa e parcial. Na MHC, na qual
apenas cromossomos paternos estao presentes,a hiperplasia
trofoblastica é tao intensa que nao ha desenvolvimento
embrionério e ocorre interrup¢ao gestacional precoce.
Macroscopicamente, apresenta aspecto de cacho de
uva. Também ocorre falha na expressao de alguns genes
em decorréncia da auséncia de cromossomo materno
o que explicaria a maior chance de malignizagao em
relacao a MHP" Histologicamente, existem vilosidades
hidrépicas e hiperplasia circunferencial vilositaria, com
formacao de cisternas de vilosidade central, compressao
do estroma viloso e auséncia ou pequeno desenvolvimento
embrionario. Diferentemente, na MHE devido a presenca
do cromossomo materno,ha crescimento mais moderado
e algum desenvolvimento embrionario. A MHP apresenta
evolucdo lenta e afeta parcialmente as vilosidades placentarias.
A microscopia, podem ser vistas hiperplasia trofoblastica
focal,pseudoinclusoes trofoblésticas e formacao ocasional
de cisternas.O cariétipo mais comum para MHP é o triploide,
com o genoma haploide extra de origem paterna.?

Acredita-se que a maior parte das triploidias da MHP
seja devida a fecundacao por dois espermatozoides e,em

menor frequéncia, por um espermatozoide diploide.® Apesar
das MHC serem diploides e possuirem apenas cromossomos
de origem paterna,o DNA mitocondrial parece ser herdado
da mae.® A hipétese da produgao de um odcito anuclear
nao é mais aceita. Acredita-se na formacao de concepto
inicialmente triploide, a partir de um o6cito nucleado e
um espermatozoide diploide ou por dupla fecundacao
por espermatozoides. Esse zigoto triploide se dividiria
anormalmente, promovendo eliminacao do prontcleo
materno e formando a MHC,com genoma diploide paterno.
Essa hipotese consegue explicar tanto a formacao das MHC
como alguns raros casos de quimerismo e mosaicismo.!

QUADRO CLiNICO

O sinal que mais comumente leva ao diagnoéstico de
MH é o sangramento vaginal anormal,que ocorre em 84%
das pacientes com MHC." Outros sinais incluem aumento
uterino além do esperado para a idade gestacional,auséncia
de batimentos cardiacos fetais a partir da 12* semana
ao sonar Doppler, niveis anormalmente elevados de
hCG, hipertireoidismo recente e hiperémese gravidica.'?
Podem ocorrer também hipertensao precoce na gravidez
ou pré-eclampsia.!’ No entanto é rara a observacao de
mainfestagdes muito intensas, provavelmente devido ao
diagnéstico ultrassonografico precoce.”? O diagnéstico
de MH baseia-se nos niveis de hCG elevados para a idade
gestacional e nas caracteristicas ultrassonograficas.’
Os principais diagnoésticos diferenciais da MH incluem outras
causas de sangramento na primeira metade da gestacao,
sendo as mais importantes o aborto espontaneo e a gravidez
ectopica.'? Os achados ultrassonograficos da MHC sao o
preenchimento da cavidade uterina com uma massa de
aspecto de“nevasca”,sem desenvolvimento fetal associado
e com cistos ovarianos teco-luteinicos. A ultrassonografia
pode diagnosticar MHC durante o primeiro trimestre da
gravidez em torno de 40-60% das vezes.'? As taxas de falsos
positivos e negativo sao elevadas,principalmente quando se
trata de MHRo que torna necesséria a realizacao do exame
histolégico para o diagnéstico conclusivo.

CONDUTA

Quando ha suspeita ultrassonogréfica ou clinica de
MHC ou MHP é indicada a vacuo-aspiragdao do contetido
da cavidade uterina seguida da curetagem das suas paredes.
Deve ser evitado o uso de drogas que provoquem contracoes
do ttero porque a inducao dessas contracoes antes do
esvaziamento da mola aumenta o risco de evoluc¢ao para
doenca persistente e de embolizagao trofoblastica para
vasos pulmonares.? A curetagem nao é indicada no inicio do
procedimento pelo elevado risco de perfuragao visceral e por
poder levar a grande perda sanguinea em molas enormes.>!
Em pacientes com mais de 40 anos de idade, nas quais o
risco para doenca invasora é maior,a histerectomia pode
ser oferecida como tratamento primario.Esse procedimento
elimina o risco da doenca invasora mas nao o de doenca
metastatica, o que leva a exigéncia de seguimento em
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todos os casos.?™ Antes do esvaziamento da cavidade
uterina deve haver avaliagao clinica para hipertireoidismo,
insuficiéncia respiratoria,anemia e pré-eclampsia;além de
reserva de sangue, se o volume uterino for maior do que
o correspondente a 16 semanas de gestacao. Devem ser
realizados radiografia de térax, tipagem sanguinea,VDRL,
hemograma, dosagem quantitativa de p-hCG, urindlise e
painéis hepatico e tireoidiano.?*" A paciente deve receber
imunoglobulina nas doses habituais ao tempo do esvaziamento,
caso seja Rh negativa, visto que o trofoblasto expressa o
fator RhD.2!* O acompanhamento inclui avaliacdo clinica
no seu inicio e dosagem semanal de hCG até que haja
trés resultados consecutivos negativos (em geral,inferior a
5mUIl/mL).As dosagens devem ser mensais por 6 a 12 meses,
sendo o acompanhamento por um ano reservado quando
é realizada monoquimioterapia para doenca persistente de
baixo risco.Est4 indicada quimioterapia profilatica quando
esse acompanhamento nao for viavel. Ela nao é utilizada
universalmente em funcdo do alto custo,por apresentar efeitos
colaterais imediatos e tardios e s6 diminuir a frequéncia de
doenga invasora e metastatica na MHC considerada de alto
risco.® E fundamental a adesao da paciente a um método
contraceptivo eficiente até o final do acompanhamento,
sendo preferidos os contraceptivos orais e injetaveis.Os orais
apresentam a vantagem de suprimir o hormonio luteinizante
(LH) endégeno,que pode interferir nas medidas de hCG a
niveis baixos.? Sao justificaveis a avaliagao ultrassonografica
precoce nas gestagcoes subsequentes a MH,para confirmar a
presenca e desenvolvimento normal do embriao,dado o risco
aumentado de recorréncia,e o exame anatomopatologico
da placenta e de outros produtos de concepgao,assim como
a determinacado do nivel de hCG seis semanas ap6s o parto.?

Complicagoes e PrognésticoA DTG, na maioria dos casos,
evolui para cura completa. Porém, em algumas ocasioes
pode haver desenvolvimento de neoplasias.As NTG incluem
a mola invasora (70-90% dos casos), o coriocarcinoma
(10-30%), e o tumor trofoblastico do sitio placentario
(< 1%).2 A MHC evolui para NTG em 15-20% dos casos,*
enquanto a MHP apenas em 2% a 4%.? A mola invasora se
da quando ha acometimento do miométrio e da parede
uterina e acontece em 10-17% dos casos de MH,sendo que
em cerca de 15% ha metéstase para os pulmoes e vagina.?
Metrorragia persistente e infec¢des sao comuns. Os niveis
de B-hCG permanecem elevados, apesar das curetagens
repetidas.! Apesar de exames de imagem sugerirem invasao
miometral, o diagnostico definitivo s6 podera ser obtido
através de exame histopatolégico apoés histerectomia.
O tratamento baseia-se em quimioterapia, sendo iniciado
mesmo sem diagnostico definitivo.* O coriocarcinoma
raramente ocorre apos gestagoes molares parciais e,apos
uma gestacao nao molar, é a NTG mais provavel. O Gtero
encontra-se aumentado com sangramentos persistentes
e ha necrose local.? O B-hCG permanece positivo, sendo
essencial para o diagnoéstico e predicao do prognostico.
Os locais mais comuns de metastases,em ordem decrescente,
sao pulmoes, vagina, pelve, figado e cérebro.”” O tumor
é bastante sensivel a quimioterapia, sendo que mesmo
pacientes com metdastases frequentemente atingem a cura.
O tratamento utilizado é semelhante ao da mola invasora.’
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Tumor trofoblastico do sitio placentério é variedade rara
que nao produz niveis elevados de p-hCG. Desenvolve-se
no local de implantacao da placenta de meses a anos ap6s
a gestacao, raramente gera metastases e seu tratamento é
a histerectomia associada a quimioterapia.?

CONCLUSAO

A mola hidatiforme ¢ afec¢do de carater benigno mas
pelo risco de evolugao para neoplasia seu diagnostico
precoce e manejo adequado merecem destaque. Para isso
deve ser suspeitada diante de sangramento vaginal anormal
no primeiro trimestre de gestacao,que orientara propedéutica
com abordagens ultrassonogréafica e laboratoriais adequadas.
O tratamento e acompanhamento apropriados devem
ser instaurados, assim como orientagoes para as futuras
gestacoes, visando mitigar complicac¢oes e tratamentos
radicais, melhorando o prognéstico da paciente.
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RESUMO

Os adenomas hipofisarios sao relativamente comuns, sendo em sua maioria neoplasias
benignas. A principal sintomatologia surge tardiamente e esta relacionada ao efeito de
massa local, destacando-se a cefaleia e distirbios do campo visual. O tratamento de
urgéncia é realizado por intermédio de craniotomia, cirurgia transesfenoidal, radiocirurgia
e abordagem farmacolégica.Apesar de a cirurgia ainda ser o padrao-ouro de tratamento, as
outras modalidades estao sendo cada vez mais utilizadas.

Palavras-chave: Adenoma; Hipofise; Tratamento; Urgéncia.

ABSTRACT

Pituitary adenomas are relatively common and mostly benign. The main symptoms appear
belatedly, especially headache and visual field disturbances, and are related to local mass
effect. Emergency treatment includes craniotomy, transsphenoidal surgery, radiosurgery, and
pharmacological approach.Although surgery is still the gold-standard treatment, the previously
mentioned modalities have been increasingly used.

Keywords: Adenoma; Pituitary Gland; Treatment; Urgency.

INTRODUCAO

Os tumores de hipofise sao neoplasias relativamente comuns e representam 10% a 15% de
todos os tumores intracranianos.Sao mais encontrados em adultos jovens.Em aproximadamente
10% dos pacientes sao achados incidentais em exames radiolégicos do cérebro para outra
finalidade.A maioria dessas neoplasias sao benignas e apresentam crescimento bastante lento.!

Os adenomas de hip6fise podem ser divididos em microadenomas (<1 cm de diametro)
e macroadenomas (>1 cm de diametro). Podem ser classificados ainda com base na
apresentacao clinica,na dosagem sérica de hormonios e na imunohistoquimica.O tipo mais
comum de neoplasia da hipéfise é o prolactinoma,seguido dos adenomas nao secretores.?

A sintomatologia pode estar relacionada ao efeito de massa local por compressao dos
tecidos adjacentes ao tumor ou a hipo/hipersecrecao de hormonios.As queixas compressivas
mais frequentes sao cefaleia e distiirbios do campo visual.As altera¢oes visuais sao,em geral,
de evolucao lenta e decorrem da compressao progressiva do quiasma 6ptico,que se inicia com
escotomas e evolui para hemianopsia. Outras queixas relevantes sao paralisia de misculos
extraoculares, hipopituitarismo,diplopia, fistula liquérica (rinorréia) e apoplexia hipofisaria.?

O panhipopituitarismo é a manifestacao endécrina principal,ndo rara dos macroadenomas,
sendo a compressao do tecido hipofisario adjacente o seu principal mecanismo fisiopatoldgico.
A hipersecre¢ao hormonal de cada categoria de tumor cursa de forma tipica,especialmente
com aumento da: 1) Prolactina: que apresenta amenorreia, galactorreia e infertilidade em
mulheres;diminuicao da libido e da poténcia sexual em homens;2) Hormonio do crescimento:
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responsavel pelo gigantismo, em criancas e adolescentes,
e acromegalia, em adultos; 3) Adrenocorticotréfico: que
determina a doenga de Cushing.!

TRATAMENTO

Apesar das novas modalidades de tratamento, a
resseccao cirdrgica ainda é o padrao-ouro dos adenomas
de hipofise. Os seus principais objetivos sao a remogao
do tumor e a preservagao da visao. Existem duas formas
cirlrgicas basicas: a cirurgia aberta e a transesfenoidal,
que pode ser dividida em microcirirgica e endoscépica.
A craniotomia pode ser necessaria para descomprimir as
vias 6pticas ou para ressecar tumores que crescem além da
extensao supraselar na linha média.' Na maioria dos casos,
a via transesfenoidal é a de escolha para a ressec¢ao do
tumor. Apesar de a microcirurgia ser o padrao-ouro, a via
endoscdpica apresenta menor indice de restos tumorais? por
reduzir o tempo operatério e o de internacao hospitalar,
a morbidade perioperatéria e o desconforto do paciente,
além de melhorar a qualidade da remocao tumoral e o
resultado endocrinolégico.*®

Aradiocirurgia representa nova modalidade de tratamento
cada vez mais usada.O objetivo dessa terapéutica,de forma
diversa da ressecgao cirtirgica que elimina o tumor, € seu
controle permanente.A radiocirurgia € forma de radioterapia
que utiliza um sistema de coordenadas espaciais para
localizar as lesdes, permitindo alcangé-las sem a necessidade
de abrir o cranio e, com isso, & possivel a utilizacao de
doses muito elevadas em unica fracao. O efeito desejado
é de destruicao do alvo sem afetar estruturas adjacentes.
E geralmente indicada para tratamento de lesdes de dificil
acesso cirtirgico no interior do cérebro.O processo terapéutico
como um todo exige planejamento prévio, que consiste
na realizacdo de ressonancia magnética do cranio para
visualizagao detalhada da lesao,na fixagao de um arco ou
mascara de estereotaxia na cabeca do paciente e na posterior
realizacao de tomografia de cranio.As imagens adquiridas

Opc¢oes terapéuticas para paciente com alteracao visual subaguda por macroadenoma de hipofise

sao,entao,fundidas em um computador de planejamento e
a equipe de radiocirurgia define o nimero de campos de
radiagao, a distribuicao das doses e as coordenadas para
localizagao do alvo.

Existe também a abordagem farmacoldgica e trés classes de
drogas tém sido utilizadas no manuseio dos macroadenomas
nao-funcionantes: os agonistas dopaminérgicos,os anélogos
somatostatinicos e analogos do GnRH.Sua maior finalidade
consiste em reduzir as dimensoes tumorais, evitando a
necessidade de cirurgia ou radioterapia,mas os resultados
ainda sao insatisfatorios.Os analogos somatostatinicos (SRIFa)
e agonistas dopaminérgicos (DA) devem ser considerados,
principalmente,para os casos nao resolvidos com a cirurgia
ou com contra-indicag¢ao cirdrgica,nos quais se aguardam
os efeitos da radioterapia. Os DA podem também serem
Gteis no manuseio da hiperprolactinemia persistente
apos a cirurgia ou radioterapia. A terapia medicamentosa
pode também ser til, sobretudo com os SRIFa, diante de
distdrbios visuais importantes causados por residuos tumorais
em pacientes previamente submetidos a cirurgia e/ou
radioterapia.Os analogos do GnRH nao estao recomendados
no manuseio dos macroadenomas nao funcionantes,uma
vez que nao propiciam redugao tumoral e,eventualmente,
podem exacerbar a hipersecre¢ao hormonal.>™

CONCLUSAQ

Os adenomas hipofisérios sao tumores relativamente
comuns, sendo benignos em sua maioria. Apresentam
sintomatologia principalmente devido a compressao da
glandula, levando a cefaléia, déficites no campo visual e
alteragoes hormonais.O tratamento cirirgico com craniotomia
ou pela via transesfenoidal ainda é o padrao-ouro de
tratamento. Porém, novos métodos estao sendo utilizados,
propiciando novas op¢oes de abordagem terap€utica aos
portadores desses tumores. Os fluxogramas (Figuras 1 e 2)
sintetizam o manejo mais adequado proposto até o momento'.

| Adenoma de hipéfise |
| Ndo secretor | Acromegalia [ Sindrome de Cushing | Prolactinoma |
£ Resseccao Resseccao Resseccao Agonistas de
1% escolha cirdirgica cirtirgica cirtirgica Dopamina
— . - . - . Resseccao
22 escolha Radiocirurgia Radiocirurgia Radiocirurgia cirl]rgicca
32 escolha 22 cirurgia Octreotide Cetoconazal Radiocirurgia
g Metapyrone
42 escolha 22 Radiocirurgia Agonistas de Adrenalectomia
Dopamina

Antagonistas
do receptor

de GH

Figura 1. Fluxograma para a abordagem terapéutica das varias formas de apresentacao clinica dos adenomas

da hipofise.
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Opcoes terapéuticas para paciente com alteracao visual subaguda por macroadenoma de hip6fise

Algoritmo para de hipé6fi
A e Sintomético
dApﬁplggla Cirurgia de Radiocirurgia
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Micro Ressecgdo
i

Adenoma transesfenoidal
Macro
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Adenoma Ressecgdo via
de hipéfise craniotomia
~ Extensa —
Invasao
do seio
cavernoso
Pequena —»

Cirurgia recusada
pelo paciente ou B
contra indicada

Cirurgia' e radiocirurgia®
contraindicados

'Alto risco para anestesia geral  *Tumor muito grande

Sintomdtico

Radiocirurgia

Radiocirurgia

Radiocirurgia

Tumor residual ou recorréncia

Resseccdo por craniotomia ou via + Radiocirurgia
transesfenoidal estendida g
Sintomético
_ >

R 22 Radiocirurgia
Tumor residual ou recorréncia

Sintomatico Ressecgao cirtrgica

ou2? Radiocirurgia

Tumor residual ou recorréncia

Radioterapia fracionada

Figura 2. Algoritmo para a abordagem dos adenomas da hipéfise.
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RESUMO

A pré-eclampsia é importante causa de morbimortalidade materna e fetal.Sua fisiopatologia 'Académicos do Décimo Periodo da Faculdade de Medicina
. . . . . s . . ~ . da Universidade Federal de Minas Gerais, Belo Horizonte,

continua desconhecida.A sua alta incidéncia e dificil controle revelam a importancia de se  jinas Gerais, Brasil

identificar precocemente as gestantes em risco de desenvolvé-la. A realizagdo do parto é a

Unica de curé-la.A sua avaliacao e classificagao sao essenciais para se instituir o tratamento

adequado com o intuito de evitar sua elevada mortalidade e complicacoes.

Palavras-chave: Gravidez; Pré-eclampsia; Eclampsia

ABSTRACT

Preeclampsia (PE) is a major cause of maternal and fetal morbidity and mortality. The cause of
PE remains unknown despite great effort to unravel its pathophysiology. Its high incidence and
unwieldiness alerts us to the importance of the early identification of those pregnant women
at risk of developing the disease. Of the various treatments and conducts suggested, the only
real cure to PE is delivery. It is essential to evaluate and classify the disease in order to establish
the most appropriate treatment aiming to avoid its high rate of mortality and complications.

Keywords: Pregnancy; Preeclampsia; Eclampsia

INTRODUCAD

Pré-eclampsia (PE) é condicao multissistémica, especifica da gestacao, associada a
hipertensio arterial sistémica e proteintria. E das principais causas de morbimortalidade
materna e fetal, parto prematuro e restricao de crescimento intrauterino (CIUR). A sua
etiologia é desconhecida, estando associada a isquemia da placenta. Pode se manifestar
como sindrome materna (hipertensao arterial sistémica e proteindria, com ou sem outras
anormalidades multissistémicas) ou fetal (restricao do crescimento fetal,redugao do fluido
amnidtico e oxigenacao anormal).'®

EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO

A incidéncia de PE varia entre 5% e 8% das gestagdes. Sao reconhecidos os seguintes
fatores predisponentes: idade (menos de 20 e mais de 35 anos), indice de massa corporal
acima de 30, etnia (Africa Ocidental), histéria familiar de PE, homens que foram pais em
gestacao prévia com PE, PE prévia,primiparidade,intervalo entre partos maior que 59 meses,
gravidez multipla, hidropsia fetal, mola hidatiforme, hipertensao arterial sistémica cronica,
diabetes mellitus,doenca renal, trombofilias hereditarias e adquiridas.

FISIOPATOLOGIA

Institui¢do:
Universidade Federal de Minas Gerais — UFMG. Belo Horizonte,

A causa da PE ainda é desconhecida, mas sabe-se que é causada pela placenta ou por MG~ Brasil
resposta materna a placentagao;sendo de importancia a invasao trofoblastica das arteriolas
espiraladas. Durante as primeiras semanas da gestacéo, células do citotrofoblasto invadem —4u/or corespondente:
. . L . A X X . Lucas Giarolla Gongalves de Matos
arteriolas espiraladas, substituindo as células endoteliais, mimetizando novo endotélio e  Email: gov@medicina.ufmgbr
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destruindo a musculatura da camada média dessas artérias.
Na PE, essa invasao nao ocorre de maneira completa,
levando a reduc¢ao no calibre das artérias e reducao no
aporte sanguineo para a placenta.! Varias hipoteses sao
aventadas para sua explicacao, especialmente:*>

Hipodtese da ma adaptacao imunolégica: O tempo
menor de exposi¢cao aos antigenos paternos aumenta o risco
da doenca.Antigenos presentes no sémen (principalmente
TGFB1 seminal) induzem resposta imunoldgica tipo 2,inibindo
a resposta tipo 1, predominante nas mulheres com PE.

Hipétese da incompatibilidade genética: As células
do citotrofoblasto e do sinciciotrofoblasto expressam HLA-G
e HLA-E,ndo expressos pela mae.Os linfocitos NK se ligam
ao HLA do citotrofoblasto e estimulam a producgao de
citocinas que favorecerao a invasao trofoblastica. Como o
gene que sintetiza o HLA é herdado do pai e o que sintetiza
o NK é herdado da mae,pode ser esse um dos mecanismos
envolvidos no padrao de herancga genética da PE.

Hipétese dos debris placentarios: A invasao trofoblastica
deficiente e as doengas maternas com acometimento
vascular levariam a perfusao placentéria reduzida, que
aumentaria a destruicao celular. Essas duas situagoes
cursariam com maior liberagao de “debris”, estimulando
resposta inflamatoéria sistémica, disfuncao endotelial e,
consequentemente, PE.

Hipétese da disfuncao endotelial sistémica: E das
principais hip6teses relacionadas as manifestagoes clinicas
da PE.A placenta e linf6citos NK produziriam fatores que,ao
se ligarem aos seus receptores,estimulariam a angiogénese
e atuariam na estabilizacao e reparagao do endotélio.
Na PE isso nao ocorreria devido a altas concentragoes
de receptores soliveis sFlt-1, que se ligariam antes aos
fatores angiogénicos, impedindo-os de se ligarem aos
seus receptores.

DIAGNGSTICO

A PE é diagnosticada clinicamente por hipertensao e
proteintria acima da 20* semana de gestacao.

A PE pode ser leve ou grave. A forma leve caracteriza-se
por pressao arterial sistémica de 140/90 mmHg até
160/110 mmHg, proteintria de 300 mg até 2 g em amostra
de urina de 24 horas, e se sintomatologia esta presente. A
forma grave é caracterizada por pressao arterial sistémica
de pelo menos 160/110 mmHg, proteindria de pelo menos
5 g em amostra de urina de 24 horas ou pelo menos trés
cruzes no teste de proteintria de fita ap6s a andlise de duas
amostras com intervalo entre elas de pelo menos quatro horas,
com sintomatologia,podendo-se encontrar oligtria (menos
de 500 mL de urina em 24 horas), alteragoes neuroldgicas
(cefaléia, escotomas), edema pulmonar ou cianose,
epigastralgia, funcao hepatica anormal, trombocitopenia
e crescimento fetal restrito.

A sigla HELLP é usada para descrever a condicao de
paciente com pré-eclampsia grave sendo H, hemolise; EL,
niveis elevados de enzimas hepéticas;e LEcontagem baixa
de plaquetas.A hemolise pode ser diagnosticada por meio
de esfregaco sanguineo anormal,bilirrubina total superior
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a 1,2 mg/dL ou lactato desidrogenase (LDH) superior a
600 U/L; o aumento de enzimas hepaticas pela aspartato
aminotrasnferase acima de 70 U/L e LDH acima de 600 U/L;
e a plaquetopenia pela contagem de plaquetas inferiores
a 150.000 células/mm?.

CONDUCAO E TRATAMENTO DA
PRE-ECLAMPSIA
O tratamento da PE depende da idade gestacional e

gravidade da doenca. O parto é a tnica cura.O objetivo é
aseguranca da mae e a saudabilidade do recém-nascido.®

CUIDADOS NA PRE-ECLAMPSIA LEVE

Antes de 37 semanas,a conduta expectante € apropriada.
O risco de descolamento da placenta e a progressao para
doencga grave € ligeiramente aumentado em mulheres com
PE leve em comparagao com gestantes normotensas.® Assim,
independentemente das condi¢oes do colo do ttero, a
inducao do parto deve ser recomendada ap6s 37 semanas
de gestacao.

CUIDADOS NA PRE-ECLAMPSIA GRAVE

A inducao do parto é a conduta mais adequada,
utilizando a via vaginal, sempre que possivel, quando o
diagnostico é estabelecido ap6s 34 semanas de gestagao.
Em mulheres com PE grave,sem sofrimento fetal,a ruptura
de membranas, trabalho ou angtstia materna, deve ser
realizada inducao do parto,independentemente da idade
gestacional.

A monitorizacao fetal deve incluir o teste nonstress diario
e ultrassonografia para monitorar o desenvolvimento de
oligoidramnio e diminuicao dos movimentos fetais. Deve
ser administrado corticéide para maturidade pulmonar
fetal em gestantes com menos de 34 semanas de gestacao.
Exames de sangue diarios devem ser realizados para
testes de funcao hepética,hemograma,acido Grico e LDH.
As pacientes devem ser orientadas a relatar qualquer
cefaléia, alteracoes visuais, dor epigastrica ou diminuicao
do movimento fetal.

TRATAMENTO DE CONVULSAO E PROFILAXIA COM
SULFATO DE MAGNESIO

O sulfato de magnésio deve ser administrado para a
prevencao primaria,indicado para todas as pacientes com
PE grave. Para eclampsia refratéria, lorazepam e fenitoina
podem ser usados como agentes alternativos.As convulsoes
ativas devem ser tratadas com sulfato de magnésio por via
intravenosa. A dose inicial deve ser de 4 g, infundida por
intermédio de bomba de infusdo ao longo de 5-10 minutos,
seguida por infusao de 1 g/h durante 24 horas ap6s a tltima
convulsao.
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0 TRATAMENTO AGUDO DA HIPERTENSAO
GRAVE NA GRAVIDEZ

Na hipertensao arterial sistémica grave, o tratamento
anti-hipertensivo é recomendado.Previne as complicagoes
vasculares cerebrais e cardiacas, entretanto nao altera a
progressao da PE.As drogas recomendadas sao: hidralazina,
labetalol, nifedipina e nitroprussiato de s6dio, usado em
emergéncia grave hipertensiva quando os medicamentos
mencionados anteriormente nao reduzem a pressao arterial
sistémica.™

GESTAOQ POS-PARTO

A PE desaparece ap6s o parto,mas as pacientes mantém
a pressao arterial sistémica elevada. A fungao hepética
e contagem das plaquetas devem ser avaliadas antes da
alta hospitalar. As convulsoes ocorrem em um terco das
vezes durante o periodo pos-parto.A profilaxia com sulfato
de magnésio deve ser mantida até 24 horas apés o parto.
A pressao arterial sistémica elevada pode ser controlada
com nifedipina ou labetalol,normalizando-se,em geral,em
12 semanas ap6s o parto.

CONCLUSAD

A PE é responsavel pela morte de cerca de 200 mil
mulheres anualmente pelo mundo e provoca intimeras
comorbidades fetais e maternas que comprometem
significativamente a sua qualidade de vida. Apesar de
grandes esfor¢os,a sua etiologia ainda é obscura e a tinica
cura € o parto.Dessa forma,o reconhecimento das gestantes
de risco e o acompanhamento pré-natal para buscar o
diagnostico precoce sao essenciais para minimizar suas
possiveis consequéncias.
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RESUMO

O prolapso de cordao umbilical (PCU) é emergéncia médica de alta morbimortalidade, na
qual o cordao umbilical precede o feto e é comprimido no canal de parto. O diagnéstico
precoce e a rapida acdo podem evitar desfechos desastrosos, morte ou danos neurolégicos
ao recém-nascido. O PCU possui incidéncia entre 0,17 e 0,67 para cada 100 nascidos vivos.
A mortalidade ja atingiu os 47% no século passado, entretanto, atualmente, se encontra em
torno de 13%.Relaciona-se a apresentagdes pélvica ou transversa,gemelaridade, prematuridade,
polidramnio, baixo peso fetal, multiparidade e anomalias pélvicas maternas. A abordagem
deve ser individualizada, podendo-se optar pela cesarea ou,se for possivel, pela via vaginal
com o uso de forceps. E necessaria equipe multidisciplinar preparada para reconhecer e
atuar adequadamente diante de PCU para evitar danos ao recém-nascido.

Palavras-chave: Cordao Umbilical; Prolapso; Parto; Compressao Do Cordao Umbilical.

ABSTRACT

Umbilical Cord Prolapse (UCP) is a medical emergency with high morbidity and mortality.
It occurs when the umbilical cord is compressed by the fetus in the birth canal. Early diagnosis
and quick action may prevent poor outcomes, death or neurological damage to the newborn.
UCP incidence varies from 0.17 to 0.67/100 births. Mortality rate used to be 47% in the past,
but now it is approximately 13%. UCP is related to pelvic or transverse presentations, twinning,
prematurity, polyhydramnios, low fetal weight, multiparity, and maternal pelvic abnormalities.
Management should be individualized, with cesarean or vaginal delivery with forceps as
possible options. In conclusion, a multidisciplinary team is needed to recognize UCP and act
in due course to prevent more damage to the newborn.

Keywords: Umbilical Cord; Prolapse; Delivery; Umbilical Cord Compression.

INTRODUCAO

O prolapso de corddo umbilical (PCU) é complicacao e emergéncia obstétrica,na qual
o cordao umbilical precede o feto na passagem pelo canal de parto.E incomum e associa-se
com morbimortalidade alta pela hipoxemia e hipéxia causadas pela limitacao do fluxo
sanguineo durante a compressao do cordao ectépico no trabalho de parto.'?

O preenchimento da pelve materna pelo polo cefalico impede,usualmente,a passagem
de qualquer outra estrutura através do canal de parto. No prolapso, ocorre a subversao da
mecanica do parto em que o cordao umbilical dispoe-se entre a apresentacao fetal e o
estreito superior da pelve, podendo progredir para além da cérvix, ocasiao em que pode
ser percebido ao toque.Sua compressao entre estruturas adjacentes, principalmente o polo
cefalico e a pelve materna, levam a oclusao de seus vasos e a consequente hipdxia fetal.
A exposicao do cordao umbilical a menor temperatura da vagina, pode ainda desencadear
vasoespasmo, e contribuir para a redugao da oferta de oxigénio ao feto e o desenvolvimento
de encefalopatia hipoxico-isquémica.*”

Os desfechos sao geralmente desastrosos se nao forem tomadas medidas corretas em
tempo habil. Na maioria dos casos, o parto evolui para a via cirdrgica, apesar de serem
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descritas condutas conservadoras. Este trabalho revisa as
principais caracteristicas envolvidas nessa intercorréncia,
como: incidéncia, mortalidade, fatores de risco, desfecho
em curto e longo prazo.

METODOLOGIA

Pesquisou-se no PUBMED/MEDLINE os termos“Umbilical
Cord” [MESH] e “prolapse”. Foram incluidos artigos de
lingua inglesa com texto completo disponivel sem restricao
temporal. Foram excluidos trabalhos de revisao. Outros
artigos de relevancia sobre o tema também foram incluidos.

RESULTADOS

Foram revisados 10 estudos para anélise de acordo com
critérios de inclusao.No total,foram 258912 gestacdes com
519 casos de prolapso de cordao com incidéncia média
de 0,22%. Somando-se os 6bitos de todos os trabalhos,
obtiveram-se 75 casos com taxa de mortalidade média
de 13%. Dentre todos os casos, 55 recém-nascidos foram
admitidos para cuidados intensivos perfazendo 9,5% das
criangas e 115 (20%) tiveram Apgar de primeiro minuto
menor que 7.Somente um trabalho detalhou as repercussoes
em longo prazo,2 anos,e encontrou 6% das criangas com
retardo neuropsicomotor.'?

Epidemiologia

O prolapso de cordao umbilical é complicacao rara,com
incidéncia variando entre 0,17% e 0,67%.Varias condi¢oes
foram associadas a sua ocorréncia,estando relacionadas ao
feto,a gestante ou a procedimentos obstétricos.Nao existe
consenso sobre a variagcao temporal da incidéncia nas
ultimas décadas.Existe controvérsia se ocorre diminuigao
de sua incidéncia,associada a frequéncia de procedimentos
como cesariana eletiva e outras interveng¢oes precoces,
entretanto,hd consenso sobre a diminuicao de sua taxa de
mortalidade, que ja chegou aos 47% no inicio do século
passado. A média de mortalidade parece encontra-se em
13%. Dentre as criangas que sobrevivem, 9,5% requerem
cuidados intensivos neonatais.*!°

A sua ocorréncia esta relacionada a condigoes fetais,
da gestante ou de procedimentos obstétricos.A incidéncia
de PCU é maior nas apresentagcoes anomalas: pélvica ou
transversa.No primeiro caso,o seu risco é 3,3 vezes maior.!
Admite-se que essas apresentacoes possuem menor efeito
oclusivo sobre o estreito superior,deixando espaco livre para
a passagem do cordao umbilical.Vale ressaltar, entretanto,
que por ser a apresentacao cefalica a mais frequente,a ela
corresponde a maioria dos casos de PCU.> As condig¢oes
associadas ao PCU sao: gemelaridade, prematuridade,
polidramnio e baixo peso fetal. A sua maior incidéncia é
relatada em gesta¢oes de fetos masculinos,® na multiparidade,
e nas anomalias pélvicas. A amniotomia, procedimento
rotineiro na maioria das maternidades, continua sendo
considerado risco controverso,desde nenhum?*’ até capaz

de aumentar em quase nove vezes quando ha ruptura
espontanea de membranas.'%*

Abordagem

A época em que a cesariana era procedimento de
alto risco, varias manobras foram desenvolvidas para
a conducgao conservadora do PCU, como: a adog¢ao da
posicao de Trendelenburg ou genupeitoral, além da
redu¢ao manual do cordao para a cavidade uterina.
A mortalidade perinatal associada a tais procedimentos,
contudo, era elevada. Atualmente, a realizacao rapida do
parto é o procedimento padrao para o manejo desses casos.
Preconiza-se a realizag@o de cesaria de urgéncia,quando o
prolapso ocorre no primeiro ou inicio do segundo estagio
do parto. A via vaginal pode ser considerada caso o PCU
ocorra durante o periodo expulsivo,quando o uso de férceps
pode resultar em nascimento rapido. Algumas manobras
podem ser utilizadas para reduzir a compressao sobre o
cordao umbilical enquanto se prepara a gestante para a
cesariana,reduzindo-se a hipoxia fetal. A elevacao manual
da apresentacao fetal pelo obstetra é largamente difundida.
A manipulacao do cordao umbilical é contra indicada,
pois provoca vasoespasmo.Vago!! descreveu na década de
1970 procedimento capaz de elevar a apresentacao fetal e
ter efeito tocolitico.A gestante era mantida em posicao de
Trendelenburg e procedia-se a instilacao de NaCl 0,9% no
interior de sua bexiga através de cateter vesical. A bexiga
era esvaziada imediatamente antes da abertura do peritonio,
evitando-se sua lesao.Recentemente foram descritos casos
de manejo conservador do PCU em situacoes em que a
idade gestacional encontrava-se no limite da viabilidade
fetal’. Essa conduta deve ser amplamente debatida entre
a equipe médica e a familia tendo em vista os riscos
maternos e fetais.

Morbimortalidade associada

E fundamental evitar a lesao cerebral aguda durante o
PCU.O prognéstico sera favoravel quando nao ocorre dano
neurolégico nos primeiros minutos do diagnéstico de PCU.
Isso reforga ainda mais que a correta avaliagao de risco e
monitorizacao das gestantes € a base para o diagnostico
precoce e diminui¢ao da morbimortalidade em qualquer
circunstancia fisiopatologica.®?

CONCLUSAQ

O prolapso de cordao umbilical € complicag¢ao obstétrica
rara,mas que pode resultar em grande morbimortalidade.
Seus fatores de risco sao condi¢des que nao podem ser
alteradas, impedindo a¢des preventivas. A vigilancia para
o reconhecimento do PCU, a realizacao do parto o mais
rapido possivel,nestas circunstancias,e o cuidado apropriado
ao recém-nascido constituem medidas fundamentais para
que a morbimortalidade da PCU seja reduzida e evitada.
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RESUMO

A sindrome de Guillain-Barré é uma polirradiculoneuropatia aguda,autoimune,associadaa  *Académico(a)do Curso de Medicina Faculdade de Medicina
ltiplicidade d tiologi d t I f dainf = 1 - da Universidade Federal de Minas GeraisUFMG. Belo

multiplicidade de etiologias e que pode acontecer em qualquer fase da infec¢ao pelo virus o onte MG - Brasil

da imunodeficiéncia humana (VIH), especialmente em sua soroconversao. Esta reviSao  :pyofessor da UFMG. Belo Horizonte, MG - Brasil

bibliografica apresenta relatos de associacoes entre a sindrome de imunodeficiéncia

adquirida e polirradiculoneuropatia.

Palavras-chave: VIH; SIDA; Sindrome de Guillain-Barré.

ABSTRACT

Guillain-Barre syndrome is an acute, autoimmune polyradiculoneuropathy associated with
multiple etiologies. It can occur at any stage of infection with human immunodeficiency virus
(HIV), especially in its seroconversion. This literature review presents associations between
reports of acquired immune deficiency syndrome and polyradiculoneuropathy.

Keywords: HIV; AIDS; Guillin-Barré Syndrome.

INTRODUCAD

Asindrome de Guillain-Barré (SGB) é uma polineuropatia inflamatéria aguda,autolimitada,
principalmente desmielinizante,autoimune e pés-infecciosa em 70% dos casos,com evolugao
potencialmente fatal e com sequelas limitadoras da qualidade de vida.Associa-se com vérias
etiologias,sendo raramente observada em portadores do virus da imunodeficiéncia humana
(VIH),indicando,algumas vezes o momento da sua soroconversao. Esta revisao propoe-se a
revisar dados da literatura sobre a associagao SGB e a infeccao pelo VIH como alerta para
sua ocorréncia em situagoes criticas da sindrome de imunodeficiéncia adquirida.™

SINDROME DE GUILLAIN-BARRE

Pode afetar todas as faixas etarias e associa-se, principalmente, com infec¢oes pelo
Campylobacter jejuni,virus citomegalico (VCM) e Epstein Barr (VEB).
Decorre de mecanismo autoimune desmielinizante com degeneragao axonal em alguns
casos,acometimento de nervos motores,podendo causar distirbios sensitivos e disautonomia.
Apresenta quatro subtipos: Polineuropatia desmielinizante inflamatéria aguda (PDIA),
Neuropatia axonal motora aguda (NAMA),Neuropatia axonial motossensorial aguda (NAMSA)
e Sindrome de Miller Fisher (SMF). Surge, em média, 10 dias apés a infecc¢ao, inicialmente
como fraqueza nas extremidades inferiores,que logo envolve o tronco,os membros superiores
e, em 50% dos casos, os musculos bulbares. Os misculos dos membros sdo envolvidos de nsttuicdor
forma simétrica em mais de 90% das vezes. Universidade Federal de Minas Gerais - UFMG, Belo Horizonte,
Instala-se de forma gradual e a progressao se da ao longo de dias ou semanas.Sao comuns M6 - Brasil
surgirem sudorese,instabilidade pressorica e arritmias cardiacas.Alguns pacientes evoluem
para plegia e insuficiéncia ventilatoria. A sensibilidade dolorosa ou da térmica € raramente fﬂgfgefg'ﬁ;g;zge"’e’
afetada e 20% dos pacientes desenvolvem incontinéncia ou reten¢ao urindria transitoria.  Email:cir@medicina.ufmg.br
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E tipica sua evolucao com paresia ou plegia,arreflexia
e paralisia flacida.

O diagnéstico € clinico, entretanto sao necessarios
exames complementares para confirma-lo e excluir outras
causas de paralisia flacida. O exame do liquor revela
proteinorraquia, com normalidade da celularidade e
glicorraquia. Ha pleocitose e hiperproteinorraquia diante
da associagao com a SIDA. A eletromiografia evidencia a
desnervacao aguda do miusculo. A creatinofosfoquinase
pode alterarse,sendo desnecessaria a biépsia muscular.

O paciente deve ser internado em instituicao hospitalar
capaz de prestar assisténcia ventilatéria devido ao risco de
paralisia da musculatura intercostal nas primeiras 24 horas
de sua evolucao. O tratamento especifico é feito com
plasmaférese e imunoglobulinas endovenosas.

A mortalidade é menor que 5% e a evolucdo geralmente é
benigna.A recuperacao espontanea ocorre em 2 a 3 semanas
apos seu inicio.Algum grau de fraqueza pode permanecer,
porém a maioria recupera-se completamente.®

VIH E SGB

OVIH é responsével por diversas complicacoes neurologicas
e,dentre elas,a SGB é das mais comuns, principalmente o
subtipo desmielinizante.

Muitos antirretrovirais (TARV) usados no tratamento
do VIH também podem provocar neuropatia periférica
(neuropatia téxica por antirretrovirais) indistinguivel da
SGB. Essa neuropatia parece ser dose-dependente e apos
a suspensao da TARV ha4 inicialmente piora progressiva.
A recuperacao completa em relacao a esse efeito adverso
pode ocorrer se ele é logo identificado e suspensos o0s
antiretrovirais até duas semanas apo6s terem sido iniciados,
caso contrario a neuropatia pode se tornar irreversivel.

A apresentacao clinica da SGB € indistinguivel, seja o
paciente portador ou nao do VIH.A prevaléncia da SGB é
maior em portadores doVIH do que no restante da populagao.

A associacao SGB-infeccao por VIH pode ocorrer em
qualquer fase da SIDA, sendo especialmente observada
na sindrome da soroconversao (primoinfeccao pelo VIH,
sindrome retroviral aguda), fase em que a sintomatologia
assemelha-se de infeccao aguda,sistémica,linfadenomegélica,
febril (mononucleose simile).Essa fase sucede ao periodo de
incubacgao doVIH e associa-se com sua intensa replicacao.

A SGB pode manisfestarse ainda como sindrome
da reconstituicao imune, algumas vezes observada em
portadores doVIH ap6s a introdu¢ao da TARV.Caracteriza-se
pela recuperacao imune devido ao aumento dos niveis de
CD4* e resposta exarcerbada a patégenos preexistentes
(frequentemente infeccdes oportunistas),o que intensifica a
resposta inflamatéria e suas repercussoes clinicas,inclusive
neurolégicas.E pouco conhecida,entretanto,a relacao entre
melhora imunolégica decorrente de TARV e a patogénese
e curso clinico da SGB.

ASGB pode ocorrer em pacientes com SIDA em episédios
recorrentes,inclusive na forma cronica,como polineuropatia
desmielinizante cronica.
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SGB E 0 VIH COM OU SEM COINFECCAO

O portador de VIH pode apresentar coinfec¢bes,algumas
delas também associadas a SGB,como osVCM, Campylobacter
Jejuni, VEB, virus varicella-zoster (VVZ), entre outros.™

O diagnoéstico diferencial das paralisias flacidas requer
ainclusao desses agentes causais junto ao VIH.O encontro
de pleiocitose liquédrica é sugestiva de infec¢ao porVIH. 48

O desenvolvimento de neuropatia durante a SIDA requer
estabelecimento de diagnéstico diferencial entre SGB e/ou
provocada peloVCM.? Por isso é que a presenca de neuropatia
desmielinizante aguda simultanea a CD4* inferior a 50, na
vigéncia de SIDA,autoriza a administracao de gancyclovir.**

TRATAMENTO DA SGB COM OU SEM TARV

O tratamento usual da SGB nos portadores ou nao doVIH é
similar e fundamentado na administracao de imunoglobulina
humana intravenosa (IGIV) e na plasmaférese para obtengcao
de imunossupressao.A corticoterapia pode ser realizada até
a melhora clinica e posteriormente suspensa quando ha
evolucgdo para polineuropatia desmielinizante inflamatéria
cronica (PDIC) ou reincidéncias da SGB,situa¢des de maior
incidéncia nos portadores do VIH.!

Alinstituicao da TARV pode alterar o curso da neuropatia
com base no conhecimento de que a SGB esté relacionada
com a lesdao neuroldgica direta e pela imunorregulagao
anormal determinadas pela infec¢cao do HIV,com producgao
de autoanticorpos contra a bainha de mielina.?

A SGB esta relacionada, por outro lado, com a
sindrome da reconstituicao imune decorrente do uso da
TARV2 Isso sugere efeito neurolégico negativo da terapia
antirretroviral, entretanto a confirmag¢ao desse fendomeno
ainda esta por ser estabelecida.??5689

Como oVIH é neurotrépico e o sistema nervoso é local
preferencial para que fique abrigado, os medicamentos
mais apropriados para instituicao precoce nos pacientes
SGB-VIH sao os que atravessam efetivamente a barreira
hemato-encefalica.

Os inibidores da transcriptase reversa anal6gos de
nucleosideos (ITRN) - zidovudina (AZT), lamivudina
(3TC) e abacavir (ABC) - e os inibidores da transcriptase
reversa nao nucleosideos (ITRNN) - efavirenz (EFV) e
nevirapina (NVP) - sdo capazes de penetrar o sistema
nervoso central,enquanto os inibidores de proteases (IP)
sao menos confiaveis. Evita-se o uso da NVP devido ao seu
risco de hepatotoxidade em pacientes com maior contagem
de células CD4*.7

DISCUSSAQ

Os dados obtidos através de relatos de casos permitem
a conclusao de que todos os pacientes com SGB devem
ser tratados com imunoglobulina humana e plasmaférese,
nao havendo consenso sobre o beneficio do uso da
TARV. Os valores da carga viral e do nimero de linfécito
T CD4*também nao parecem influenciar a evolugao da SGB.



Sindrome de Guillain-Barré em pacientes infectados pelo virus HIV

CONCLUSAO

O estabelecimento do diagndstico de SGB requer a
procura de infec¢ao concomitante pelo virusVIH.O encontro
nesses pacientes da presenca do VIH requer também a
investigacao de coinfec¢des que podem mimetizar a SGB.

Nao esta estabelecido se aTARV influencia a evolugao
da SGB.

Ainda h& muito o que se conhecer sobre a relagcao entre
a neuropatia e a infeccao pelo VIH.
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RESUMO

Este trabalho apresenta revisao atualizada sobre pré-eclampsia e,principalmente,sobre suas
maiores complicac¢oes: eclampsia e sindrome HELLP (Hemolysis; Elevated Liver Enzymes;
Low Platelet count).Aborda a melhor abordagem terapéutica para essas complicagoes.

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

ABSTRACT

The present study aims to conduct an updated review on preeclampsia, especially on its major
complications: eclampsia and HELLP syndrome (Hemolysis, Elevated Liver Enzymes, Low
Platelet Count). Finally, the best treatment for such complications is discussed.

Keywords: Preeclampsia; HELLP syndrome; Pregnancy.

INTRODUCAO

As alteragoes fisiologicas durante a gravidez associam-se com modificagoes bioquimicas
e anatomofuncionais em que a linha diviséria entre fisiologico e patolgico pode ser débil.

Espera-se encontrar leve aumento da frequéncia cardiaca (entre 10 e 20 bpm);diminuicao
da pressao arterial sistémica (PAS).A resisténcia vascular periférica (RVP),também reduzida
desde o inicio da gestacao,atinge seu nivel mais baixo até a 20* semana de gravidez,retornando
gradualmente ao normal ao termo. Esses fendmenos adaptativos relacionam-se a adi¢ao
da circulacao uteroplacentaria a circulacao geral, junto com a acao vasodilatadora de
progesterona,estrogénio e prostaglandinas.Observa-se também refratariedade vascular a acao
vasoconstritora do sistema renina-angiotensina-aldosterona e da angiotensina II.A redugao
da PAS guarda intima relacao com a RVP e, consequentemente, com o desenvolvimento
placentério, que é mais expressivo no segundo trimestre da gestacao.

O aumento da PAS na gestante para valores acima de 140/90 mmHg requer ser avaliada,
porque estd em desacordo com o esperado; e quando ocorre ap6s a 20* semana de
gestacao deve ser considerada a possibilidade de pré-eclampsia (PE). A confirmacao do
diagnostico de PE significa risco aumentado de eclampsia e sindrome HELLP e maior risco
de morbimortalidade maternofetal.

EPIDEMIOLOGIA E ETIOPATOGENESE

As sindromes hipertensivas constituem das mais frequentes anormalidades observadas
durante a gravidez.Incide em 2% a 8% das gestagcdes,com altas taxas de morbimortalidade
materna e fetal.' A eclampsia ocorre em 2-3% das gestantes com PE grave,a maioria em torno
da 34* semana de gestac¢ao.?

A eclampsia € das principais causas de morte no Brasil,devido a algumas complicagdes,
como coagulacao intravascular disseminada (CIVD), sindrome HELLE edema agudo de
pulmao e insuficiéncia renal aguda.?
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A etiopatogénese da eclampsia pode ser entendida
por intermédio de alguns modelos te6ricos,como: 1.Teoria
imunologica:relaciona a eclampsia com a menor exposicao
aos antigenos paternos.Baseia-se no fato de que a deposicao
de sémen na mucosa oral e vaginal modula a resposta
inflamatéria, limitando o desenvolvimento da eclampsia;*®
2.Teoria genética:a histéria familiar de eclampsia aumenta
em trés vezes o seu risco de ocorréncia, maior se a mae da
gestante ou do seu cOnjuge apresentou eclampsia ou se a
gestante a apresentou em gestagcoes anteriores;* 3. Teoria
da placentagao anormal: tenta explicar a lesao endotelial,
considerada atualmente a principal causa etiopatogénica
da eclampsia. Essa lesao ocorre devido a deficiéncia
ou auséncia de segunda onda de invasao trofobléstica
as arteriolas espiraladas. A invasao dessas artérias pelo
sinciciotrofoblasto leva ao alargamento de quatro a seis
vezes do diametro do vaso.A deficiente invasao resultaria
em diametros 40% menores do que em gravidez normal,
provocando isquemia placentdria e injiria do endotélio
vascular.®

Somam-se a esses fatores de risco outros,que aumentam
a probabilidade de a gestante apresentar PE e, como
consequéncia,eclampsia e sindrome HELLRcomo:diabetes
mellitus preexistente,obesidade e etnia,extremos de idade,
gravidez multipla,doenca renal cronica e trombofilias.

A ativacao e lesao das células endoteliais seriam
responsaveis pela patogénese da eclampsia.Os fatores seriam
produzidos pela placenta e liberados na circulagao materna,
ativando o sistema renina-angiotensina,® determinando
alta resisténcia e alta pressao,com hipoperfusao de 6rgaos
como, rins, figado, encéfalo e miocardio.”

As manifestacoes da PE ocorrem principalmente sobre a
pressao arterial sistémica,rins,figado,sistema nervoso central
e a coagulacao.A lesao renal caracteristica é a endoteliose
glomerular, com diminuicao da filtracao glomerular e do
fluxo sanguineo renal. A presenca de proteiniria é mais
tardia, mas sua presenca € essencial, junto a hipertensao
arterial sistémica, para confirmacao da PE. As alteragcoes
hepaticas principais decorrem da hemorragia periportal,
lesdes isquémicas e deposicao de fibrina,podendo levar a
necrose hepatocelular e alteracoes enzimaticas.®

MANIFESTAGOES CLINICAS E DIAGNOSTICO

Pré-eclampsia

O aumento da pressao arterial sistémica € a alteragao mais
frequente e precoce,além de ser decisiva para o diagndstico
de PE,manifestando-se,em geral,a partir de 20 semanas de
gestacao, e normaliza-se alguns dias apds o parto.®

As alteracdes clinicas mais frequenes sao cefaleia e
disturbios visuais e trombocitopenia proporcionalmente
diminuida quanto mais grave é a PE.®

A PE pode ocorrer de forma leve a grave.Na forma leve,
a gestante € assintomética, com medidas de PA iguais ou
maiores a 140 x 90 mmHg e menores que 160 x 110 mmHg
(duas tomadas diferentes,com paciente em repouso),além
de proteindria entre 0,3 e 2 g em urina de 24 horas ou

proteindria de fita negativa ou 1+.O edema € restrito aos
membros inferiores.®?

As manifestacoes da forma grave de PE sao constituidas por:
pressao arterial sistémica maior ou igual a 160 x 110 mmHg;
proteintria de 24 horas maior que 2 g ou proteinuria de fita
maior ou igual a 2 +;oligidria (diurese menor que 400 mL/dia);
creatinina sérica maior ou igual a 1,2 mg/dL; sinais de
insuficiéncia cardiaca; sinais de iminéncia de eclampsia:
visao turva,diplopia,escotomas, cefaleia, tontura,perda de
consciéncia; dor epigastrica e/ou no hipocondrio direito;
plaquetopenia (menor que 100.000 mm?);anasarca;ganho
ponderal maior ou igual a 1 kg/semana;aumento de LDH;
elevacao das enzimas hepaticas e bilirrubina; presenca
de esquizdcitos no sangue periférico; presenca de CIUR
e/ou oligoamnio; evidéncia clinica e/ou laboratorial de
coagulopatia.A auséncia desses critérios configura a PE leve.?

Eclampsia

A eclampsia é definida como a manifestacao de uma
ou mais crises convulsivas tonico-clonicas generalizadas em
paciente com PE na auséncia de doenca neurologica que as
justifiquem.Sao quase sempre precedidas de cefaleia intensa
e persistente, de distirbios visuais e de dor epigastrica.!

A causa das convulsoes nao é conhecida,entretanto elas
sao relacionadas com a perda da autorregulacao do fluxo
sanguineo cerebral, com edema vasogénico, podendo ter
areas de infarto e hemorragias cerebrais.As crises convulsivas
podem surgir na gravidez, no momento do parto ou no
pos-parto, contudo sao mais frequentes antes do parto.
Em gestante hipertensa, a ocorréncia de crise convulsiva
deve ter sempre como diagnéstico inicial a eclampsia.'

Sindrome HELLP (Hemolysis; Elevated
Liver Enzymes; Low Platelet count)

Nao ha sinais e sintomas caracteristicos, sendo a
conceituacao dessa sindrome baseada em alteragoes
laboratoriais.No entanto,sao comuns queixas como mal-estar
geral,inapeténcia, nduseas e vomitos.!%!!

Foram estabelecidos critérios para o diagndstico,
baseados em cada elemento da sindrome HELLPA hemolise
é demonstrada através de esfregaco anormal periférico,
hematocrito abaixo de 38%, bilirrubina com valores
superiores a 1,2 mg/dL ou desidrogenase latica (LDH)
acima de 600 Ul /L. A elevacao das enzimas hepéticas é
definida por valores de aspartato aminotransferase (AST)
acima de 70 UI/L e a plaquetopenia como plaquetas abaixo
de 100.000/mm?3.112

E compreendida como completa quando a paciente com
PE grave apresenta anemia hemolitica microangiopética na
presenca de nivel sérico de LDH superior a 600 Ul/L,contagem
de plaquetas inferior a 100.000/mm? e niveis séricos de AST
superiores a 70 UI/L. E parcial quando apresenta apenas
um ou dois desses parametros alterados.As complica¢oes
maternas mais graves incidem com maior frequéncia nas
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portadoras de sindrome HELLP completa,dai a importancia
de rigoroso critério para sua defini¢do.!!

TRATAMENTO DE ECLAMPSIA E SINDROME HELLP

O tratamento definitivo da eclampsia depende da
antecipagao do parto em qualquer idade gestacional,com
o objetivo de evitar hemorragia cerebral materna ou sérios
danos a outros 6rgaos vitais.” Os objetivos principais do
tratamento incluem a prevencao de hipéxia materna, o
controle da hipertensao arterial sistémica grave, prevencgao
e manejo de crises convulsivas,estabilizacao e interrupgao
da gesta¢ao.?

As crises convulsivas,quando presenciadas,requerem a
manutencao de vias aéreas livres e prevencao da aspiragao,
mantendo a paciente em decubito lateral esquerdo e
oxigenoterapia suplementar com fluxo de 8-10 L/min,
visando tratar hipoxemia, causada pela hipoventilacao
durante o epis6dio convulsivo.A droga de escolha para o seu
tratamento e prevencao é o sulfato de magnésio.? O sulfato
de magnésio é superior a fenitoina quanto ao controle e
prevencao de recidiva de convulsoes na eclampsia e PE.
Deve ser,portanto,administrado na PE grave com sinais de
iminéncia de eclampsia.'* Deve ser administrado em dose
de ataque de 4-6 g IV em infusao por 20-30 minutos,seguida
por infusao IV continua de 1-2 g/h e mantida até 24 horas
apo6s a convulsdao ou parto.As convulsoes recorrentes sao
tratadas com novo bolus de 2 g IV ou com aumento da
infusao para 1,5-2 g/h.Constitui alternativa a dose de ataque
de 4 g IV associada a 10 g IM, seguida manuten¢ao com
5gIMacada4 h,com os inconvenientes da dor e risco de
hematoma ou abscessos em até 0,5% dos casos."

Sempre que o sulfato de magnésio for utilizado,alguns
cuidados devem ser tomados para evitar a intoxicagao
pelo magnésio. A paciente deve ser constantemente
monitorada em relacao ao débito urinario,reflexos patelares,
frequéncia respiratoria e saturacao de oxigénio. Qualquer
sinal de intoxicacao indica imediata suspensao da droga
e administracao de gluconato de célcio, 1 g IV, lentamente,
em 3-5 minutos.

A gestantes que cursam com crise convulsiva associada a
hipertensao arterial sistémica grave devem ser administrados
anti-hipertensivos sempre que a PA diastdlica apresentar
valores maiores ou iguais a 100 mmHg ou a PA sistdlica
for maior ou igual a 150-160 mmHg devido aos riscos de
hemorragia cerebral. A hidralazina € a escolha,na dose de
5mg IV,seguidos por bolus de 5 a 10 mg,se necessério,a cada
20 minutos, até alcangarem-se niveis pressoricos estaveis.?

A queda acentuada da pressao materna coloca em
risco o bem-estar fetal, contudo é controversa a meta a
ser atingida. E recomendado manter a PA diastélica entre
90 e 105 mmHg, iniciando outros hipotensores se nao se
obtiver reducao satisfatéria da PA apés uso de 20 mg de
hidralazina. O uso de nifedipina oral, 10 mg sublingual a
cada 30 minutos até o controle da PA constitui também
primeira escolha,com o inconveniente de levar a quedas
bruscas dos niveis tensionais,assim como com o labetalol.
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O nitroprussiato de sédio deve ser reservado para casos
refratarios a outras medidas anti-hipertensivas.?

Na vigéncia de sindrome HELLP é fundamental a interrupcéo
da gravidez,devido a sua alta morbimortalidade materna.
As mesmas recomendacdes instituidas no tratamento da
eclampsia sao aqui também validas.Diante de fetos acima
de 34 semanas,a conduta esta bem estabelecida,entretanto,
para a idade gestacional abaixo de 34 semanas deve ser
considerada a administragcao de glicocorticéide e procedido
o parto ap6s 24 horas,de preferéncia se disponivel terapia
intensiva neonatal.’

Ao estabilizar a gestante, € importante priorizar os
cuidados com a PA materna e com avaliagao e tratamento
de possiveis distirbios hematolégicos. Transfusao de
plaquetas esta indicada diante de sangramento importante
(espontaneo ou cirtirgico) ou se a contagem de plaquetas
for inferior a 20.000 células/mm?.A transfusao de plaquetas
pode ser benéfica até para contagens superiores a 40.000 ou
50.000 células/mm? se a op¢ao for pela realizacao de cesérea.

A sindrome HELLP ndo constitui indicacao absoluta
de cesarea,devendo ser aconselhada em casos especificos
como:idade gestacional inferior a 30 semanas para gestantes
que nao estao em trabalho de parto e escore de Bishop
menor que 5.0 parto cesareo tem ainda indicagao eletiva
na sindrome HELLP para fetos com menos de 32 semanas,
escore de Bishop desfavoravel, na vigéncia de CIUR ou
oligoidramnia.'

O parto vaginal é preferivel em gestantes em trabalho
de parto ou com amniorrexe prematura se o feto possui
apresentacao cefélica, independentemente da idade
gestacional. Nao ha contraindicagdes a infiltracao de
anestesia local para reparo de episiotomia ou laceragoes,
mas nao deve ser realizado bloqueio de nervo pudendo
ou epidural. Dessa forma, recomenda-se anestesia geral
durante cesarea e baixas doses de opioides,se necessario,
durante parto normal.?

CONCLUSAO

A etiopatogénese da eclampsia nao esta totalmente
elucidada.As tinicas certezas sao de que é exclusiva do ser
humano, especificamente da mulher,inicia-se na gravidez,
agrava-se durante sua evolugao e complica-se, na maioria
das vezes, na sua fase final. E considerada idiopatica,
multissistémica e especifica da gravidez e do puerpério,
mais especificamente, € doenga da placenta. Sua melhor
medida terapéutica é a interrup¢ao da gestacao.

As gestantes que apresentam niveis pressoricos
elevados devem ser vigiadas de perto,principalmente ap6s
a confirmacao de proteintria,e esclarecidas a procurarem
atendimento médico em caso de epigastralgia, cefaleia
persistente e convulsao. O pré-natal deve ser de alto risco.
A avaliacao da necessidade de interrup¢ao de gestacao
deve levar em consideragao o potencial risco para a saide
materna e fetal.
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RESUMO

O uso de drogas durante a gravidez pode comprometer definitivamente a satide da gestante
e do feto. A mae pode apresentar episddios de abstinéncia,além de doencas relacionadas
com o comportamento de alto risco. O risco é maior em mulheres jovens,nao casadas e de
menor nivel educacional.Dentre as consequéncias para a crianca destacam-se malformagoes
congeénitas, crescimento intrauterino restrito, prematuridade e efeitos no crescimento e
desenvolvimento a longo prazo.! Dessa maneira,a abordagem do uso de drogas durante a
gravidez é de fundamental importancia durante os cuidados gestacionais.

Palavras-chave: Gravidez; Habito de Fumar;Alcoolismo; Cocoaina; Transtornos Relacionados
ao Uso de Substancias.

ABSTRACT

Drug use during pregnancy can definitely compromise the health of the mother and fetus. Mothers
may present episodes of abstinence as well as diseases related to high risk behavior.The risk is
higher in younger,unmarried and less educated women. Congenital malformation, intrauterine
growth restriction, prematurity, and effects on growth and long term development stand out
among the consequences for the child'. Thus, the approach of drug use during pregnancy is
extremely important during pregnancy care.

Keywords: Pregnancy; Smoking; Alcoholism; Substance-Related Disorders.

INTRODUCAO

A cada ano aumenta o uso de drogas no Brasil devido a varios fatores,como a pressao
do meio social, a facilidade de sua obtencao e seu baixo custo, dentre outros. O periodo
gestacional representa momento de especial importancia em relagao ao consumo de drogas.
Nesse periodo, o diagnéstico do uso de drogas € dificil devido a situagao de contraposi¢ao
que coloca a gestante diante do cuidado de gerar um ser que requer todo cuidado e
da ingestao de téxicos que provocam riscos gestacionais. Os conflitos psicologicos sao
naturalmente imensos. Dentre as drogas usadas destacam-se o tabaco,a maconha, o alcool,
o crak e a cocaina.A assisténcia pré-natal completa pode permitir reconhecer precocemente
esses problemas e evitar as suas consequéncias maléficas para mae e feto.Este artigo busca
entender as questdes que envolvem o uso de drogas na gestacao e como atuar para que
suas consequéncias sejam minoradas.!

0 USO DE DROGAS NA GESTACAD

O tabagismo, o etilismo e o uso de drogas ilicitas sio comuns na gestacéo.E comum o uso
concomitante de mais de uma delas. O risco € maior em mulheres jovens,nao casadas e de
nivel educacional mais baixo.? A assisténcia pré-natal pode exercer papel fundamental no
diagnéstico e tratamento de gestantes usuarias de drogas.A mulher se beneficia de informagodes
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precisas sobre possiveis consequéncias materno-fetais do
uso de substancias e do aconselhamento sobre opg¢oes
para cessacao de seu uso.?

O diagnéstico se baseia na anamnese da consulta de
pré-natal, entretanto fatores como medo, sentimento de
culpa e vergonha ou preocupacoes sobre questoes legais
podem comprometer a coleta de informagcoes.! O diagnéstico
pode ser feito durante a investigacao de outras condigoes
relacionadas ao uso de drogas, tais como a infeccao pelo
virus da imunodeficiéncia humana (VIH) e da hepatite.®

COCAINA E CRAK

O uso de cocaina e crak é problema de satide publica
que vem se agravando nos ultimos anos.Nas gestantes esse
abuso toma maiores propor¢oes, pois pode levar a graves
complicacoes materno-fetais, além da metabolizacao da
cocaina ser menor nos fetos, recém-nascidos e gestantes
devido a menor quantidade de enzimas colinesterasicas,’
o que intensifica o seu efeito maléfico.

A cocaina e seu alcal6ide purificado, o crak,inibem a
recaptacao de neurotransmissores (adrenalina,noradrenalina,
serotonina e dopamina) nas terminacoes pré-sinapticas.
Por isso sao euforizantes, alteram o sono e desencadeiam
efeitos simpaticos como hipertensao e taquicardia.>®
Essas alteracoes podem lesar o feto durante a gestacao e
também causar problemas a longo prazo.

A cocaina atravessa liviemente a barreira hematoencefélica
e a transplacentéria,o que provoca aumento de catecolaminas
circulantes na mae e no feto.Na mae, esses neurotransmissores
levam a hipertensao, vasoconstricao e aumento de
contracdes uterinas.Dessa forma ha menor aporte sanguineo
placentario e maior probabilidade de feto pequeno para
idade gestacional.® As contragoes uterinas aumentadas
também predispdoem a trabalho de parto prematuro e ao
descolamento prematuro de placenta,condi¢ao ameagadora
da vida materna e fetal. No organismo fetal, a elevagao
de catecolaminas aumenta a pressao sanguinea, o que
pode levar a hemorragias cerebrais e vasoconstricao de
vasos intracranianos.O aumento da pressao intracraniana
diminui o fluxo sanguineo cerebral, levando a lesoes
cerebrais isquémicas. Além disso, a cocaina possui efeito
teratogénico por acgao direta sobre o desenvolvimento do
sistema nervoso central.A malformacgao mais associada ao
uso de cocaina na gravidez é a microcefalia.!

Os recém-nascidos expostos a cocaina durante a
gestacao apresentam maior taxa de baixo peso, menor
estatura e menor medida de perimetro cefdlico,sao mais
agitados, podem ter dificuldades de amamentagao e
frequentemente tém distirbios do sono. O consumo de
cocaina parece nao trazer prejuizos ao desenvolvimento
motor do recém-nascido. Os prejuizos se concentram nas
fungoes cognitivas, especialmente na area da linguagem.
As alteragcdes cognitivas foram mais evidentes entre as
gestantes que fizeram uso combinado de outras drogas.’

As usuérias de cocaina na gravidez apresentam um perfil
de abuso de diversas drogas,comportamento sexual de risco,
baixo nivel socioecondmico e baixa procura de assisténcia

médica®.Além disso,quando procuram atendimento médico
elas omitem o fato de serem usuarias de drogas,o que nao
é frequentemente investigado pelo profissional de satde.
Dessa forma,a gestagcao possui risco elevado nao sé devido
ao uso da cocaina como também por outras drogas,além
de possiveis doencgas sexualmente transmissiveis. Outro
aspecto importante € o fato de essas gestantes procurarem
atendimento médico tardiamente, quando os principais
efeitos maléficos das drogas ja se consolidaram e possiveis
infec¢oes congénitas ja atingiram o feto.

ALcooL

O élcool é droga licita e socialmente aceita.Pode chegar
aser ingerida por 43,7% das gravidas,por 1,3%,diariamente,
e com o reconhecimento, por 71,5% delas, de que pode
prejudicar o concepto.!’

O élcool,assim como a cocaina,apo6s atingir a corrente
sanguinea,atravessa livremente a barreira transplacentéria e
atinge concentragoes semelhantes na mae e no feto,sendo que
a exposicao fetal € maior,pois sua eliminacao e metabolismo
sao mais lentos. Os danos fetais sao dose-dependentes e
a quantidade segura para a ingestao alcodlica durante a
gravidez é controversa.Por isso é preconizada abstinéncia
alcodlica durante a gestacao.!

Os prejuizos fetais variam de acordo com a época da
gestacao em que o alcool foi consumido.A ingesta no inicio
da gravidez estd mais associada com as malformacoes
fetais e sindrome alcodlica fetal,enquanto que,no terceiro
trimestre,com a redug¢ao do crescimento e o aumento da
incidéncia de abortos.

A sindrome alcodlica fetal (SAF) ocorre em criancas
que sofreram grande exposicao ao alcool, principalmente
no primeiro trimestre da gestacao. E considerada, no
Ocidente, a principal causa de retardo mental. Os seus
critérios diagnosticos sao: 1. Retardo de crescimento pré
ou poés-natal;2.Envolvimento do sistema nervoso,atraso do
desenvolvimento neuropsicomotor (DNPM) e alteragdo
do quociente intelectual (QI) e do comportamento; 3.
Dismorfismo facial, com pelo menos dois dos seguintes
elementos: microcefalia,microftalmia e/ou fissura palpebral
pequena, filtro nasal hipoplasico com labio superior fino e
hipoplasia de maxilar.!

O termo“efeitos fetais do alcool”é usado para designar
criangas que nao preenchem os critérios diagnosticos da
SAF Nao existem critérios diagnésticos para defini-los e
eles ocorrem em criangas expostas em menor quantidade
e/ou frequéncia ao alcool, quando comparadas aquelas
que apresentaram SAFE Caracteriza-se por distirbios do
comportamento e do desenvolvimento e/ou déficit do
crescimento. E dificil distinguir quantos desses déficits e
disturbios sao decorrentes da exposi¢ao pré-natal ao alcool
e quantos sao devidos ao ambiente adverso no qual essas
criangas geralmente sao criadas.'?

O diagnéstico do consumo de alto risco de alcool
durante a gestacao é muito importante para prevenir os seus
prejuizos.Estima-se que esse consumo seja subdiagnosticado,
principalmente pela falta de preparo dos profissionais de

Rev Med Minas Gerais 2012 dez; 22 (Supl.9): S58-S61

59



60

satde para abordar essas questoes. A versao brasileira
do questionario TACE (acrénimo obtido das palavras
inglesas: Tolerance,Annoyed, Cutdown e Eye-opener) possui
desempenho sensivel para rastrear essas consumidoras,
pode ser aplicado em conversa de 1 a 2 minutos e € mais
eficinte do que o CAGE."”

O tratamento para os danos ocasionados pelo alcool ao
feto é suportivo e as condi¢des geralmente sao irreversiveis.

TABACO

O tabagismo na gravidez é responsavel por 20% dos
casos de fetos com baixo peso ao nascer, 8% dos partos
prematuros e 5% de todas as mortes perinatais.” O tabaco
produz comprometimento de crescimento dos pulmoes
do feto,implicando em alteragcoes funcionais respiratorias
na infancia que podem persistir durante a fase adulta.
O tabagismo na gestacao pode contribuir para a sindrome da
morte stibita do recém-nascido,além de causar importantes
alteracdes no desenvolvimento do sistema nervoso fetal.
A exposicao prolongada da medula adrenal do feto a
nicotina leva a perda da sua capacidade de responder
reflexamente a hipdxia, o que pode explicar a sindrome
da morte stibita do recém-nascido. E possivel, por isso, que
durante a apneia transitoria ou obstrucao das vias aéreas
do recém-nascido nao ocorra liberacao de catecolaminas
para a redistribuicao do fluxo sanguineo para o cérebro
e coragao e para a manutencao da frequéncia cardiaca
durante a hipoxia.!

Anicotina do tabaco leva a insuficiéncia Gtero-placentaria
pela vasoconstricao dos vasos sanguineos do ttero e da
placenta e reduz o fluxo sanguineo e a oferta de oxigénio
e nutrientes para o feto, o que pode se associar ao seu
retardo do crescimento.! A exposicao pré e perinatal a
nicotina tem sido relacionada a altera¢des da cognicao e do
desenvolvimento psicomotor e sexual no jovem.Esses efeitos
provavelmente sao devidos a neurotoxicidade da nicotina,
que interage com os receptores nicotinicos e colinérgicos,
prejudicando a neurogénese e a sinaptogénese.

Outro importante composto presente no tabaco é o
monoxido de carbono (CO).O CO ligase a hemoglobina
materna e fetal com 200 vezes mais afinidade no sitio
onde deveria ligarse o oxigénio, resultando em niveis de
carboxihemoglobina (COHb) mais elevados na circulagao
fetal.Essas altas concentragoes provocam hipoéxia tecidual,
estimulam a eritropoiese e causam elevagao do hematécrito
da gestante fumante e de seu feto. Isso implica em
hiperviscosidade sanguinea,aumento do risco de infarto
cerebral no neonato e mau desempenho da placenta.!

O tabagismo também leva ao comprometimento do
sistema imunoldgico, com diminuicao da capacidade
fagocitaria dos macréfagos e alteragdes nos niveis de
imunoglobulina A nas mucosas.Isso pode explicar porque
as fumantes tém maior risco de abortamento,uma vez que
a ruptura prematura das membranas seria consequente a
rupturas focais, secundarias a infecc¢oes locais facilitadas
pela toxicidade do fumo."
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A gestacao é o momento mais propicio para auxiliar a
mulher no abandono do tabagismo, ja que a consciéncia
da gravidez, por si s6, exerce motivagao adicional na
gestante para considerar a cessacao. Esse estimulo pode
ser feito através das visitas pré-natais que proporcionam
varias oportunidades de refor¢co das intervenc¢oes para
interrup¢ao do tabagismo, o que eleva a possibilidade de
éxito.!" Os beneficios gerados pela cessacao do tabagismo
nao se resumem apenas a saide da gestante,mas também
do feto e de sua familia.O risco de ter um bebé com baixo
peso ao nascer iguala-se ao risco das nao fumantes se a
interrupcao do tabagismo ocorrer até a 20* semana da
gestacao.! Estimativas econdmicas indicam que os gastos
médicos diretos com as complicac¢oes perinatais das gestantes
fumantes sao 66% maiores do que os das nao fumantes em
decorréncia das complicagdes fetais,como baixo peso ao
nascer — que isoladamente é o fator mais importante da
morbimortalidade infantil,a sindrome da morte sibita do
bebé — e distirbios ventilatorios, dentre outros.'*1®

CONCLUSAQ

Portanto, o uso de drogas na gestagao é marcador de
risco que inclui fatores ambientais e sociais adversos para o
bem-estar da mae e do feto.Algumas das complicacoes que
ocorrem em gestacao na qual a mae é usuaria de drogas
podem ser atribuidas diretamente ao efeito deletério direto
das drogas,entretanto diversas altera¢coes,como dificuldades
de aprendizagem, podem ser consequéncia de seu uso e
até mesmo do ambiente em que o recém-nascido vive.
Por isso,0 acompanhamento pré-natal adequado é a melhor
estratégia para orientar as maes quanto aos comportamentos
de risco e quanto aos efeitos das drogas na gestacao, para
a prevencgao de possiveis danos ao feto.
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