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INTRODUCAO

Dor, segundo a IASP- International Association for the Study of Pain- € uma experiéncia sensorial e emocional
desagradavel associada com atual ou potencial dano tissular ou descrita em termos de tal dano. A dor cronica frequentemente
causa prejuizo funcional e incapacidade, estresse psicologico, ansiedade, depressdo e privacdo de sono; atrapalha atividades
de vida diaria e relacionamentos pessoais. Apesar de ser essencialmente uma sensacdo, a dor tem componentes fortes
cognitivos emocionais; esta ligada a sofrimento. Dor é a principal causa de incapacidade a longo prazo e de perda de dias de
trabalho. Pesquisa de 2010 demonstrou que 19% dos adultos nos Estados Unidos reportam constante ou frequente dor
persistindo por pelo menos 3 meses.

DEFINICAO

A sindrome da fibromialgia (FM) é uma condicdo clinica caracterizada por dor cronica generalizada geralmente
associada a fadiga, distlrbios do sono e sintomas cognitivos. A fibromialgia é provavelmente a sindrome dolorosa central mais
amplamente descrita. Sua prevaléncia € alta e no Brasil & estimada em 2,5%.

FISIOPATOLOGIA

A sensibilizacdo central pode ser definida como uma resposta anormal do sistema nervoso central a estimulos
periféricos, devido a hiperexcitabilidade neuronal no corno dorsal da medula espinhal e aumento da atividade neuronal
espontanea (fendmeno Wind-up), além de aumento do estimulo transmitido por fibras aferentes primarias de pequeno e grande
calibre (devido a ativagcdo de uma variedade de nociceptores periféricos na presenca de mediadores inflamatérios como
bradicinina, serotonina, histamina, prostaglandinas e substancia P). Esses eventos inapropriadamente anémalos levam a
percepcao dolorosa exagerada de um estimulo nociceptivo, como toque ou pressao (isto &, hiperalgesia). O fendmeno wind-up,
que progressivamente aumenta a resposta dos neurdnios secundarios (apds repetida estimulacao das fibras C) € mediado por
NMDA, cujos receptores sao conhecidos como sendo estritamente relacionados a progressao para hiperexcitabilidade dos
neurdnios de segunda ordem. Nao é claro se esse fendmeno é devido a sensibilizacao espinhal mantida pelo estimulo de
impulsos ténicos dos tecidos, mecanismo facilitatério no cérebro ou um mecanismo anormal de facilitagdo descendente. A
longo prazo esses fendmenos podem por si sO levar a auto sustentacdo de sensibilizacdo central sem precisar de
estimulo.Finalmente, neurotransmissores, citocinas e quimiocinas podem também ativar células gliais e entdo contribuir para o
aprimoramento secundario do fendmeno de sensibilizacdo central.
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CLINICA

0 sintoma mais comum € a dor. Ela é, por defini¢cdo, generalizada e distribuida ndo anatomicamente e percebida como
originada em musculos ou nos 0ssos, raramente articular; ndo ha deteccdo de distribuicao estrutural ou de inervacao.
Frequentemente estd associada uma constelacdo de sintomas como fadiga, distlrbios do sono, cefaléia e doengas como
sindrome do intestino irritdvel. Ha associacdo entre transtornos do humor e FM e tanto a depressdo como a ansiedade podem
afetar a habilidade de lidar com os eventos da vida diaria. Além disso, afetam processos cognitivos € emocionais que
dependem da vulnerabilidade e forga individual. Comportamento de catastrofizacao tem influéncia significativa na percepgao
da dor e esta estritamente relacionada a regides do cérebro que medeiam atengdo, antecipacdo ou respostas emocionais a dor.
Pacientes com fibromialgia frequentemente relatam esquecimentos, assim como diminuicdo da funcdo cognitiva, memoria e
atenc¢ao - sintomas conhecidos como “fibrofog”.

DIAGNOSTICO

Os critérios de 1990 da ACR para fibromialgia tinham finalidade de classificagdo para pesquisa e nunca se pretendeu
usa-lo como estrito critério diagnéstico para uso na pratica clinica. Esses critérios incluem que individuos que tem dor
generalizada (dor no esqueleto axial, abaixo ou acima da cintura e em ambos os lados do corpo) com 11 ou mais dos 18
possiveis tender points . Muitos individuos que claramente tem fibromialgia ndo tem dor no corpo inteiro ou podem nao ter pelo
menos 11 tender points.

Os critérios de 2011 tinham como finalidade o uso em estudos epidemiolégicos e representam um método alternativo
para diagnosticar a fibromialgia. Os pacientes preenchem a pesquisa de sintomas que questiona a localizagdo da dor assim
como a presenca e gravidade de fadiga, distlrbios do sono, dificuldade de meméria, dores de cabeca, intestino irritavel e
problemas de humor. Esses critérios identificam a maioria dos mesmos individuos que fechavam critério em 1990, porém
diagnostica muitos mais pacientes masculinos (que raramente fechavam critério por causa de nimeros inadequados de tender
points). O novo critério tem a vantagem de conceptualizar os sintomas principais da fibromialgia como um continuo de
centralizacao da dor. Um score > 13 é compativel com o diagnéstico de fibromialgia. (Figura 1)

Figura 1

Figure. Example of a Patient Self-report Survey for the Assessment of Fibromyalgia Based on Criteria in the 2011 Modification of the ACR Preliminary
Diagnostic Criteria for Fibromyalgia”

{ int per check box; score range: 0-19 paints) 5 D-1
Q) Please Indicate If you have had pain or tenderness during the Q\/ For each symptom listed below, use the following scale to Indicate the severity of
past 7 days In the areas shown below. the symptom during the past 7 days.
Check the boxes In the diagram for each area In which you have «No problem
had pain or tenderness. « Slight or mild problem: generally mild or Intermittent
« Moderate problem: considerable problems; often present and/or at a moderate level
« Severe problem: continuous, life-disturbing problems
g = No problem Slight or mild Moderate Severe
Right Jaw [J - Left Jaw problem  problem problem
DO Neck —— Points 0 1 2
Right shoulder [] Left shoulder [] A. Fatigue O | O O
[ Chest or CJupper
Right breast Loft back B. Trouble thinking or remembering [] O O O
upper arm/ ] upperarm [J C. Waking up tired (unrefreshed) O O O O

:g?‘g'r am Adeo]men Left [ Lower @ During the past 6 months have you had any of the following symptoms?
¢ lower arm back . - :
\/ Points 0 1
I right hip or O Left nip or A. Pain or cramps In lower abdomen [ No O Yes
bunc:cks buttocks B. Depression O No [ Yes
Right upper leg [] Left upperieg [J C. Headache O no [ ves
Additional criteria (no score)

4) Have the symptoms In questions 2 and 3 and widespread pain been present at a

similar level for at least 3 months?

Right lower leg [ Left lowerleg (O

O No O Yes

@ Do you have a disorder that would otherwise explain the pain?
O No [ Yes
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TRATAMENTO

Fibromialgia € melhor abordada integrando tratamentos farmacolégicos e ndo farmacoldgicos enquanto o paciente se
engaja como participante ativo do processo. (Guideline EULAR- Tabela 1)

Tabela 1

Table 3 Recommendations

Recommendation

Overarching prindples

Optimal management requires prompt diagnosis. Full understanding of fibromyalgia requires comprehensive
assessment of pain, function and psychosodial context. tt should be recognised as a complex and heterogeneous

condition where there is abnormal pain processing and other secondary features. In general, the management of
FM should take the form of a graduated approach.

Management of fibromyalgia should aim at improving hea tth-rel ated quality of life balancing benefit and risk of
treatment that often requires a multidisciplinary approach with a combination of non-pharmacological and
phamacological treatment modalities tailored according to pain intensity, function, assodated features (such as
depression), fatigue, sleep disturbance and patient preferences and comorbidities; by shared decision-making with
the patient. Initial management should focus on non-phamacological therapies.

Spedfic recommendations
Non-phamacological management
Aerobic and strengthening exerdse
Cognitive behavioural therapies
Multicomponent therapies
Defined physical therapies: acupuncture or hydmtherapy
Meditative movement therapies (gigong, yoga, tai chi} and mindfulness-based stress reduction
Pharmacological management
Amitriptyline (at low dose)
Duloxetine or milnacipran
Tramadol
Pregabalin
Cydobenzaprine

Level of Strength of
evidence Grade recommendation
v D

v D

la A Strong for
la A Weak for

la A Weak for

la A Weak for

la A Weak for

la A Weak for

la A Weak for

Ib A Weak for

la A Weak for

la A Weak for

Agreement
(%)

100

100

93
93
71-73

100
100

94
75

*Perentage of working group scoring at least 7 on 0-10 numerical rating scale xseccing agreement.

SEGUIMENTO

A ferramenta para avaliagdo e seguimento dos pacientes com fibromialgia é conhecido como FIQR. (Figura 2)

Figura 2

REVISED FIBROMYALGIA IMPACT QUESTIONNAIRE (FIQR)

Marque quanto a sua fibromialgia dificultou para executar as atividades abaixo

relacionadas, nos ultimos 7 dias:

0 (sem
dificuldade)

10 (muito dificil)

Escovar ou pentear os cabelos

Caminhar por 20 minutos sem parar

Preparar uma refei¢do caseira

Passar aspirador de pd ou esfregar ou
varrer ou chdo

Levantar e carregar uma sacola de
mercado cheia

Subir um lance de escadas

Trocar a roupa de cama

Ficar sentado(a) continuamente por 45
minutos

Sair para compras de comida ou de
roupas

Marque como a sua fibromialgia afetou sua capacidade funcional nos ultimos 7 dias:

0 (hunca) 1|2(3|4af5|6]7|8

10 (sempre)

Fui impedido (a) de finalizar a maioria de
minhas tarefas/objetivos da semana:

Grupo de avaliagédo da
fungdo: somatério das 9
notas é dividido por 3.

Marque como a sua fibromialgia afetou o seu bem-estar nos tiltimos 7 dias:

0 (hunca) 1(2)|3|4|5|6|7[8

Grupo de avaliagao do
impacto global: somatério
simples das 2 notas.

10 (sempre)

Sentiu-se totalmente dominado(a) pelos

meus sintomas de fibromialgia:

Rev. Med. UFPR 4 (Supl 1)

Edicao especial - Setembro de 2017




REVISTA MEDICA DA UFPR

Marque o grau de intensidade dos seus sintomas de fibromialgia nos ultimos 7 dias:

Intensidade da dor:

Por favor, avalie de zero a dez o seu nivel
de dor:

Grau de disposig3o:
Por favor, avalie de zero a dez o seu grau

de disposigio:

Rigidez:
Por favor, avalie de zero a dez a rigidez
do seu corpo:

Qualidade do sono:

Por favor, avalie de zero a dez o seu sono:

Grau de depress3o (Tristeza):
Por favor, avalie de zero a dez o seu nivel
de depressdo:
Problemas de meméria:

Por favar, avalie de zero a dez o seu nivel
de memdria:

Grau de ansiedade:
Por favar, avalie de zero a dez seu nivel
de ansiedade:

Grau de dolorimento & palpacio:

Por favar, avalie de zero a dez o seu nivel
de sensibilidade & dor:

Problemas de equilibrio:

Por favar, avalie de zero a dez o seu nivel
de equilibrio:

0 (sem dor)

10 (dor insuportivel)

0 (totalmente
disposto)

o

10 (totalmente
indisposto)

Grupo de avaliacao dos
sintomas: somatério das 10
notas é dividido por 2.

0 (nenhuma)

10 (intensa)

0 (acordou

descansado)

[

10 (acordou muito

cansado)

0 (nenhuma)

10 (muito
deprimido/triste)

0 (boa memdria)

10 (meméria
totalmente fraca)

0 (nenhuma)

10 (muito ansioso)

0 (nenhum
dolorimento)

10 (muito dolorido)

0 (sem
desequilibrio)

=

10 (desequilibrio
grave)

FIQR: 0 a <39: efeito leve, 239 a <
59: efeito moderado, =59: efeito
grave. A variagdo minima deste
escore considerada clinicamente

importante é de 14%.

10 (totalmente
sensivel)

Sensibilidade ao ambiente externo: 0 (nada) 1({2|3|4]|5|6|7]|8|®

Por favar, avalie de zero a dez o seu nivel
de sensibilidade, levando em
consideracfo: ruidos altos, luzes fortes,
cheiros ou o frio:

CONCLUSAO

Fibromialgia € uma doenca que se manifesta por dor cronica, alteragées de humor, fadiga, distlrbios do sono e é
causa de incapacidade e de perda de dias de trabalho, além de gerar grande sofrimento. Seu manejo implica primariamente em
medidas nao farmacolégica, que incluem obrigatoriamente a educagao do paciente a respeito de sua patologia e o estimulo a
atividade fisica. O tratamento medicamentoso adjuvante deve ser escolhido de acordo com a manifestagao mais exuberante
naquele momento da doenca, abordando nédo apenas a dor, mas também os sintomas concomitantes que comprometem a
qualidade de vida do individuo. Para avaliacdo da doenca e da resposta do paciente ao tratamento é possivel 0 uso de uma
ferramenta chamada FIQR, a qual mensura o impacto da doenca sobre as atividades de vida diaria e o grau de desconforto
causado pelos demais sintomas associados a Fibromialgia.
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INTRODUCAO

As doencas inflamatérias intestinais (DIl) constituem um grupo de doengas intestinais cronicas, de etiologia

idiopaticas, cujos principais representantes sao Doenca de Crohn (DC) e Retocolite Ulcerativa (RCU)1.

Através dos estudos desde os primeiros relatos em 1800, observou-se que o processo de industrializacdo e
ocidentalizacao influem no aumento de incidéncia de tais doengas, estando envolvidos na patogénese fatores ambientais,

genéticos, imunologicos e do microbioma do paciente2.

TABELA 1: Sintomas dos pacientes com DII

SINTOMAS CONSTITUCIONAIS SINTOMAS INTESTINAIS SINTOMAS EXTRAINTESTINAIS
Febre Diarreia - presenca de sangue ou muco, | Musculoesqueléticas
noturna
Perda de apetite Constipagao - proctite na RCU Mucocuténeas
Perda de peso Auséncia de eliminagao de flatos - | Oculares

obstrugao intestinal

Fadiga Dor ou sangramento retal Hepatopancreatobiliares
Suor noturno Urgéncia Pulmonares

Retardo de crescimento Tenesmo Neurologicas
Amenorréia primaria Célica e dor abdominal Cardiovasculares

- DC: quadrante inferior direito
- RCU: periumbilical e quadrante inferior

esquerdo

Nauseas e vomitos Tromboembélicas

Renais e urologicas

Anemia

(FONTE: os autores, 2017)
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Dentre as manifestacoes extra-intestinais, torna-se importante distinguir aquelas relacionadas ou nao a atividade da
doenca34:
. Relacionadas a atividade da doenca: artrite periférica, eritema nodoso, estomatite aftosa.

e Nao relacionadas a atividade da doenca: pioderma gangrenoso, uveite, espondiloartropatias.

DIAGNOSTICO

Para o diagnéstico tem-se como pilares a clinica, exames laboratoriais e de imagem, conforme abaixo156:
1. Clinica: anamnese e exame fisico.

2. Laboratorio: testes de avaliagao das fezes, sorologias, fungao hepatica e provas de atividade inflamatéria, exclusao

de tuberculose em areas endémicas.

3. Imagem e histopatologia: colonoscopia, enterorressonancia, demais exames de imagem quando cabiveis e

histopatologia.

TABELA 2: Diferencas diagnésticas entre RCU e DC

CLINICA IMAGEM HISTOPATOLOGIA
RCU [ Diarreia de pouco volume | [0 Inflamagao colbnica superficial difusa O Inflamacéao difusa de mucosa
e urgéncia 0  Envolvimento do reto ou submucosa
0 Predominio de | [1 Erosodes e llceras rasas [1  Distor¢ao de criptas
sangramento nas fezes [J Sangramento espontaneo
DC [0 Diarreia com dor | O LesbOes transmurais descontinuas e| O Inflamacao granulomatosa
abdominal e ma nutricdo assimétricas [J  Fissuras e Ulceras aftoides, com
Massa abdominal [J  Envolvimento principalmente de ileo e inflamacao transmural
célon direito
[J  Aparéncia em pedras de calgamento
Ulcera longitudinal
[J  Fissuras profundas

(FONTE: adaptado de WGO. Inflammatory Bowel Disease. Update August 2015)

TRATAMENTO

Os objetivos no tratamento das DIl sdo: inducdo da remissdo clinica, remissdo e manutengao livre de corticoide,

melhorar qualidade de vida, tratar a doenca aguda, prevenir complicacoes além de manter bom status nutricional®-3.

A forma de tratamento mais caracteristico se da a partir da técnica de step-up, quando se assume o uso das

medicacoes da base para o topo, com algumas excecdes, como mostrado a seguir3.
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Cicle,
Biologica Bi a
Aza, 6-MP,
Aza, 6-MP MTX
CTC CTC
SSZ, 5-ASA SSZ, 5-ASA, BUDES
RCU DC

FIGURA 1: Estratégias de tratamento das DIl (SSZ - sulfassalazina; 5-ASA - 5 aminossalicilatos; CTC - corticoide; AZA - azatioprina,
6-MP - 6 mercaptopurina; Budes - budesonida; Ciclo - ciclosporina; MTX - metotrexato; TN - terapia nutricional; Bioldgica - anti-TNF, anti-

interleucinas, anti-integrinas). FONTE: adaptado de FBG. Gastro Gerais - Pot-pourri em Gastroenterologja. Belo Horizonte, MG. 2016.

TABELA 3: Situagdes especiais de escolha de inicio de tratamento.

ESTRATEGIA DE TRATAMENTO SUGESTAO DE INDICACAO
Step-up convencional Casos leves + RCU
Step-up convencional acelerado (terapia Casos moderados/graves

combinada precoce)

Step-up acelerado Casos moderados e fistulas simples
Top-down Casos graves + DC
Top-down modificado Casos graves

FONTE: adaptado de FBG. Gastro Gerais - Pot-pourri em Gastroenterologia. Belo Horizonte, MG. 2016.

Durante o tratamento deve-se lembrar de aguardar o tempo de acao de cada medicacao: para prednisona de 2 a 4

semanas, para azatioprina ou 6-mercaptopurina de 3 a 4 meses e para anti-TNF de 12 semanas3.

Para avaliacao de atividade da doenca, escolha em otimizacao terapéutica e auxilio na decisao de realizagdo de nova
colonoscopia existem diversos escores, sendo os principais: Classificagdo de Montreal, Escore da Clinica Mayo, indice de

atividade inflamatéria de Harvey e Bradshaw, indice de atividade inflamatéria da Doenca de Crohn - IADC7:8,
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INTRODUCAO

A doenca celiaca, cujos primeiros relatos remetem a antiga Capadécia, apenas comegou a ser compreendida muito
mais recentemente. Sua descrigao formal foi realizada em 1888, sua relacao com o consumo de cereais foi estabelecida pelo
Dr. William K. Dicke durante a segunda guerra mundial, sua histopatologia descrita em 1954 e os seus marcadores soroldgicos
e genéticos no fim do século XX.

Apesar de nao ser uma doenca de alta prevaléncia, 0,7% na populagao dos Estados Unidos®, sua diversidade de
apresentacoes, condicdes associadas e beneficios a curto e longo prazo para os pacientes adequadamente tratados fazem com
gue seu conhecimento seja essencial ao clinico.

ETIOLOGIA

A doenca celiaca é determinada por um tripé: gliten, ambiente e genétical. Os pacientes com predisposicdo genética,
quando expostos a proteina do gliten em um ambiente propicio, desencadeiam uma resposta inflamatéria sistémica. Essa
cadeia de eventos gera os sinais e sintomas que reconhecemos na patologia (Figura 1).

GLUTEN Os marcadores genéticos mais relevantes que determinam essa suceptibilidade
sdo os HLA DQ2 e DQ812. O nivel de concordancia entre irmaos portadores desses alelos
pode chegar a 36%. Ja o contrario, apresentar a doenga sem qualquer um dos marcadores
é extremamente improvavel.

RESPOSTA
INFLAMATORIA ) o _ o .
SISTEMICA O papel do ambiente em que estdo inseridos esses individuos € demonstrado
AMBIENTE GENETICA pelo fato de que a concordancia entre gémeos univitelinos nao é de 100%.

Figura 1: fatores etiologicos relacionados ao
desenvolvimento da doenca celiaca

APOPTOSE DE
ENTEROCITOS

FISIOPATOLOGIA

O gluten é o composto proteico de variados tipos de graos2. Cada
grao apresenta uma prolamina, das quais uma das mais estudadas € a
gliadina, prolamina do trigo.

Uma vez que nao é degradado por completo pelas proteases do

sistema gastrointestinal, em pessoas predispostas, o gliten gera a reacao Ne TRANSGLUTAMINASE //CToceS
inflamatoria ao atravessar a barreira gastrointestinal que acaba por resultar TW:_W”‘;,, -
nas alteracoes do epitélio intestinal responséaveis pela maior parte dos sinais iy (A o |ATcoReos

e sintomas da doenca. 4 . SRy

Na lamina prépria, a presenca da transglutaminase tecidual
potencializa tal reacao, uma vez que ao deaminar a prolamina de determinado grao, aumenta a imunogenicidade da prolamina
em questao por permitir sua ligagao com maior afinadade as células apresentadoras de
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antigenos.

As células apresentadoras de antigenos acionam linfécitos, que apés uma intrincada cascata de eventos,
desencadeiam a apoptose de enterécitos, ativagao de fibroblastos e formagao de anticorpos (Figura 2).

Além de seu papel na deaminacdo de prolaminas, o proprio complexo gliadina - transglutaminase tecidual é capaz
gerar anticorpos e, portanto, aumentar e perpetuar a reacao inflamatoérial.

MANIFESTACOES CLINICAS

O espectro de apresentacdao da doenca € extremamente variado, desde individuos assintomaticos, passando por
guadros disabsortivos parciais até quadros de disabsorgao total. Esse é, sem dlvida, um dos principais motivos de ter como um
diagnéstico diferencial a doenca celiaca nos mais variados cenarios.

As mais classicas manifestagoes, pela disabsorcdo, envolvem quadros diarreicos e deficiéncia de varios
micronutrientes e suas consequéncias, como por exemplo osteoporose, hiperparatireoidismo - pela deficiéncia de calcio - e
anemia - por ferropenia®23. No entanto, é necessario atentar para condicdes associadas que nem sempre tem uma relacdo de
causalidade tao linear no pensamento clinico, mas que, quando presentes, devem chamar atengao como deficiéncia de IgA,
sindrome de Down e tireoidopatia.

Na tabela 1 seguem algumas das mais prevalentes e relevantes manifestagées e condigées associadas a doenca

celiacal.

Tabela 1
Diarreia Depressao Irregularidade menstrual
Osteoporose Ataxia Dermatite herpetiforme
Anemia Alopecia areata Cirrose e outras hepatopatias

Hiperparatireoidismo Neuropatia periférica Tireoidopatias auto imunes

Diabetes melitus Linfoma intestinal de células T Adenocarcinoma intestinal

DIAGNOSTICO

0 diagnéstico deve ser aventado e, portanto, pesquisado em pacientes com manifestacées de ma absorcdo intestinal,
com ou sem diarreia, pacientes com manifestagoes associadas classicamente relacionadas a doenca celiaca como a dermatite
herpertiforme e em parentes de primerio grau de pacientes celiacos.

Todo o algorritimo diagnéstico deve ser realizado na vigéncia de dieta com gluten visto que seu tratamento promove
reversao dos achados e se constitui de dieta livre de glutén23.

Uma vez definido que ha indicacdo de investigacdo, deve-se classificar o individuo em alta probabilidade
(manifestacao clinica classica ou parente de primeiro grau acometido) ou baixa probabilidade de doenca.

Nos pacientes de alta probabilidade deve ser realizada a pesquisa de anti transglutaminase IgA e endoscopia com
bidpsia. Os achados endoscépicos e anatomopatolégicos que corroboram para o diagnéstico sdo na macroscopia uma mucosa
lisa, com aspecto de mosaico e serrilhamento das pregas intestinais, que refletem uma microscopia de perda de vilosidades,
aumento das criptas (diminuicdo ou até inversao da relagao vilo: cripta que habitualmente é de 4-3:1) e aumento da populagado
linfocitaria na lamina prépria (considerado normal ate 30 linfécitos/100 células epiteliais)4.

Resultados concordantes, positivos ou negativos, confirmam ou descartam a doenga celiaca respectivamente. Ja
resultados discordantes nessa populagdo de alto risco devem permanecer em investigagdo com testes genéticos como HLA
DQ2 e DQ8 e/ou a
avaliacdo de IgA total
(visto a comum
associacao das duas

entidades, o que poderia
IES NORMAL E ANTI justificar um paciente com
TRANSGLUTAMIMASE . .
I anti transglutaminase IgA
negativo)

BADCA

ALTA FROBABILIDADE
PROBABILIDADE

ANTI TRAMSE LUTAMINASE Jg8. +=-

ANTI A TOTAL

TRANSGLUTAMINASE lgA

= ANT| TRAMSGLU TAMINASE
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Figura 3: Fluxograma adaptado do American College of Grastroenterology. ACG Clinical Guidelines: diagnosis and management of celiac disease. American

Journal of Gastroenterology 2013
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pesquisa de anti transglutaminase IgA com ou sem IgA total. Se a anti transglutaminase IgA for positivo o paciente se torna de
alto risco e deve seguir o fluxo diagnédstico ja citado. Se a anti transglutaminase for negativa com a mensuracao de IgA total
normal o diagnéstico esta descartado. Na possibilidade de resultados discordantes se deve lancar mao de outros testes, como
0s ja citados testes genéticos ou mesmo anti transglutaminase IgG (Figura 3).

Alguns dos principais motivos para os testes apresentarem resultados discordantes sao expostos na tabela 2.

0 fluxo é realizado em etapas distintas para pacientes de alto e baixo risco uma vez que em pacientes de alto risco
testes em paralelo aumentam a sensibilidade do diagnéstico e testes em série aumentam a especificidade em pacientes com
baixo risco.

Tabela 2

Paciente em dieta restritiva de gllten Paciente em dieta restritiva de gldten
Deficiéncia de IgA Erro de intrepretacao de lamina
Outras causas para alteracoes de mucosa* Insuficiéncia de amostragem* *

Auséncia de critério histopatolégico para doenca celiaca ***

* sd0 varias as causas de alteracdes da mucosa que poderiam gerar um resultado falso positivo, as mais relevantes sdo: outras
intolerancias alimentares, infeccdo pelo Helicobacter pylori, medicamentos (por exemplo: inibidores de bomba de prétons e
micofenolato), imunodeficiéncias relacionadas ou ndo ao HIV, supercrescimento bacteriano e gastrite eosinofilica4.

** para a endoscopia ser considerada efetiva na pesquisa de doenca celiaca devem ser realizadas 4 a 6 bidpsias sendo que
obrigatoriamente uma delas deve ser do bulbo duodenal45.

*** raros pacientes mesmo apés dieta rica em gliten (tentativa de positivacdo de exame discordante) ndo tém critérios
histopatolégicos para doenga celiaca. Estudos demonstram que o tratamento para os sintomaticos apresenta beneficio2.

TRATAMENTO

0 tratamento da doenca celiaca até o momento € a restricdo ao consumo de gliten e o tratamento em paralelo das
suas complicagdes e condicoes associadas quando possivell2:3,

Sem tratamento os pacientes, mesmo quando assintomaticos, tem uma chance aumentada para o desenvolvimento
de linfoma intestinal de células T, que apesar de raro é a mais temida complicagcdo da doenga. De comportamento agressivo, o
linfoma intestinal nesses casos tem uma sobrevida inferior a 10% em 5 anos a depender do estagio clinico em que é
diagnosticado.

PERSISTENCIA DOS SINTOMAS

A persisténcia dos sintomas tem varias possiveis causas, no entanto na maior parte das vezes é secundaria a falta de
aderéncia ao tratamento, sendo ela intencional ou ndo. Dada a gravidade das possiveis complicagdes e a dependéncia do
paciente para o sucesso terapéutico é de suma importancia sua conscientizacdo e adequada orientagdo23.

Uma minima quatidade de glutén é capaz de gerar repercussdes endoscopicas, laboratoriais e clinicas; por isso o
paciente deve ser orientado que apesar da dieta estar adequada existem varias formas de contaminacdo, como o uso de
utensilios de cozinha para preparo de alimentos com e sem gliten, uso de determinados produtos de higiene com shampoo e
de cuidado pessoal como maquiagens. Sendo assim, faz parte do manejo adequado orientar o paciente a se valer de rétulos,
midias virtuais e servigos de atendimento ao consumidor para a correta identificagdo de possiveis fontes de contaminacao.

Outras causas de persisténcia dos sintomas devem ser excluidas em paralelo as orientagdes de contaminagdo, como
por exemplo diagndsticos superajuntados de insuficiéncia pancreatica, intolerancia & lactose, colite microscopica ou linfoma
intestinal.

Muito raramente o diagnéstico de doenca celiaca refrataria € aventado, nao sendo comum nem mesmo no dia a dia
do gastroenterologista. O tratamento nesse cenario envolve imunossupressao com corticéides e outros imunossupressores
como metotrexate e azatioprina.

A doenca celiaca refrataria é dividida em dois subtipos clinicos, o primeiro constituido de pacientes que nunca
apresentaram melhora dos sintomas e o segundo de pacientes que apds um periodo de melhora dos sintomas apresentam
nova piora, e dois subtipos histolégicos, um com populagao intraepitelial de linfécitos normal e outro com populagdo aberrante
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ou pré-maligna. O tratamento e seguimento depende do subtipo histolégico, lembrando que o acompanhamento das
manifestagdes de ma absorcado deve ser feito em paralelo em ambos cenarios®é (Tabela 3).

TABELA 3
1.Atentar para sindromes mal absortivas 1.Atentar para sindromes mal absortivas
2. Terapia baseada em corticoides: 2. Terapia baseada em corticoides e imunossupressores:
. as doses nao sao as mesmas para todos os e azatioprina ou 6 mercaptopurina e, para 0s
pacientes. Em geral, inicia-se com predinisona 40 - intolerentes, metotrexato.

60mg/d com reducao progressiva Spesqusarliniona

NOVAS TERAPIAS

Apesar de simples, o tratamento para a doenga celiaca é extremamente dificil de ser realizado plenamente e incorre
em varias restricdes ao paciente. Pensando nessa dificuldade alternativas vém sendo estudadas nas mais variadas frentes.

Os mais promissores estudos até o momento envolvem peptideos que previnem, em vitro, a abertura das juncdes
celulares ndo permitindo a passagem de antigenos para a lamina prépria da mucosa intestinal como o Lazarotide; a utilizagao
de grdos ndo imunogénicos como o Sorghum - grdo proveniente da Africa e da Asia - ou desenvolvimento de grdos ndo
imunogénicos por engenharia genética; e o uso de enzimas suplementares (proteinases especificas), as glutanases, que seriam
capazes de quebrar a molécula de gliten em compostos nao imunogénicos7:8.

CONCLUSAO

A doenga celiaca é, sem divida, um diagnéstico a ser lembrado. No dia a dia dos consultérios, nas unidades de
internamento eletivo ou até mesmo nas salas de urgéncia e emergéncia, lembrar dessa fascinante patologia pode ser a chave
para o diagnéstico das suas mais variadas manifestagoes. O tratamento da doenca celiaca deve ser indicado para os seus
portadores mesmo assintomaticos, uma vez que além de promover melhora dos sintomas leva a regressao das alteracoes
histopatolégicas e soroldgicas que fazem parte do seu espectro. No entanto a restricdo ao gliten em individuos saudaveis deve
ser desencorajada, ainda mais em um contexto de modismos alimentares. A avaliacdo detalhada do paciente celiaco, sua
orientacao e conscientizagao sao os pilares do sucesso terapéutico.
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INTRODUCAO

A cirrose hepdatica é definida como uma “alteracdo difusa do figado, em que a arquitetura normal do figado é
substituida por nédulos regenerativos, separados por faixas de fibrose que determina a diminui¢cao das funcbes de sintese e
excrecado hepaticas”t. Caracterizada como o fim comum das doengas hepaticas, as principais etiologias sao: Alcool, hepatite C e
hepatite B2.

As principais complicagdes agudas do hepatopata cronico sdo: Peritonite bacteriana espontanea (PBE), sindrome
hepatorrenal, hemorragia digestiva alta e a encefalopatia hepatica

PERITONITE BACTERIANA ESPONTANEA

As principais bactérias envolvidas na PBE s@o especialmente os gram negativos, sendo o principal patégeno a E. coli,
porém nos Ultimos anos estd havendo um aumento do nimero de infecgdes causadas por gram positivos, especialmente nos
pacientes com internamentos prévios3.

0 quadro clinico é variado, podendo se manifestar como quadro oligossintomatico até choque séptico. As principais
manifestagdes clinicas sdo: Febre, dor abdominal, alteragdo do nivel de consciéncia, irritagdo peritoneal e diarreia4.

0 diagnéstico e tratamento estdo contidos no algoritmo 1.

INJURIA RENAL AGUDA NO CIRROTICO

Ocorre em cerca de 20% dos cirréticos internados, sendo um preditor de mortalidade do paciente cirrético4; Os
critérios utilizados para definicao de injdria renal aguda no cirrético seguem os mesmos principios de pacientes nao cirréticos:
Aumento da creatinina > 0,3mg/dL ou aumento de 50% do valor basal, assim como, débito urinario < 0,5ml/kg/hora por mais
de 6 horas%;

As principais causas de perda da funcao renal nos cirréticos sao: Pré-renal (66%), que por sua vez pode ser causado
por infeccao, hipovolemia e por sindrome hepatorrenal, responsavel por cerca de 30% dos casos de insuficiéncia renal no
cirrotico?;
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A fisiopatologia da sindrome hepatorrenal se da devido a hipertensao portal, levando a liberagdo de varias
substancias, dentre elas o 6xido nitrico, que leva a vasodilatagdo esplacnica, com consequente diminuicdo do volume
circulatério e diminuicdo da pressao arterial média (PAM). Este mecanismo faz com que haja ativacdo do sistema renina-
angiotensina-aldosterona, resultando em vasoconstri¢ao renals.

Os critérios diagnésticos, principais fatores precipitantes e tratamento estao inseridos no algoritmo 2.

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA VARICOSA (HDA varicosa)

As varizes esofagicas, causadas pela hipertensao portal, estdo presentes em cerca de 50% dos pacientes cirréticos ao
diagnéstico, sendo maior a sua incidéncia em cirréticos CHILD B e C8. Cada episédio de hemorragia digestiva alta varicosa tem
cerca de 15 a 20% de mortalidade por episédio®.

A fisiopatologia se da devido a fibrose hepatica que leva a uma resisténcia da passagem ao fluxo sanguineo por dentro
do figado, levando a hipertensao portal e consequente aparecimento de circulagao colateral para comunicacdo porto-sistémica,
a fim de que o sangue advindo das veias mesentérica e esplénica consiga chegar ao atrio direito®.

0 manejo da HDA varicosa esta descrito no algoritmo 3.

ENCEFALOPATIA HEPATICA

A encefalopatia hepatica ocorre em cerca de 70% dos pacientes com hipertensao portal, sendo que a encefalopatia
grave € um preditor de mau prognéstico dos pacientes’.

O metabolismo protéico faz com que haja liberacdo de amonia. Essa liberacdo, no figado normal, é rapidamente
transformada em ureia, que é excretada pelo rim. Nos pacientes com insuficiéncia hepatica, a amodnia acaba se acumulando,
levando a anormalidades funcionais dos neurdnios, ocasionando a encefalopatia hepatica’.

0 quadro clinico é bastante heterogéneo e pode cursar desde manifestagoes neurocognitivas (diminui¢ao da atengao,
memoria e personalidade), manifestagcdes motoras (flapping, tremores, incoordenagao, ataxia, nistagmo), alteragoes do sono
(insdnia ou hipersonia), podendo levar até ao comas.

0 diagnéstico, manejo, fatores precipitantes e tratamento esta descrito no algoritmo 4.
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INTRODUCAO

A endocardite infecciosa (El) € uma doenga com altas taxas de complicacao e letalidade de 30% em 1 ano?, a qual é
maior do que de diversas neoplasias. Portanto, associado a apresentagdes clinicas variadas, necessita de alta suspeicao clinica
para o diagnéstico definitivo e, consequentemente, adequado manejo clinico e cirdrgico.

A incidéncia da El vem progressivamente aumentando nos Gltimos anos, estando entre as quatro infecgoes mais
comuns que ameacgam a vida, frequentemente associada a complicagdes graves como eventos embdlicos e insuficiéncia
cardiaca2.

Atualmente, a maioria dos pacientes apresenta mais de 60 anos, decorrente da maior incidéncia de valvopatias
degenerativas e da colocagao de dispositivos intracardiacos. Outra tendéncia é a maior taxa de endocardite relacionada a
cuidados de salde (25-30%)! e a crescente incidéncia de El em usuarios de drogas endovenosas, tendo como principal agente
etiolégico o Staphylococcus aureus?, seguido pelo Streptococcus viridans, Enterococcus sp. e espécies de estafilococos
coagulase-negativo.

QUADRO CLINICO E FATORES DE RISCO

A apresentacao clinica é muito variavel, porém 90% dos pacientes apresentam febre, sendo este o principal sintoma
da doenca. Sopros cardiacos sao auscultados em 85% dos casos e petéquias (geralmente em extremidades) ocorrem em 20-
40% dos pacientes3. As lesdes classicamente descritas, como manchas de Janeway, ndédulos de Osler e manchas de Roth,
atualmente sao pouco frequentes.

Os casos sao classificados de acordo com a apresentacao clinica em agudos (febre alta, toxemia e possibilidade de
evolugao rapida com complicagdes - 77% dos casos) ou subagudos (febre baixa intermitente, sudorese noturna, perda ponderal
e fendmenos imunoldgicos)3.

Pacientes com febre de origem indeterminada ou sepse sem foco evidente associada a fatores de risco devem ser
avaliados quanto a possibilidade de El, assim como aqueles com bacteremia por agentes tipicamente envolvidos em casos de
El, especialmente o S. aureus.

Os principais fatores de risco para El podem ser divididos em:

1. Cardiacos (75% dos casos apresentam cardiopatia estrutural4): El prévia (4,5% apresentam recorréncia%), prétese valvar e
outros dispositivos intracardiacos (a incidéncia de El apés troca valvar varia de 1 a 6%¥¢) e cardiopatia congénita;

2. Nao cardiacos: uso de drogas injetaveis (a valva tricispide é a mais afetada, correspondendo a 30-70% dos casos nestes
pacientes?), cateteres venosos centrais, imunossupressao (ex.: HIV) e procedimento cirlirgico ou odontolégico recente.
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DIAGNOSTICO

Para o diagnéstico correto, deve-se integrar dados clinicos, microbiolégicos e de imagem. Os critérios de Duke
modificados incorporam estes trés dominios e os pondera em critérios maiores e menores8 (ver fluxograma no final do texto).
Define-se endocardite definitiva a presenca de dois critérios maiores, ou um critério maior + trés menores ou entao cinco
critérios menores. O diagnéstico anatomopatolégico, através de analise de pega cirdrgica, consiste em detecgao na histologia
ou na cultura de uma vegetacao ou abscesso intracardiaco ou vegetacdo embolizada ou evidéncia de endocardite ativa na
histologia de vegetagao ou abscesso intracardiaco.

Devem ser coletados pelo menos trés pares (aerdébio+anaerdbio) de hemoculturas, de puncdes venosas diferentes,
com 10 mL em cada frasco, com pelo menos trinta minutos entre a coleta de cada par e sempre antes do inicio da
antibioticoterapia, independentemente dos periodos de febre/sintomas de bacteremia. A identificagdo geralmente ocorre em
até 48 horas (excecdo aos microorganismos de crescimento lento, como os do grupo HACEK). Apés a primeira coleta, deve-se
repetir as hemoculturas apés 48-72 horas, até que ocorra a negativagao. Ha a possibilidade do microorganismo nao ser
identificado apds trés pares de hemoculturas, todas negativas, com cinco dias de incubagdo. A essa entidade, € dado o nome
de endocardite de hemoculturas negativas. Esta situagao acontece em cerca de 10% das endocardites3, sendo as principais
causas 0 uso prévio de antibidtico, infeccdo por bactéria de dificil isolamento ou fungo e endocardite trombética ndo-
bacteriana (endocardite marantica ou endocardite de Libman-Sacks).

Um Ecocardiograma transtoracico (ETT) deve ser realizado o mais precoce possivel em todos os pacientes com
suspeicao diagnoéstica. Apresenta sensibilidade de 75% e especificidade em torno de 100% para a detecgao de vegetacgao,
porém com acuréacia reduzida para a deteccdo das complicacdes (abscesso, perfuragao de folheto, pseudoaneurisma e fistula)
e nos paciente com prétese ou dispositivo intracardiaco®. Ja o Ecocardiograma transesofagico (ETE) tem sensibilidade superior
a 90% e especificidade em torno de 100%, além de ser muito superior ao exame transtoracico na avaliacdo das complicacdes e
dos paciente com prétese/dispositivo. Portanto, mesmo nos casos em que o ETT confirma a endocardite, o ETE esté indicado
para avaliacao de complicagdes, exceto em pacientes com endocardite exclusiva de camaras direitas com ecocardiograma
transtoracico de boa qualidade®. Caso o ETT se apresente negativo porém haja alta suspeita, deve-se realizar o ETE. Porém,
caso a suspeita seja baixa, deve-se buscar diagnédsticos diferenciais.

TRATAMENTO ANTIMICROBIANO

Terapia empirica (iniciar prontamente apds a coleta de hemoculturas)é:

* El adquirida na comunidade, em valva nativa ou protética a mais de um ano: Oxacilina 2g EV de 4/4 horas ou 3g EV
de 6/6 horas + Ampicilina 2g EV de 4/4 horas ou 3g EV de 6/6 horas + Gentamicina 3mg/kg/dia EV ou IM em dose Unica
diaria. Se alergia a Penicilina: Vancomicina 30-60mg/kg/dia EV dividido de 12/12 horas ou de 8/8 horas + Gentamicina
3mg/kg/dia EV ou IM em dose Unica diaria;

* El em valva protética a menos de um ano, nosocomial ou relacionada a cuidados de salde: Vancomicina
30mg/kg/dia EV dividido de 12/12 horas + Gentamicina 3mg/kg/dia EV ou IM em dose Unica diaria. Se valva protética < 1
ano: adicionar (ap6s 3-5 dias) Rifampicina 900-1200mg/dia EV ou VO divididos de 12/12 horas ou de 8/8 horas.

Apds o resultado das hemoculturas:

» Staphylococcus aureus e coagulase-negativa: se Meticilina sensivel, Oxacilina 2g EV de 4/4 horas ou 3g EV de 6/6
horas por 4-6 semanas; se Meticilina resistente, Vancomicina 30-60mg/kg/dia dividido de 12/12 horas ou de 8/8 horas por
4-6 semanas (alternativa: Daptomicina 10mg/kg EV em dose Unica diaria, sendo esta superior se MIC para vancomicina >
1mg/L); se prétese, adicionar Rifampicina + Gentamicina por 6 semanas;

* Streptococcus viridans e S.bovis: Ceftriaxona 2g EV dose (nica diaria por 4 semanas (se protese, 6 semanas). Se
resistente a Penicilina (MIC > 0,25): Ceftriaxona 2g EV dose (nica diaria por 4 semanas + Gentamicina 3mg/kg/dia dose
Unica diaria por 2 semanas;

» Enterococcus sp.: Ampicilina 200mg/kg/dia EV dividido em 4-6 doses diarias + Ceftriaxona 2g EV 12/12h por 6
semanas

* Grupo HACEK: Ceftriaxona 2g EV 1x/dia por 4 semanas (se protese, 6 semanas);

* Fungos: Candida sp. - Anfotericina B lipossomal com ou sem Flucitosina ou uma equinocandina em altas doses.
Aspergillus - Voriconazol com ou sem uma equinocandina ou Anfotericina B
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TRATAMENTO ANTIMICROBIANO

Atualmente, cerca de 50% das El sao submetidas a cirurgia®. Um cirurgiao cardiaco deve ser consultado

precocemente e continuamente durante a evolugao.

Indicagoes cirdrgicas

Tempo

Nivel de evidéncia

regurgitagdo grave aguda ou obstrugéo ou fistula

1. Insuficiéncia cardiaca (valva nativa ou prétese): EI em mitral ou adrtica com sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca +

Com instabilidade (edema agudo de pulmao ou choque cardiogénico) Emergéncia 1 (B)

Sem instabilidade Urgéncia 1 (B)

2. Infecgdo nado controlada

Abscesso, pseudoaneurisma, fistula e vegetacdao em crescimento apesar da Urgéncia 1 (B)

antibioticoterapia

Endocardite flingica ou por agente multirresistente Urgéncia/ I (C)
Eletivo

Hemocultura ou febre persistindo por > 7-10 dias apesar da antibioticoterapia Urgéncia Ila (B)

correta e do controle das infecgoes metastaticas

Endocardite protética causada por estafilococos ou bacilo Gram-negativo ndo-HACEK | Urgéncia/ Ila (C)
Eletivo

3. Prevengé@o de Embolia

El mitral ou adrtica com vegetacao > 10mm. persistente apds > 1 episédio de Urgéncia | (B)

embolia em vigéncia de antibiético apropriado

El mitral ou adrtica nativa com vegetacdo > 10mm. + grave estenose ou regurgitacdo | Urgéncia Ila (B)

+ baixo risco cirrgico

El mitral ou aértica com vegetacao > 30mm. Urgéncia lla (B)

Emergéncia = < 24 horas, urgéncia = dentro de poucos dias, eletivo = apos 1-2 semanas. HACEK (Haemophilus,
Aggregatibacter, Cardiobacterium, Eikenella e Kingella). Adaptado de: Habib G P et al. Eur Heart J 2015; 36:30.

TRATAMENTO AMBULATORIAL

Ap6s o término do periodo critico de duas semanas de terapia, pode ser considerado o tratamento parenteral
ambulatorial. 0 método “hospital-dia” (visita diaria do paciente ao hospital para a infusdo do antibiético) é preferivel em relagao
ao “home-care” (aplicacdo em domicilio da medicagao). De toda forma, é necessario que o paciente se apresente estavel
clinicamente e laboratorialmente, tenha entendimento do quadro clinico e condicdo psicossocial favoravel. O tratamento
ambulatorial deve incluir avaliacao diaria pela equipe de enfermagem, 1-2 vezes por semana pela equipe médica, avaliagao
laboratorial semanal e deve haver possibilidade de retorno ao sistema de salde (pronto-atendimento e internagdo) sempre que

necessario®.
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Suspeita Clinica: Fatores de risco:
Clinica (ex: febre sem foco evidente) 1- Endocardite infecciosa prévia
+ Fatores de risco 2- Protese valvar ou dispositivo intracardiaco
3- Cardiopatia Congénica
‘ 4- Drogas injetaveis
1- Coletar 3 pares de hemoculturas (aerébio + anaerébio) 5- Cateteres venosos centrais
Sem instabilidade: Coletar 2 pares na chegada + 1 par ap6s 6 horas 6- Imunossupressao
Com instabilidade: coletar 3 pares na chegada 7- Procedimento cirargico ou odontolégico
2- Iniciar Antibiético apds as coletas. recente
3- Ecocardiograma Transtoracico Precoce
Se edema agudo de pulmao/choque cardiogénico: Emegéncia Cirlirgica Antibiotico: - Valva nativa ou Protética
ha >1 ano: Oxacilina + Ampicilina +

Gentamicina
- Valva Protética ha <1 ano:
Vancomicina + Gentamicina

Diagnostica - Critérios de Duke
(11- Hemoculturas: 2 amostras positivas para germe tipico

ou hemoculturas persistentemente positivas para germe consistente com El (2 hemoculturas
2 12 horas de diferenga ou 3 de 3 ou a maioria de 4 hemoculturas com 1 hora de diferenga entre
Maiores < |a primeira e a ultima)

ou 1 amostra positiva para Coxiella burnetii ou sorologia positiva Bactérias Tipicas
2- Ecocardiograma: Vegetacao, Abscesso, Nova deiscéncia de prétese, Nova regurgitagéao 1-Staphylococcus aureus
(ausculta de sopro nao é suficiente) 2-Streptococcus viridans
3-Streptococcus gallolyticus (S. bovis)
1- Fatores de risco 4-Grupo HACEK (Haemophilus,
2- Febre>38°C Aggregatibacter, Cardiobacterium,
3- Fenémenos Vasculares: Embolia arterial, embolia pulmonar, aneurisma micético, hemorragia Eikenella, Kingella)
Menores < |intracraniana, hemorragia conjuntival, manchas de Janeway 5-Enterococo adquirido na comunidade

4- Fendmenos Imunoldgicos: Glomerulonefrite, nédulos de Osler, manchas de Roth, Fator
Reumatéide positivo
5- Hemocultura que néo preenche o critério maior.

Endocardite nao diagnostica: Opgoes:
Recoletar Histdria Detalhada e Exame Fisico
4 EcoTransesofagico
Diagnéstico definitivo: Recoletar Hemoculturas (>7dias sem ATB)
2 maiores NZo | Fator reumatdide
ou 1 maior + 3 menores " | Ressonancia de Cranio/TC térax e abdome
ou 5 menores Se protese: TC cardiaca/F-FDG
T PET-CT/SPECT-CT com leucdcitos marcados
SIM Endocardite de Hemoculturas Negativas?
+ Considerar diagnosticos diferenciais

Avaliagdo de indicagdes cirurgicas continuamente

Ajuste de Antibioticoterapia conforme hemoculturas ou de peca cirurgica i T
Hemoculturas a cada 24-48h até negativagdo ndlcagﬁfeiclrgrglcas.' d |a Disfunca
(Contagem de antibioticoterapia a partir da negativagéo) vla-I\/l:fu iciéncia Cardlaca causada pela Disfuncéo
Repetir ecocardio em caso de descompensagao/suspeita de nova complicagdo +2- Infecclio ndo controlada: Abscesso;
i pseudoaneurisma, fistula, El por fungo ou bacteria
- — - - - Multirresistente, febre ou hemocultura + por > 7
Se condigao clinica e psico-social: considerar tratamento em dias
hospital-dia/homecare/via oral. «3- El de mitral/adrtica com vegetacao > 10mm e
Apbs termino da Antibioticoterapia: embolizag&o em vigéncia de ATB; El de
Repetir Ecocardio mitralfaértica > 30mm.

Avaliagdo dentaria
Encaminhar para programa de usuario de drogas se necessario
Orientar quanto a sinais clinicos de recorréncia de El.
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INTRODUCAO

Dor toracica é a segunda queixa mais comum do departamento de emergéncia(1l). O objetivo desta revisdo é
sistematizar o manejo de pacientes com dor toracica para que diagnoésticos ndo sejam perdidos e custos em excesso sejam
evitados.

Foco da emergéncia: identificar causas ameagadoras de vida

Durante o primeiro atendimento de um paciente com dor toracica, 6 quadros graves devem ser rapidamente
reconhecidos, através de anamnese e exame fisico direcionados, eletrocardiograma, exames laboratoriais, raio X de térax e
exames complementares. Sao eles: Sindrome coronariana aguda (SCA), disseccao aértica, tromboembolismo pulmonar (TEP),
pneumotérax hipertensivo, tamponamento cardiaco e Sindrome de Boerhaave.

Protocolo de manejo da dor toracica na emergéncia

DOR TORACICA

MoV
Anamnese
Exame Fisico

SIM NAo
PRTIAE < nstabilidade?> ———> ISV

ECG (10 min) + Rx Tdrax + Labs

v

NAO Outra causa
aed ameacadora
da vida

SIm
SCA D

O diagnostico
mais provavel
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Se a suspeita principal € de Sindrome Coronariana Aguda (SCA), seguir o proximo protocolo.
Se a suspeita principal é outra causa ameagadora da vida:

1. Dissecgdo adrtica

DISSECCAO AORTICA

1° passo: confirmar o diagndstico e classificar

NAO AngioTC torax e
—_ g
abdome
2° passo: contato com cirurgia toracica e iniciar manejo

Para dor: morfina EV

Para impedir progressao:

Ecocardio Pl
TE

Instabilidade?

1. B-blogueador

2. Se necessario, nitroprussiato (PAs > 120 mmHg)

Disseccdes de aorta ascendente sdo quase duas vezes mais comuns(2). Classificar a disseccdo adrtica de acordo com
DeBakey ou Stanford € crucial, pois interfere diretamente no manejo.

Manter a frequéncia cardiaca < 60 bpm. Manter a pressdo arterial no valor minimo que ndo cause instabilidade
hemodinamica (alteracdo do nivel de consciéncia, do débito urinario), geralmente entre 100-120 mmHg de pressao arterial
sistélica (PAs)(3). Nao utilizar nitroprussiato sem uso de beta-bloqueador EV, pois vasodilatagédo arterial estimula o sistema
simpatico, levando a contracdo do ventriculo esquerdo (VE) e piora do estresse de cisalhamento na parede adrtica(3).
Alternativas ao beta-bloqueador: verapamil e diltiazem. Evitar hidralazina e inotrépicos! Se hipotenséao, verificar se ndo ha
tamponamento cardiaco, IAM ou lesao valvar associada(3).

Dissecgao de aorta ascendente: € uma emergéncia cirlrgica, com alto risco de complicagdes. Dissec¢do de aorta
descendente: é manejada clinicamente em pacientes hemodinamicamente estaveis, a menos que haja complicagdes de 6rgaos
por isquemia consequente a disseccdo. A terapia endovascular tem sido utilizada cada vez mais, ficando a cirurgia aberta
reservada para casos de dificuldade técnica.

2. Tromboembolismo pulmonar (TEP)

O critério de Wells (https://www.mdcalc.com/perc-rule-pulmonary-embolism) e a regra de PERC
(https://www.mdcalc.com/wells-criteria-pulmonary-embolism) podem ser acessados online.

Cintilografia de perfusdo (V/Q) pode ser indicada quando ha contraindicacdo a angiotomografia (taxa de filtracdo
glomerular < 45 ml/min, nefropatia diabética, hipotensao, insuficiéncia cardiaca avangada, mieloma mdltiplo, alergia a
contraste, obesidade)(4).

Quando nado ha disponibilidade de angiotomografia ou cintilografia, o diagnéstico presuntivo pode ser feito por doppler
de membros inferiores (MMII) e ecocardio TT. Arteriografia fica reservada para casos em que ha alta suspeita de TEP e a
angiotomografia nao foi conclusiva.

Em pacientes com alto risco de sangramento, terapias alternativas como filtro de veia cava devem ser consideradas.
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1° passo: tentar confirmar o diagnastico

Ecocardio )
TT i Determinar

Doppler probabilidade
MMII

=4 pts
AngioTC

<4 pts
‘[

Considerar outro diagnostico

2° passo: anticoagulagdo ou tromboliticos

Anticoagulacdo
empirica se:
Wells » 6
Wells 2-6 +
SIM exames em >4
horas
Wells < 2 se
exames em > 24
horas

Alta
probabilidade
de TEP?

SiM
Instabilidade?

0, e observagdo

< lem e assintomatico

2lcm ou
dispneia

1° passo: retirar o ar do espaco pleural

Toracostomia

de alivio Ver o tamanho

Drenagem do
torax

3. Pneumotdrax hipertensivo

Para instaveis, esta indicada a toracostomia de alivio: (puncdo com jelco 14 ou 16 no 2° espaco intercostal, linha
hemiclavicular). Considerar drenagem do térax o] quanto antes(9)
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4. Tamponamento cardiaco

Pericardiocentese

2° passo: drenar o liquido

1° passo: confirmar o diagndstico Ecocardio TT

O ecocardioTT esta indicado sempre. Vé colapso das camaras cardiacas, alteracdo dos fluxos com respiracao,
dilatagdo da veia cava inferior (colapso < 50% do didmetro da veia na inspiracdo). A pericardiocentese é o procedimento de
escolha(6), mas também pode ser feita janela pericardica. Para tamponamentos causados por dissec¢do adrtica, a retirada do
fluido intrapericardico pode causar mais sangramento.

5. Mediastinite (Sindrome de Boerhaave)

1° passo: tentar confirmar diagndstico 2° passo: contato cirurgia tordcica, iniciar manejo

Jejum
Antibioticos EV
Omeprazol EV

Esofagograma ou
TC de torax

Estabilizar

Manejo da sepse

Corregdo cirurgica o quanto antes

Para pacientes estaveis, pode ser indicado
esofagograma contrastado. Para instaveis ou nao colaborativos, pode-se usar tomografia de térax, que ndo detecta o local
exato da perfuragao, mas tem boa sensibilidade para detectar quantidades de ar livre no mediastino. Endoscopia digestiva alta
nao deve ser indicada, pelo risco de piorar a perfuracdo(7). Correcdo definitiva com terapia endoscopica ou cirurgia aberta deve
ser realizada quanto antes.
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INTRODUCAOQO E DEFINICAO

E o termo utilizado para descrever o conjunto de 3 entidades nosolégicas: infarto agudo do miocardio (IAM) - com ou
sem supra-desnivelamento do segmento ST (IAMCSST ou IAMSSST, respectivamente) - e a angina instavel. O paciente com dor
toracica e elevagao do segmento ST no eletrocardiograma (ECG) e evidéncia bioguimica de necrose miocardica possui um
IAMCSST. Nos casos sem supradesnivel de ST e com marcadores laboratoriais positivos possui um IAMSSST e, nos casos de
mudanca do padrao da dor da angina estavel ou ao repouso, sem elevacao de enzimas cardiacas e sem o supradesnivelamento
de ST, possui uma angina instavell.

FISSIOPATOLOGIA E CLASSIFICACAO

1. FISIOPATOLOGIA
0 evento precipitante da maioria dos casos de SCA ocorre quando ha uma ruptura/erosao da placa aterosclerética na

artéria coronariana, com exposicao das proteinas subendoteliais, aderéncia e ativagdo das plaquetas com, consequente,
formacao do trombo intraluminal que obstrui o fluxo. Quando essa obstrugao é completa e permanente ocorre o IAMCSSST.

Quando parcial ou temporaria, temos o IAMSSST ou a angina instavel?2.

2. CLASSIFICACAO
0 IAM, independente da sua classificagao baseada no ECG, pode ter subtipos de acordo com a etiologia.
Tipo I: € decorrente da trombose coronariana;
Tipo Il: ocorre devido a uma reducao do fluxo coronariano na vigéncia de outra doenca (Ex: Choque Séptico);
Tipo Ill: € o que gera morte sUbita sem que haja a oportunidade de analise com enzimas e ecg;

Tipo IV: Subdivide-se em A e B: o primeiro ocorre durante uma intervengao percutanea por cateter e o segundo devido
uma trombose do stent coronariano.
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Tipo V: ocorre devido a trombose de um enxerto cardiaco (ponte de mamaria/safena)2.

ABORDAGEM NA SALA DE EMERGENCIA/MANEJO SINDROMICO
1. MEDIDAS GERAIS

Na suspeita de SCA, o paciente deve ser submetido a uma avaliagao inicial na qual deve ser monitorizado,
oxigenioterapia implantada (se saturagao periférica de oxigénio <90%3), acesso venoso periférico puncionado, coleta de sangue
para laboratério e ECG de 12 derivacgoes realizado em até 10 minutos da chegada no servigo de emergéncia2

2. AVALIACAO CLINICA

A histéria e o exame fisico, dirigidos, devem ser realizados para avaliar as caracteristicas da dor, encontrar achados
gue apontem para uma causa nao-cardiaca e também um rastreio para sinais/sintomas neurolégicos (avaliar possibilidade de
trombdlise). Somente a anamnese e o exame fisico ndo sdo suficientes para confirmar ou excluir um caso de sindrome
coronariana aguda, todavia alguns achados aumentam/diminuem a probabilidade de SCA, como por exemplo, a irradiacao para
os dois membros superiores simultaneamente, um mesmo padrdo de dor que episddio prévio de isquemia ou mudanca no
padrdo de dor nas Ultimas 24 horas (angina estavel se instabilizando). A melhora da dor com o uso de nitrato, diferentemente
do que se acredita, tem baixa razdo de verossimilhanca para SCA. Achado de dor reprodutivel a digito-pressdo (mesma dor da
queixa principal) reduz a probabilidade de SCA4.

3. HEART ESCORE

Este escore que leva em consideragao a histéria/exame fisico, alteragdo do ecg compativel com isquemia, idade,
fatores de risco e a troponina. Cada um desses itens é pontuado de O a 2 e somados. Pacientes com pontuagao 7-10 sdo de
alto risco, pacientes de 4-6 intermediarios e 0-3 baixo risco. A vantagem do HEART é que ele foi desenvolvido para pacientes do
setor de emergéncia com intencao de diagnosticar SCA e nao para pacientes na UTI coronarina como o TIMI e o GRACE escore
que avaliam mortalidade 5. Além disso, possui alto valor preditivo negativo para pacientes com baixo risco, podendo receber
alta apés uma dosagem de troponina (na auséncia de outra causa de dor toracica ameacadora da vida)é.

HEART @
HEART score for chest pain patients

History Highly suspicious 2
(Anamnesis) 4o sacately suspicious ]

Siightly suspicious [}
) Significant ST-deviation 2

Non-specific repolarisation 1

disturbance./ LBBB / PM

Nomal
Age 2 65 years

45-65 yoars

5 45 years

Risk factors | 2 3 risk factors or history of
atherosclerotic disease

1 or 2 risk factors

No risk factors known
ZTroponin & 3x nomal limit
1-3x normal imit

< nomal limit

el=|mle|s| mle|=|m|e

Risk factors for atherosclerotic disease:
Hypercholesterolamia Cigaretta smoking
Hypartension Positive family history
Diabates Mellitus Ovesity (BMI>30)

Figura 1 - www.heartscore.nl

4. TERAPIA ANTITROMBOTICA E ANTICOAGULANTE

Todos os pacientes com suspeita de SCA devem receber AAS 300 mg (mastigar e engolir). Utilizar nitratos para alivio
algico e reducao da isquemia pela menor resposta adrenérgia e, consequente, menor trabalho miocéardico (mononitrato de
isossorbida 5mg ou dinitrato de isossorbida 5mg - em até 3 doses com intervalos de 5 minutos). O ticagrelor, se disponivel, é o
inibidor de P2Y12 de escolha - por melhor impacto na mortalidade. Dose de 180mg no ataque, 90mg 2x/dia de manutencao )7-
Na sua auséncia, optar pelo clopidogrel 300 ou 600mg (Esta dose nos casos de IAMCSST). Utilizar 75mg para pacientes =75
anos. Iniciar Anticoagulagao plena com enoxaparina/heparina nao-fracionada. As medicagoes acima devem ser implementadas
na suspeita inicial de SCA.
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5. TERAPIA ANTI-ISQUEMICA

Outras medidas do manejo inicial sdao o uso de beta-bloqueadores (preferencialmente os cardiosseletivos -
atenolol/metoprolol - evitar metoprolol EV), inibidores de enzima conversora de angiotensina/bloqueadores do receptor de
angiotensina Il (dar preferéncia aos primeiros ou valsartana) e estatinas de alta poténcia, todos podendo ser administrados em
até 24 horas ap6s a avaliacao inicial. Levar em consideracao as contraindicagdes de cada medicamentos.

IAM COM SUPRADESNIVELAMENTO DO SEGMENTO ST
1. CRITERIOS AO ECG

Elevacao no ponto J maior que 0.1mV em, pelo menos, duas derivagdes contiguas, exceto em V1-V3 em que deve ser
> 0.15 mV em mulheres, > 0.2mV em homens > 40 anos ou maior que 0.25 mV se <40 anos. Outro critério é a presenca de
bloqueio de ramo esquerdo (QRS alargados com duracao > 120 ms) ©. Nos casos de BRE prévio conhecido, os pacientes serao
manejados como portadores de IAMCSST sem necessidade da realizacdo dos critérios de Sgarbossa (pela sua baixa
sensibilidade).

2. MANEJO ESPECIFICO

Diante de pacientes que preencham os requisitos eletrocardiograficos acima, a reperfusdo percutanea imediata é
indicada em até 90 minutos ap6és avaliacao inicial, ou 120 minutos contabilizando o tempo de transporte, dentro do periodo de
12 horas do inicio dos sintomas. Na indisponibilidade de tratamento percutaneo via cateterismo, deve-se optar pela trombdlise
- na auséncia de contraindicacbes - com alteplase ou tenecteplase (melhor posologia) 8..

SCA SEM SUPRADESNIVELAMENTO DO SEGMENTO ST
1. HEART ESCORE COM RISCO INTERMEDIARIO OU ALTO

0O ECG nestes pacientes pode ser normal ou ter alteracoes sugestivas de isquemia como infradesnivelamento de ST
(>0,5mm) e/ou inversado de onda T em duas ou mais derivagdes contiguas 1. Os de risco intermediario devem ser reavaliados
em 3 horas com novos ECG e troponina (ultrassensivel). Caso se mantenham como risco intermediario pelo HEART, realizar o
TIMI risk. Este é composto por 7 critérios, cada item com pontuacdo 1, que consistem em: idade >65 anos; > 3 fatores de risco
para doenca arterial coronariana; obstrugao coronariana prévia > 50%; desnivelamento do segmento ST > 0.5mm; angina grave
(= 2 episddios nas Ultimas 24 horas); uso de aspirina nos Ultimos 7 dias; troponina alterada. Pacientes com 0-2 pontos sao de
baixo risco, 3-4 intermediario e 5-7 alto (20-41% de mortalidade) 10,

2. TRATAMENTO

A abordagem dessas condicdes segue 2 estratégias: Estratégia invasiva precoce ou estratégia conservadora. A
primeira consiste no encaminhamento para o setor de hemodindmica em até 24 horas da avaliagao inicial e deve ser realizada
nos pacientes de risco intermediario ou alto pelo TIMI. A segunda, que consiste na realizagao de testes funcionais (teste
ergométrico, angiotomografia de coronarias, ecocardiograma de estresse ou angiorressonancia magnética de coronarias), deve
ser a opgdo em pacientes de baixo risco. Nestes a estratégia invasiva deve ser implementada de acordo com os achados nos
testes funcionais0. Pacientes que apresentem HEART escore entre 7-10 pontos, devem ser manejados com a estratégia
invasiva precoce em até 24 horas, da mesma forma que TIMI risk > 3 11,

3. CASOS ESPECIAIS

Pacientes que apresentem, em qualquer momento da avaliagao, choque cardiogénico, arritmias ventriculares
sustentadas, pos-pcr, insuficiéncia cardiaca refrataria ou angina refrataria ao repouso devem ser manejados como portadores
de IAMCSST e encaminhados, ap6s a devida estabilizagao, ao setor de hemodinamica imediatamente 8.
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CONCLUSAO

A Sindrome coronariana aguda é a principal causa de mortalidade no Brasil atualmente, apesar de taxas de

mortalidade decrescentes. O tratamento da SCA é sempre um desafio, tendo em vista todas as suas complicagdes
possivelmente fatais. Sendo assim, espera-se que com esta revisao e orientagcdes de manejo, possamos aperfeicoar ainda mais
o trabalho feito nos Gltimos anos, ofertando a melhor abordagem possivel para os pacientes avaliados no setor de emergéncia.
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INTRODUCAO

A insuficiéncia cardiaca é uma doenca prevalente no mundo todo, cuja incidéncia vem aumentando a medida que a
populacao envelhece e que as doengas cardiovasculares de maneira geral se tornam mais incidentes. Quando nao tratada,
pode causar grande morbidade ao paciente, podendo assumir caracteristicas de malignidade nas formas avangadas, com
mortalidade maior que muitos tipos de cancer. Porém, o tratamento correto pode mudar essa historia.

0 conhecimento sobre a insuficiéncia cardiaca tem crescido amplamente nos Ultimos anos, o que tem gerado
mudancga na histéria natural da doenca. O objetivo desse trabalho é revisar os conceitos relacionados ao diagnéstico e
tratamento da doenga de modo a estabelecer um protocolo eficaz para o manejo ambulatorial dos pacientes com insuficiéncia

cardiaca.

DEFINICAO E CLASSIFICACAO

3. DEFINICAO

Insuficiéncia cardiaca (IC) é uma sindrome clinica complexa decorrente de uma anormalidade estrutural e/ou
funcional que causa alteracao do enchimento ou da ejecao ventricular e resulta em um débito cardiaco diminuido e/ou
elevadas pressoes intracardiacas?t2.

E caracterizada por sintomas tipicos (como dispneia, edema de membros inferiores ou fadiga) que pode ser
acompanhada de sinais (como elevada pressao venosa jugular, crepitantes pulmonares e edema periférico)2. As alteracdes
hemodinamicas comumente encontradas na IC estdo relacionadas a resposta inadequada do débito cardiaco e a elevacao das
pressdes pulmonar e venosa sistémica, sendo que a reducdo do débito cardiaco, presente na maioria das formas de IC, é
responsavel pela inapropriada perfusao tecidual3. No inicio, esse comprometimento se manifesta durante o exercicio, mas com
a evolucao da doencga, os sintomas passam a ocorrer com esforcos progressivamente menores, até serem observados ao
repousos.

4. CLASSIFICACAO

Existem diversas formas de classificar a IC, porém abordaremos aquelas que tém maior utilidade pratica,
principalmente no que se refere ao manejo ambulatorial da doenca, objetivo deste trabalho.

Rev. Med. UFPR 4 (Supl 1) Edigcao especial - Setembro de 2017 31


mailto:ana.ehrenfried@gmail.com

REVISTA MEDICA DA UFPR

Uma forma de classificar a IC se baseia na toleréncia ao exercicio, naqueles pacientes com IC estabelecida. Sob esse
aspecto a New York Heart Association (NYHA) separa os pacientes em classes funcionais (CF), a saber.3;

- CF I: auséncia de sintomas (fadiga, palpitacao ou dispneia) durante atividades cotidianas. A limitacao para os
esforcos € semelhante aquela esperada para os individuos normais.

- CF 1l: sintomas desencadeados por atividades cotidianas.

- CF lll: sintomas desencadeados por atividades menos intensas do que as cotidianas ou aos pequenos esforgos.

- CF IV: sintomas desencadeados aos minimos esforcos ou no repouso.

Outra forma de classificacao é baseada na medida da fracao de ejecao do ventriculo esquerdo (FEVE). Pacientes com
uma FEVE > 50% sao descritos como portadores de IC de fracao de ejecao (FE) preservada (ICFEP), aqueles com uma FEVE <
40% sao considerados portadores de IC de FE reduzida (ICFER) e os que apresentam FEVE de 40 a 49% se encontram em uma
“area cinzenta”, sendo que recentemente passaram a ser definidos como portadores de IC de FE intermediaria2. Essa
diferenciacdo é importante, pois a epidemiologia, a etiologia, as comorbidades e o tratamento também diferem entre as
classes=2.

DIAGNOSTICO

Como na maioria das doencgas, uma histéria médica completa e um exame fisico cuidadoso sdo a base da avaliagdo
do paciente e fornecem informacgdes importantes em relagdo a etiologia, a possiveis fatores de exacerbagao, além de dados
relevantes para o manejo apropriado?.

| \

AVALIAGAO DE PROBABILIDADE DE IC AVALIACAO DE PROBABILIDADE DEIC AVALIACAO DE PROBABILIDADE DEIC AVALIACAO DE PROBABILIDADE DEIC
1. Histéria Clinica 2.Sintomas 3. Exame Fisico
Histéria de DAC (1M, revascularizagdo), Dispneia Crepitacdo 3.ECG
s i ] }
Ortopneia Edema de MMII bilateral Alguma anormalidade

Antecedente epidemiolégico para Chagas

) ) i Dispneia paroxistica noturna Sopro cardiaco
Histéria de abuso de dlcool, exposicdo a \pitacs . iugul
drogas cardiotéxicas/radiacio Palpitacdes Engurgitamento jugular
Usei GRS Sincope Desvio do ictus
Dor tordacica Ascite, hepatomegalia
Sim
TODOS AUSENTES IC improvavel; considerar
outro diagnéstico
Avaliagdo de Nio { > 1 presente Nio
peptideo PEPTIDEO NATRIURETICO
natriurético ndo /' Normal
disponivel BNP (>40 pg/ml) e/ou NT-proBNP (>125 pg/ml)

Sim {

Se ICconfirmada, determinar a
etiologia e iniciar medidas
apropriadas

[ ECOCARDIOGRAMA

Figura 1 - Algoritmo para o diagndstico de insuficiéncia cardiaca. (Imagem adaptada a partir de 2016 ESC Guidelines for diagnosis
and treatment of acute and chronic heart failure)*

Outros exames laboratoriais e de imagem, como raio x de térax, ecocardiografia de estresse, ressonancia magnética
cardiaca, dentre outros, além do cateterismo cardiaco, de forma individualizada, a fim de definir a etiologia e a terapéutica.

TRATAMENTO

Os objetivos do tratamento de pacientes com IC sdo melhorar a condigao clinica, a capacidade funcional e a qualidade
de vida, prevenir hospitalizagoes, impedir a progressao da doenca, reduzir a mortalidade e prolongar a sobrevida®2.
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3. MEDIDAS GERAIS

Identificar e corrigir a causa da IC é essencial, uma vez que algumas delas sdo potencialmente trataveis e/ou
reversiveisl. Paralelamente ao tratamento das causas reversiveis e das comorbidades associadas, é igualmente importante
identificar fatores de descompensacao em pacientes com IC estavell. Dentre as causas mais comuns de descompensacao

estao dieta inadequada e ma adesao terapéutical.

De forma geral, portanto, podemos resumir o tratamento da ICFER sintomatica no seguinte algoritmo:

1. Iniciar com diurético e IECA
2. Iniciar BB assim que controle da congestdo volémica

3. Aumentaras dosesdo IECA e do BB até as maximas toleradas

Ainda sintomatico e FE <35%

|

Adicionar espironolactona

Ainda sintomatico

¥

Ritmo sinusal
FC>70 bpm

Ritmo sinusal

Tolera IECA ou

BRA

QRS > 130 ms

| | |

SUbSHTUIRPOT; —_— y
o Avaliar indicacao de TRC Ivabradina
sacubitril/valsartana

ORI A LA ENLOSICITA U OSIP O U EMBERCOMPINAC OSSENNAICA U OS

Ainda com sintomas
1

v
Sim

|

Considerar _rJ]g pXina
ou N/H ou DAC ou TC

TRC: Terapia de ressincronizacdo cardiaca; N/H: nitrato e hidralazina; DAC: dispositivo de assisténcia circulatéria; TC: transplante cardiaco

Figura 2 - Algoritmo de tratamento da ICFER sintomatica. (Imagem adaptada a partir de 2016 ESC Guidelines for diagnosis and treatment of
acute and chronic heart failure)?.

4. TRATAMENTO DA ICFEP

Nenhum tratamento tem mostrado ainda, convincentemente, reduzir morbi-mortalidade em pacientes com ICFEP2.
Entretanto, uma vez que esses pacientes geralmente sdo idosos e altamente sintomaticos, com uma baixa qualidade de vida,
um importante objetivo do tratamento é aliviar sintomas e melhorar o bem estar2.

Diuréticos geralmente melhoram a congestao, se presente, melhorando, portanto, os sinais e sintomas de IC. Para
pacientes em ritmo sinusal, ha poucas evidéncias que sugerem que o nebivolol, digoxina, espironolactona e candesartana
podem reduzir a taxa de hospitalizacaoZ2.

Algumas evidéncias sugerem que tratar a hipertensao, predominantemente sistélica, € a recomendacao mais
importante na ICFEP8. A primeira linha de hipoglicemiantes orais na ICFEP deve ser a metformina, porém recentemente, um
estudo da empaglifozina mostrou reducé@o na pressao arterial e no peso, provavelmente pela indugado de glicoslria e diurese
osmética2. Seu uso esta associado a uma menor taxa de hospitalizagdo e mortalidade cardiovascular2.

Rev. Med. UFPR 4 (Supl 1) Edicao especial - Setembro de 2017 33



REVISTA MEDICA DA UFPR

5.  TRANSPLANTE CARDIACO

0 transplante cardiaco € um tratamento aceitavel para o estagio final de IC. H& um consenso de que o transplante
aumenta a sobrevida, a capacidade ao exercicio, qualidade de vida e retorno ao trabalho2.

Indicagéo: IC em estagio final, com sintomas graves, prognéstico reservado e sem opgdes terapéuticas alternativas
remanescentes. Pacientes deve estar motivado, bem informado e emocionalmente estével e capaz de cumprir com o
tratamento intensivo requerido posteriormente.

Contraindicagdes: infecgbes ativas; doengas cerebrovascular ou arterial periférica severa; hipertensdo pulmonar
farmacologicamente irreversivel; cancer; doenga renal irreversivel; doenga sistémica com envolvimento de mdltiplos érgaos;
outras comorbidades sérias com prognéstico reservado; IMC > 35 kg/m2; abuso de alcool ou droga atual; qualquer deficiéncia
de suporte social.

CONCLUSAO

0 manejo de um paciente com insuficiéncia cardiaca ndo é algo simples. Além de uma ampla possibilidade de
ferramentas diagnésticas para elucidar a etiologia do caso, o que pode auxiliar no tratamento, a terapéutica é complexa porque
nao envolve somente a escolha das melhores drogas para cada caso. Envolve alcangar as doses-alvos de cada medicamento, a
adesdao medicamentosa, que € dificultada a medida que aumentamos o nimero de drogas associadas e, principalmente,
envolve os habitos de vida que o paciente adota associado a tudo isso, que pode descompensar todo esforgo investido em
semanas. Cabe ao médico saber reconhecer todas essas facetas do manejo e conseguir associar tudo com uma boa relagao
médico-paciente, para se alcancar bons resultados, que se refletem em menor mortalidade e menor taxa de hospitalizacdo dos
pacientes.
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INTRODUCAO E DEFINICOES

Sincope é definida pela perda transitéria e autolimitada da consciéncia, ocasionada pela hipoperfusao cerebral global
aguda. O inicio é rapido, a duragédo é breve e a recuperagao espontanea e completal. A sincope pode vir acompanhada de
prédromos, como nauseas, sudorese, fraqueza, tontura, distlrbios visuais e auditivos. O termo “pré-sincope” é utilizado quando
a pessoa apresenta os sintomas prodrdémicos sem a ocorréncia da sincope na sequéncia.

Devemos nos lembrar que a sincope é apenas uma das varias causas de perda transitéria do nivel de consciéncia.
Podemos dividir a perda transitéria do nivel de consciéncia entre causas traumaticas e nao traumaticas. Dentro das causas nao
traumaticas encontramos a sincope propriamente dita, a epilepsia, causas psicogénicas e causas metabdlicas, como
hipoglicemia, hip6xia e hiperventilagdo com hipocapnia. De todas essas causas de perda transitéria da consciéncia, apenas a
sincope se deve a uma hipoperfusao cerebral global aguda.?

Perda sibita da ) TI?I.lSlt?r'.a
n . - Inicio rapido
consciencia - Curta dura(,‘ﬁo

- Recuperaciao

/ \ espontianea

Nao Traumatica Traumatica

Epilepsia Metabolica

Figura 1 - Fluxograma de sincope no contexto da perda sUbita e transitoria da consciéncia. (Adaptado de ESC Guidelines for the
diagnosis and management of syncope - 2009)
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CLASSIFICACAO

A Sincope pode ser classificada em trés categorias gerais: (1) sincope mediada neuralmente (sincope reflexa),
(2) hipotensao ortostatica e (3) sincope cardiaca.

1. SINCOPE MEDIADA NEURALMENTE (REFLEXA)

A sincope mediada neuralmente compreende um grupo heterogéneo de distlrbios funcionais que se caracterizam por
uma alteragao transitéria nos reflexos responsaveis pela manutencdo da homeostasia cardiovascular (barorreflexo). Ocorrem
vasodilatacao episddica e/ou bradicardia em combinacdes variaveis, resultando em falha temporaria do controle da pressao
arterial e consequente hipoperfusao cerebral global.t

A sincope reflexa pode ser dividida em: (1) vasovagal (desencadeada por estresse emocional ou ortostatico),
(2) situacional (desencadeada por gatilhos, como tosse, espirros, evacuacao, micgdo, poés-prandial, etc) e (3) sindrome do seio
carotideo (desencadeada por massagem do seio carotideo).

Achados da histéria do paciente, que sugerem o diagndstico de sincope reflexa2:
¢ Auséncia de doenca cardiaca

¢ Histdria de sincopes recorrentes

¢ Nauseas e vomitos associados a sincope

* Ambientes quentes e ortostase

¢ Apds o exercicio

* Desencadeantes ou gatilhos

* Durante uma refeicéo ou pds-prandial

2. HIPOTENSAO ORTOSTATICA

A hipotenséao ortostatica classica, defininda como uma reducdo na pressao arterial sistélica de pelo menos 20 mmHg
ou na pressdo arterial diastélica de ao menos 10 mmHg apdés 3 minutos de ortostase, € uma manifestacdo de falha
vasoconstritora simpatica (autondmica). Os sintomas prodromicos sdo comuns e ocorrem em resposta a uma alteracdo subita
da postura. A hipertensdo supina € comum em pacientes com hipotensao ortostatica devido a insuficiéncia autonémica,
acometendo mais de 50% deles em algumas sériesl. Devemos lembrar que a hipotensao ortostatica é frequente em idosos e
rara abaixo dos 40 anos2.

A tabela a seguir traz as principais causas de hipotensao ortostatica3:

Medicamentos ou drogas = Diuréticos, bloqueadores adrenérgicos (e, B, mistos), inibidores da ECA,
antidepressivos, fenotiazinas, barbitdricos, vasodilatadores (hidralazina,
bloqueadores dos canais de calcio), agonistas a,-centrais (metildopa,
clonidina), 4lcool, cocaina.

Ocasionada por = Hemorragia.
hipovolemia » Diarreia.

= Voémitos.

= Desidratacdo.

Outras: hipertensao maligna, feocromocitoma, hipoaldosteronismo,
anorexia nervosa.

Insuficiéncia autondémica Doengas metabdlicas ou sistémicas: diabetes, uremia, amiloidose, porfiria,
secundaria alcoolismo, deficiéncia de vitamina B12.

Neuroldgicas ou autoimunes: sindrome de Guillain-Barré, esclerose
multipla, lesdes vasculares ou tumorais afetando o tronco cerebral ou
hipotdlamo, lesées em coluna cervical etc.

Qutras: tétano, botulismo, infeccdo pelo HIV.

Insuficiéncia autonémica Forma pura, sindrome de Shy-Drager, doenca de Parkinson com disfungao
primaria autondmica, deméncia dos corpos de Lewy.
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Tabela 1 - Causas de hipotensao ortostéatica (Emergéncias Clinicas: abordagem pratica. 10? ed)

Achados da histéria do paciente, que sugerem o diagnéstico de hipotensao ortostatica2:

¢ Sintomas apoés levantar-se

¢ Relacdo temporal entre o inicio do evento e o uso ou aumento de medicamentos capazes de levar a hipotensao
postural

* Presenca de doenga que cursa com neuropatia autondmica ou doenca neurodegenerativa

3. SINCOPE CARDIACA

A sincope cardiaca pode ser dividida em duas causas: (1) arritmias (bradiarritmias e taquiarritmicas) e (2) cardiopatias
estruturais. Arritmias raramente ocorrem em coragdes normais, mas podem ocorrer em doencas familiares, como a sindrome
de Brugada ou a sindrome do QT longo. Taquicardia ventricular € a mais frequente taquiarritmia, ja a sindrome do n6 sinusal e
os bloqueios AV sao as mais frequentes bradiarritmias associadas a sincope2.

A maioria dos pacientes com sincope cardiaca por arritmia ndo apresenta sintomas prodromicos e o quadro é subito, o
que pode ajudar a diferenciar da sincope reflexa.

Cardiomiopatias estruturais, incluindo isquemia miocardica, valvopatias, cardiomiopatia hipertréfica, doencas do
pericardio, hipertensdo pulmonar e TEP, podem ocasionar sincope por dois motivos: (1) comprometimento do débito cardiaco e
(2) predisposicao a arritmogénese. Em doencas cardiacas estruturais, a sincope costuma ser desencadeada por esforco fisico.

Achados da histéria e ECG do paciente, que sugerem o diagndstico de sincope cardiaca?:
* FC <40 bpm

* Bloqueios sinoatriais repetidos

* Pausa sinusal > 3s

* BAV 2° grau, Mobitz Il ou BAVT

e Alternancia de BRD e BRE

 Episddios de taquicardia ventricular

¢ Episédios de taquicardia supraventricular

ABORDAGEM INICIAL E ESTRATIFICACAO DO RISCO

Na suspeita de sincope, uma historia médica completa, um exame fisico detalhado e um ECG de entrada sdo a base
da abordagem inicial, fornecendo informagdes importantes em relacdo a etiologia e a estratificagdo de risco do paciente.
Devemos estratificar o risco para todos os pacientes com sincope, para entdo definirmos se este paciente necessita ser
internado ou ndo. Para a estratificacdo do risco, utilizamos o julgamento clinico com base em fatores de risco
comprovadamente associados a desfechos adversos no curto periodo (na emergéncia e em até 30 dias apds a sincope)4.

Historia

Exame fisico
ECG

|

Diagndstico etiologico Diagnostico incerto
estabelecido
} Estratificacdo de risco***
Sincope Reflexa gt i /
: / AN
Hipotensie pestural SN "

i : I
: R /" vatorial

Figura 2 - Fluxograma de abordagem inicial e estratificagao de risco no paciente com sincope.
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***Fatores de risco para desfechos adversos no curto prazo4: (1) Sexo masculino; (2) Idade > 60 anos; (3) Auséncia
de prédromos; (4) Palpitacoes precedendo a sincope; (5) Sincope durante exercicio fisico; (6) Doenca cardiaca estrutural; (7)
Insuficiéncia cardiaca; (8) Doencga cerebrovascular; (9) Histéria familiar de morte subita cardiaca; (10) Trauma; (11) Evidéncia
de sangramento; (12) Dados vitais persistentemente alterados; (13) ECG anormal; (14) Troponina positiva

TRATAMENTO
1. SINCOPE REFLEXA

Em primeiro lugar devemos explicar ao paciente quanto ao diagnéstico e a benignidade do quadro e orienta-lo quanto
aos possiveis gatilhos desencadeantes da sincope que devem ser evitados (grau | de recomendacgao). Na fase prodrémica (pré-
sincope), as manobras de contracdo isométrica podem ser Uteis para se evitar a sincope (ex: cruzamento das pernas,
agachamento, contracao de membros superiores e/ou abdome). Apesar de pouca evidéncia, caso o paciente ndao possua
contraindicagoes, pode-se estimular o aumento da ingesta hidrica para 2 a 3 L/dia e de sal para 6 a 9 g/dia. Entre outras
medidas ndo farmacolégicas encontra-se o treinamento ortostatico, que se baseia numa adaptacdo do corpo ao estresse
ortostatico (ex: tilt-tests repetitivas vezes). No tratamento farmacoldgico, a droga de primeira linha é a midodrina (alfa-1-
agonista), lembrando sempre das contraindicacoes: HAS, IC e retencdo urinaria. As drogas de segunda linha sdo a
fludrocortisona (a¢ao mineralocorticoide) e os inibidores seletivos da recaptacao de serotonina (ISRS)4.

2. HIPOTENSAO ORTOSTATICA

A ingesta aguda de pelo menos 240 mL de dgua se mostrou benéfica no alivio temporario dos sintomas da hipotensao
ortostatica neurogénica (insuficiéncia autondmica primaria ou secundaria). O efeito pressor da agua se daria por ativacdo
simpatica e ndo apenas volume dependente. Outras medidas ndo farmacoldgicas indicadas sdo as manobras de contracdo
isométrica e o uso de vestimentas de compressao elastica, que preferencialmente incluam o abdome além dos membros
inferiores. Dentro das opgodes farmacoldgicas temos a midodrina, fludrocortisona e droxidopa (todas com grau lla de
recomendacao). Na hipotensao ortostatica induzida por medicamentos, devemos reduzir a dose ou suspender o que for
possivel. Ja na hipotensado ortostatica ocasionada por hipovolemia, deve-se realizar a ressuscitagdo volémica do paciente,
suspensao de drogas hipotensoras e aumento da ingesta cronica de agua e sal, se ndao houver contraindicagoes4.

3. SINCOPE CARDIACA

O tratamento da sincope cardiaca envolve primariamente o tratamento da doenca de base, segundo os guidelines
especificos (bradiarritmias, taquiarritmias, canalopatias, cardiopatias estruturais). Em geral, pacientes com displasia
arritmogénica de VD, sarcoidose cardiaca, Sindrome de Brugada e Sindrome do QT longo, que se apresentarem com sincope de
possivel etiologia cardiaca, devem receber o implante de um cardiodesfibrilador implantavel (CDI) - grau de recomendacéo |,
nivel de evidéncia B, devido ao alto risco de evoluirem com morte sibita cardiaca4.
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INTRODUCAO

Os pacientes com distlrbios do ritmo cardiaco apresentam comumente palpitacdes, dor toracica, sincope, pré-sincope
ou insuficiéncia cardiaca congestival. As taquiarritmias sao definidas como ritmos cardiacos anormais que se apresentam com
uma frequéncia ventricular > 100 batimentos por minutos (bpm), geralmente sintomaticas quando frequéncia cardiaca (FC)
acima de 150 bpm. O prognéstico varia de condi¢des benignas até situacdes potenciais de morte slbita, o que torna o manejo
imediato e a abordagem diagnéstica extremamente importantes em pacientes que se apresentam com uma taquiarritmiaZ2.

1) HA INSTABILIDADE CLINICA/ HEMODINAMICA?

ATENDIMENTO NA EMERGENCIA 2) SE HA INSTABILIDADE, ELA E DECORRENTE DA TAQUIARRITMIA?
CRITERIOS DE INSTABILIDADE: Hipotensdo ou choque / Dispneia / Angina / Rebaixamento do nivel de consciéncia

Os pacientes que se apresentam com uma taquiarritmia sintomatica devem ser submetidos prontamente a realizacao
de um eletrocardiograma (ECG) de 12 derivacoes, além de monitorizagao da pressao arterial (PA), oximetria e ritmo cardiaco?.

1. PACIENTES INSTAVEIS: descartar taquicardia sinusal; cardioversao urgente ao ritmo sinusal?; tratamento imediatos3.
2. PACIENTES ESTAVEIS: a avaliacdo do ECG permite a identificacdo correta da arritmia em 80% dos casos.

1 . - Taquicardia ) .
Taquicardia Paroxistica Taquicardia

sinusal - Atrial
Supraventricular ||

REGULAR

N Flutter atrial

QRS
ESTREITO

Taquicardia
atrial multifecal
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Fibrilagdo atrial f
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aberrante
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IRREGULAR TV polimérfica {{  condugéio
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Figura 1 - AVALIACAO INICIAL DO ECG (QRS estreito ou largo? Regular ou irregular?) QRS ESTREITO: < 120ms ou < 3 quadradinhos

TAQUIARRITMIAS DE COMPLEXO QRS ESTREITO E REGULAR

RITMO ACHADOS NO ECG

Taquicardia sinusal Onda P positiva em DI, DIl e AVF, e de V3 a V6

Taquicardia por reentrada nodal Onda P dentro do QRS ou R-P < 70ms, negativa nas derivagoes inferiores e positiva em V1
Taquicardia atrioventricular (ortodromica) Onda P logo apés o QRS, com R-P > 70ms

Taquicardia atrial Intervalo R-P > P-R; morfologia de onda P diferente da sinusal

Flutter atrial Taquicardia atrial; auséncia de linha isoelétrica entre as ondas P

Fibrilagdo atrial R-R irregular; sem evidéncia de ativacao atrial organizada

Taquicardia atrial multifocal R-R irregular; > 3 morfologias de ondas P diferentes

Tabela 1 - TAQUIARRTIMIAS DE COMPLEXO QRS ESTREITO - ACHADOS NO ELETROCARDIOGRAMA (ECG)
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1. TAQUICARDIA SINUSAL: a taquicardia mais comum. Geralmente ndo ultrapassa FC de 150 bpm. A abordagem é
direcionada a doenca cardiaca subjacente e as causas que contribuem para FC aumentada (isquemia coronariana, embolia
pulmonar, insuficiéncia cardiaca, hipovolemia, anemia, hipertireoidismo, febre, dor ou ansiedade). Pacientes com taquicardia
sinusal e doenca coronariana ou estenose adrtica podem necessitar de controle da FC, sendo indicado o uso cauteloso de um
betabloqueador endovenoso (EV) - p. ex, metoprolol 5 mg EV (dose maxima de 15 mg), seguido de tratamento por via oral245,

2. TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR PAROXISTICA (TSVP) POR REENTRADA NODAL: é a TSVP mais comum e mais
prevalente em mulheres, e representa até 60% das TSVP em individuos sem cardiopatias. O mecanismo de reentrada ocorre
por duas vias funcionalmente diferentes: a via lenta e a via rapida, e a avaliagdo do ECG permite a diferenciacdao entre TRN
comum e incomum?24, Se ha comprometimento hemodindmico ou sintomas graves recomenda-se uma rapida extingdo da
arritmia (cardioversao elétrica imediata). O uso de manobras vagais (manobra de Valsalva ou massagem do seio carotideo) e
tentativa inicial com adenosina é razoavel se nao atrasar a cardioversdao25. Em pacientes com TSVP que nao apresentam
sintomas graves ou sdo assintomaticos, a abordagem terapéutica preferencial é: manobras vagais = adenosina EV (6mg ->
12mg -> 12 mg) = bloqueador de canais de célcio (BCC) nado diidropiridinicos ou betabloqueador EV. Apés a reversdo ao ritmo
sinusal ndo ha indicagdo de internacdo para avaliacdo adicional, exceto nos casos recorrentes de crises mal toleradas. A
ablacgao por radiofrequéncia tem taxa de sucesso de 98% e baixo risco de evolucao para bloqueio atrioventricular total2:3.

3. TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR PAROXISTICA (TSVP) POR VIA ACESSORIA/ TAQUICARDIA ATRIOVENTRICULAR (TAV):
envolve conexdes atrioventriculares extranodais e ocorre mais comumente em homens na segunda e terceira décadas de vida.
A TAV pode resultar em uma taquicardia de complexo QRS estreito (TAV ortodromica) ou largo (TAV antidrémica), dependendo
da direcao da condugao através da via acesséria e também da presenga de conducao aberrante25. Para pacientes instaveis
esta recomendado cardioversdo elétrica imediata (consider manobras vagais se nao atrasar a cardioversao). Para pacientes
com TAV ortodrémica sintomatico agudo e estaveis, recomenda-se tratamento inicial com manobras vagais e na sequencia a
terapia farmacoldgica, com bloqueadores do nd atrioventricular (adenosina, verapamil, betabloqueadores). Se a TAV
ortodromica persistir, pode ser considerado o uso de procainamina, betabloqueadores e amiodarona EV235. O uso de
blogueadores do n6 AV na TAV antidromica também interrompe a taquicardia, porém como o diagnéstico eletrocardiografico
inicial é de taquicardia ventricular (TV), a conduta inicial deve ser semelhante a da TV2.

4, TAQUICARDIA ATRIAL: geralmente paroxistica e auto-limitada. Origina-se de um dnico local ou &area de
microestimulagdo fora do né sinusal. Para pacientes instaveis também estd recomendado a cardioversdo elétrica imediata.
Para pacientes estaveis e sintomaticos, sugere-se tratamento com betablogueador oral ou EV ou BCC n&o diidropiridinicos25.

5. FLUTTER ATRIAL: deve sempre ser considerado como diagndstico diferencial nas taquicardias de complexo QRS
estreito e regular com uma FC de aproximadamente 150 bpm. O mecanismo é a macroreentrada atrial, geralmente envolvendo
o anel da valva tricispide, mais comumente no sentido anti-horario (flutter tipico). Ocasionalmente, o flutter atrial pode ter uma
resposta ventricular irregular. A abordagem terapéutica nessa arritmia é semelhante a da fibrilagao atrial245.

TAQUIARRITMIAS DE COMPLEXO QRS ESTREITO E IRREGULAR

1. FIBRILACAO ATRIAL (FA): a arritmia mais frequente na pratica clinica; caracteriza-se por ativacdo atrial desorganizada,
sem atividade mecénica atrial efetiva. A atividade automatica se origina nas veias pulmonares e mdlltiplas areas de reentrada
perpetuam a arritmia. A cardioversao urgente deve ser considerada para pacientes com isquemia ativa, hipotensao significativa,
insuficiéncia cardiaca grave decorrentes ou pioradas pela FA, ou ainda na presenca de sindrome de pré-excitagao associada a
conducao rapida usando a via acessoéria46. Nos pacientes que nao necessitam de cardioversdo urgente recomenda-se o
controle da FC (<110 bpm) com betabloqueadores ou BCC nao diidropiridinicos (opcoes: digoxina e amiodarona). A reversao da
FA ao ritmo sinusal pode ser viavel utilizando-se drogas antiarritmicas (amiodarona e propafenona) ou cardioversao elétrica. A
propafenona sé pode ser considerada em pacientes sem alteragao estrutural cardiaca®?. Se FA com menos de 48 horas de
duracao o uso de terapia antitombética pré-cardioversao (para reduzir o risco de embolizagao) pode ser considerado. Se FA com
duracdo > 48 horas (ou desconhecida), recomenda-se 4 semanas de anticoagulacdo oral pré-cardioversdo ou rastreio para
trombos atriais com ecocardiografia transesofagica (se a cardioversao for desejada antes de 4 semanas). A anticoagulagdo
deve ser continuada por no minimo mais 4 semanas apds a cardioversao (avaliar indicagdo de anticoagulacdo a longo prazo
pelo score de risco CHA2DS2.VASc)8. Ablagdo com cateter esta indicada nos pacientes que permanecem sintomaticos apesar do
uso de drogas antiarritmicas, quando a estratégia de controle de ritmo ainda € a mais indicada®:8.

2. TAQUICARDIA ATRIAL MULTIFOCAL (TAM): é uma arritmia com atividade atrial organizada produzindo ondas P com trés
ou mais morfologias diferentes. Comumente associada a doenca pulmonar ou cardiaca subjacente, ou a intoxicacao digitalica
(a terapia deve ser voltada para a doenca base). Hipocalemia e hipomagnesemia devem ser corrigidas antes do inicio de terapia
adicional, e ndo esta indicado o tratamento com drogas antiarritimicas. Quando a TAM provoca uma resposta ventricular rapida
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sustentada que causa ou piora a isquemia miocardica, insuficiéncia cardiaca, perfusdo periférica ou oxigenagao, as opgoes
incluem as drogas que controlem a frequencia ventricular (BCC nao-diidropiridinicos e betabloqueadores)245.

TAQUIARRITMIAS DE COMPLEXO QRS LARGO E REGULAR

1. TAQUICARDIA VENTRICULAR (TV): definida como a sequencia de trés ou mais batimentos de origem ventricular com FC
entre 100 e 250 bpm. Geralmente ocorre em pacientes com cardiopatias estruturais, principalmente na fase aguda do infarto
do miocardio. Uma arritmia de complexo QRS largo deve ser considerada TV até que se prove o contrariol2359, A avaliacdo
imediata da estabilidade do paciente é a prioridade. O paciente que ndo responde ou sem pulso deve ser tratado de acordo
com o algoritmo do ACLS (Advanced Cardiac Life Suport). O paciente consciente que apresenta instabilidade deve ser abordado
com cardioversdo sincronizada imediata. JA4 nos pacientes estaveis, uma avaliacdo diagnéstica focada pode determinar a
etiologia da arritmia e orientar a terapia23. A TV pode ser classificada em monomérfica ou polimérfica (morfologia do QRS),
sustentada ou nao sustentada (duragao > ou < 30 segundos) e paroxistica ou incessante. A amiodarona € a droga de primeira
linha para TV monomérfica sustentada estavel (opcdes: procainamida e sotalol). Caso nao haja reversao com a primeira droga,
realizar a cardioversao elétrica sincronizada e escalonada. Para quadros recorrentes ou incessantes: manter niveis sérios de K
>4, adicionar betabloqueador, amiodarona e procainamida em infusdo continua; ablacao com cateter nos casos refratarios23.

2. TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR COM CONDUGAO ABERRANTE: os ritmos de TSV (complexos QRS estreitos) podem
apresentar complexo QRS largo quando na presenca de condugao aberrante ou em via acess6ria29. Brugada et al. e Vereckei et
al. elaboraram agoritmos para diagnéstico diferencial entre taquicardias ventriculares e supraventriculares com conducao
aberrante (sensibilidade e especificidade > 95%)10.11, Comparacgao entre os dois critérios concluiu que a etapa 1 dos critérios
de Vereckei é mais sensivel para o diagnéstico diferencial (além de ser mais rapido), com alta concordancia entre observadores,
justificando seu uso na emergéncial2. Se a arritmia especifica € desconhecida, sugere-se (para pacientes estaveis): manobras
vasovagais = adenosina EV = BCC ou betabloqueadores EV - cardioversdo em casos persistentes selecionados23.

TAQUIARRITMIAS DE COMPLEXO QRS LARGO E IRREGULAR

1. TV POLIMORFICA: morfologia do QRS continuamente varidvel no ECG; geralmente é necessaria desfibrilacao urgente. A
terapia adicional destina-se a tratar distlrbios subjacentes e a prevenir recorréncias®3. Se ocorre com um intervalo QT longo (no
ritmo sinusal) € considerada uma arritmia distinta - Torsades de Pointes. A desfibrilacdo rapida é indicada nesses pacientes
instaveis. No paciente consciente com episédios recorrentes de Torsades de Pointes esta indicado sulfato de magnésio EV
como terapia de primeira linha, independente do nivel sérico de magnésio. A suspensao de todas as drogas que prolongam o
intervalo QT é fundamental. Pacientes com sindrome do QT longo congénito se beneficiam do uso de betabloqueadores (nesses
pacientes a descarga adrenérgica é o principal deflagrador da arritmia). Para pacientes com TV polimérfica desencadeada por
pausas ou bradicardia, o isoproterenol pode ser usado, titulado para atingir uma FC de 100 bpm2. A causa mais provavel para
TV polimérfica e um intervalo QT basal normal é a isquemia miocardica. Aqui esta indicado: desfibrilacdo rapida no paciente
instavel; betabloqueadores se a PA tolerar; amiodarona EV na prevencdo de recorréncia da arritmia; angiografia coronéaria
urgente e possivel revascularizagdo?.

2. FIBRILAGAO ATRIAL COM PRE-EXCITAGAO: ritmo irregularmente irregular e muito complexo. Para pacientes
sintomaticos e estaveis, sugere-se terapia inicial com controle de ritmo em detrimento do controle de FC (opgoes: ibutilida e
procainamida). Recomenda-se ndo usar medicamentos bloqueadores do né AV (betabloqueadores, BCC ndo-dihidropiridinicos,
digoxina, adenosina, amiodarona); o bloqueio do né AV pode resultar em maior conducdo de impulsos atriais para o ventriculo
por meio da via acessoria, resultando em instabilidade hemodinamica e desenvolvimento de fibrilagao ventricular2s.
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AVALIACAO

No atendimento inicial de uma exacerbacdo da asma, a avaliacdo clinica deve ser rapida e objetiva, simultaneamente
ao inicio da terapia.2 Na anamnese devem ser investigados: tempo de inicio e a causa da exacerbacado; gravidade da asma do
paciente; buscar por sinais e sintomas de anafilaxia; fatores de risco relacionados a asma (Tabela 1); todos os medicamentos
atuais, doses, padrao de aderéncia e alteragdes recentes da terapéutica atual.

Tabela 1

FATORES DE RISCO

Exacerbagdo prévia grave Uso frequente de CTC sistémico

Problemas psicossociais ou Uso de 2 ou mais frascos de SABA
socioecondmicos por més

>3 visitas no PS ou 2 ou mais IHs no Baixa adesdo a tratamentos prévios
ultimo ano

Dificuldade de acesso ao sistema de
sande Presencga de outras comorbidades

Ma percepgao da gravidade pelo
paciente Asma labil

Legenda: CTC - corticoide; SABA - beta-2 agonista de curta duragao; PS - pronto
socorro; IHs - internamentos hospitalatres.

A avaliagdo objetiva, da funcdo pulmonar, também é necessaria, além do exame fisico. Os principais parametros
utilizados seriam o PFE(pico de fluxo expiratério) medidos através do (peak flow) e a saturacdo de oxigénio que deve ser obtida
preferencialmente pela oximetria de pulso. Esta avaliagdo ndo deve atrasar o inicio da medidades terapéuticas.3

A realizagao de exames complementares (radiografia de térax, gasometria arterial, hemograma e eletrélitos) nao é
necessaria na maior parte dos casos atendidos nos servigcos de urgéncia e emergéncia. As indicagdes desses exames se
aplicam a avaliacado do diagnéstico diferencial, comorbidades e complicagdes.t

CLASSIFICACAO

A classificacao das exacerbacoes da asma leva em conta a avaliagao de parametros clinicos e objetivos. Deve também
ser levada em consideracao fatores de risco, gravidade da asma de cada paciente e suas comorbidades. A classificacao das
exacerbacoes da asma em trés grupos: Risco iminente de morte; Grave; Moderada/Leve. Conforme demonstrado em
FLUXOGRAMA.3
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TRATAMENTO

OXIGENOTERAPIA: a meta é manter a Sp02 entre 93-95%.4 A escolha do sistema depende da disponibilidade de
equipamentos, devendo ser baseada no grau de hipoxemia, nos sinais clinicos de disfungao respiratéria, adaptagao e conforto
do paciente. A oxigenoterapia nao deve ser retida se a oximetria de pulso nao estiver disponivel. Uma vez que o paciente se
estabilizou, considere o desmame do oxigénio usando oximetria para orientar a necessidade de oxigenoterapia em curso.3

BETA-2 AGONISTAS: a administracdo de doses repetidas de B2-agonistas por via inalatéria(SABA), a cada 10-30 min
na primeira hora, constitui uma das medidas iniciais de tratamento.5 E semelhante a eficacia desses medicamentos quando
administrados através de inalador pressurizado acoplado a espacador, valvulado ou nao valvulado, ou de nebulizadores sendo
indicada mesmo nas exacerbagdes graves.6 Nao ha evidéncias para o uso rotineiro de B2-agonistas endovenosos ( salbutamol -
EV ) em pacientes com exacerbacgoes graves de asma.”

CORTICOSTEROIDES: sao essenciais no tratamento da exacerbacao e devem ser usados precocemente, reduzindo a
inflamacao, acelerando o processo de recuperacao, diminuindo hospitalizagoes, recidivas e mortalidade.8 Os corticosteroides
sistémicos devem ser administrados ao paciente dentro de 1 hora da apresentagao por via oral ou intravenosa. A via oral é
preferida porque é mais rapida, menos invasiva e mais barata.Quanto a duragdo curso da corticoterapia sistémica,cursos de 5 a
7 dias em adultos sdo tao eficazes quanto cursos de 10 a 14 dias, corticosteroides orais requerem um periodo de pelo menos 4
horas para apresentarem uma melhora no quadro clinico.?Em geral, os corticosteroides inalatérios sdo bem tolerados, no
entanto tem custo elevado e a posologia no manejo de exacerbacoes da asma em emergéncias permanece incerta.10

EPINEFRINA: a epinefrina intramuscular (adrenalina) é indicada, além da terapia padrdo, para asma aguda associada
a anafilaxia e angioedema. Nao € rotineiramente indicada para outros etiologias de exacerbagoes de asma.3

ANTICOLINERGICOS: nas exacerbacdes mais graves, pode ser empregado em doses repetidas, conjuntamente com um
B2-agonista de curta agao por nebulizagdo ou por inalador pressurizado. Beneficios sdo mais marcantes na abordagem inicial,
visto que parece diminuir a necessidade de admissao hospitalar e maior melhora de VEF1 e PFE em comparagao ao SABA
isolado.11

SULFATO DE MAGNESIO: nao esta indicada no uso rotineiro de exacerbacdes na asma. Em exacerbacdes muito graves,
sem resposta ao tratamento usual, pode ser uma alternativa terapéutica.13.14.

ANTIBIOTICOS: ndo se recomenda o uso de antibiGticos nas exacerbacdes da asma, a menos que haja uma forte
evidéncia de infeccao pulmonar (febre, escarro purulento e/ou evidencia radiografica de pneumonia). O tratamento com
corticosteroides deve ser implementado antes dos antibiéticos serem considerados.3

METILXANTINAS15 /HELIO16 ,/ ANTAGONISTAS DOS LEUCOTRIENOS1? / ASSOCIACAO DE CORTICOSTEROIDE
INALATORIO COM BETA-2 AGONISTA DE LONGA ACAO(CTCi/LABA)18: ndo estdo recomendados no uso rotineiro, pois apresentam
pouca evidencia e nao tem superioridade no tratamento da exacerbagdo da asma em relacdo a terapias ja
consagradas(SABA/CTC/02).

VENTILAGAO NAO INVASIVA (VNI): a evidéncia sobre o papel da VNI na asma é fraca.3

INTUBACAO OROTRAQUEAL (I0T) E VENTILACAO MECANICA (VM): os mesmos cuidados e protocolos de intubacéo de
sequencia rapida devem ser tomadas nos paciente com exacerbacdo da asma com insuficiéncia respiratoria. Estudos sugerem
que a quetamina e o propofol tém propriedades broncodilatadoras e, portanto, sdo agentes de indugao adequados para o asma
grave. A quetamina é preferivel porque ajuda na broncodilatacdo através de mecanismos diretos e indiretos e mantem a
pressao arterial.19200s modos de ventilagcao limitados por volume sao comumente usados, embora o modo ideal nao seja
conhecido e possa variar de um paciente para outro e ao longo da evolugdo de um Unico paciente. Para inicio do ajuste do
ventilador estdo indicados baixo volume corrente, baixa frequéncia respiratoria, curto tempo inspiratério e a PEEP(pressao
positiva expiratoria final) proxima da auto-PEEP(PEEP intrinseca) no maximo 80%.21.22

REAVALIACAO

A funcao pulmonar deve avaliada apés uma hora, ou seja, apds as trés primeiras doses dos broncodilatadores e os
pacientes que se deterioram apesar do tratamento devem ser reavaliados para transferéncia para a unidade de terapia
intensiva ou para hospitalizacao se resposta clinica insuficiente.30 estado clinico e a funcao pulmonar 1 hora ap6s o inicio do
tratamento sdo preditores mais confidveis sobre a necessidade de hospitalizagdo do que o status do paciente na chegada.23
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FLUXOGRAMA

- Anamnese.
- Exame o,
- Avaliagio objetiva (PFE+ Sat0Z),

----------------------------------- : NAO
FBonoléneia’?*
+ T drax silencioso 7+
F Confusiomental 7%
+ Fadiga, cianose, sudorese e hradicardia 7+
SIM
Crave Moderada/ Love
Risco lminente de Morte

- Fala somentepalavrasiscladas, - Consegue falar frases,
- Bala de Emergéneia> UTI - Agitado, - Sem agitagiio.
- A\.'nh::u;ﬁjn dE\n':m adreas, - FIR = 30 irpm, - FR 20— 30 irpm,
- Monitorizagiio. - Sibilos difusos. - Sihilos pouco intensos.
- Acessovenoso. - Uso demuseulatura agessaria, - Bem uso de musculalura agessdria.
- BABA + lpratrdpio + O2 (sem retardar - FC > 120 bpm, - B 100-120 bpm,
‘r']‘l ). . . - Bat02 < 900 em AA, = 3al02 90 — 95% em AA,
- TerbutalinaouSalbutamol (wia parenteral). - PFE < 5% do prevista, - PFE > 5% do previsto,
- CTC EY.
- Considerar Sulfato de Magnésio,

- Exames séricos e gasometria arterial,
- Radiografia de térax no leito,

- 10T de sequencia ripida,
- Indugiio preferencialmente com quetaming
oupropofol,

- Iniciar VM preferencialmente: Conduta Conduta
- Modo wolume controlado,

- FR baiza (10-12 irpam) SABA -+ Ipratrépio a cada20minutos SABA acada 0 minutos
- Curto Lempo inspiratério (1:3 a 1:.5) 02 manter Sat02 93-55% 02 manter Sal02 93-95%

- PEEP prdxima a da auto-P (<H0PG) CTOVD ouEY CTCYO

- Fi)2 a 10084 (ajustar apds conforme Sat02 Comziderar: Sulfato de Magnésio Comsiderar: Ipratrdpio
ouPaDd).

idados com harotrauma (=30 cm H205),
acidoserespiratdria (hipercapria) permis:

REAVALIACAD APOS 1 HORA

|
v v

4 A RESPOST N/ LSPOSTA PARLIA N\

. Melhora dos sinais e sintemas da exacerbagiio, . Respostaclinica insuficients,
- PFE = 6if4% do prewisto (oumelhor walor do paciente), - FFE < 6f do previsto { oumelhor valor do pacients .

*PIORA CLINICA

CONSIDERAR ALTA SALA DE EMERGENCLA

- Prodnisona VO S0mg/diapor 57 dias, . Manter SABA +Ipratripio a cada30minutos ( oumais precoce),
. SABA deresgate. . 02 paramanter SatO2 > 93%,

- Prescrever sorticoideinalatdrio, - Considerar Sulfato de Magnésio EV, se aindanio foi usado,

. ldentificar ¢ cormrigir Fator desencadeante. . Momnitorar PFE ¢ Sat02,

Revisartéenicas posologa dosmedicamentos, - Reawaliar apds | hora e seguir fluxograma conforme resposta clinica

\ Reavaliagio ambulatorial dentro de 7 dias, / \ Avaliarinternamento,

Legenda: PFE - pico de fluxo expiratorio; SatO2 - saturagao de oxigénio; UTI - unidade de terapia intensiva; SABA - beta-2 agonista de curta
acao; 02 - oxigénio; 10T - intubagao orotraqueal; VM - ventilagdo mecanica; CTC - corticosteroide; EV - endovenoso; VO - via oral; FR - frequéncia
respiratéria; FC - frequéncia cardiaca; AA - ar ambiente; PEEP - pressao positiva expiratoria final; FiO2 - fragao inspirada de oxigénio; Pa0O2 -
presséo arterial de oxigénio; IRPM - incursées respiratdérias por minuto; BPM - batimentos por minuto.
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INTRODUCAO

Os eventos tromboembdlicos, tanto arteriais quanto venosos, sdo frequentes na pratica médica e particularmente
uma preocupacao no ambiente hospitalar, ja que correspondem a uma das maiores causas de morbidade e mortalidade,
atualmente. A incidéncia do tromboembolismo venoso (TEV) nos EUA é de aproximadamente 71 a 120:100000 pessoas/ano na
populacao geral (aproximadamente 0,1%), e mais de 100 vezes maior em pacientes hospitalizados, sendo responsavel por
cerca de 300.000 mortes, anualmente, com custo médio ao sistema de salde variando de US$9.805 a US$14.822 por
internacao. Sem a realizagao de profilaxia, o TEV incide em cerca de 10-40% dos pacientes hospitalizados por situagdes clinicas
gerais ou cirurgia geral, e em 40-60% dos pacientes submetidos as cirurgias ortopédicas maiores. Nos EUA, o TEV pés-
operatério corresponde a segunda causa mais comum de complicacdo e de aumento de dias de internagdo. Assim, dado a
grande prevaléncia e alta morbidade associada as tais doencas, € imperativo que tanto o médico generalista, quanto o mais
especializado, conhecam os principios e saibam manejar adequadamente a anticoagulacédo, pedra fundamental no tratamento
e prevencao dos fendmenos tromboembdlicos?.

CONTRAINDICACOES? 3.4

HEPARINAS ANTAGONISTAS DA VITAMINA K (AVK)
Hemofilia ndo controlada ou outras doengas hemorragicas. Antecedentes ou risco elevado de hemorragia intracraniana
Trombocitopenia com contagem < 80 mil plaquetas. Hemorragia ativa
Antecedente de Trombocitopenia induzida por Heparina (HIT). Diatese Hemorragica
Ulcera péptica Aneurisma intracerebral ou dissecante
Hemorragija cerebral recente Neurocirurgia ou cirurgia oftalmolégica recente
Doenga hepatica grave Antecedentes de hemorragias com AVK
Varizes esofagicas Ulcera ativa
Traumatismo major Doencas hepaticas ou renais graves
Neurocirurgia ou cirurgia oftalmoldgjca recente Alcoolismo
Insuficiéncia renal (no caso da Heparina de baixo peso molecular Ma adesao a terapéutica
Hipertensao arterial grave Hipertensao arterial grave e nao controlada
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PRINCIPAIS INDICACOESS

1- Prevencao de acidente vascular encefalico em pacientes com fibrilacao atrial (FA) *

2- Tratamento de trombose venosa profunda e tromboembolismo pulmonar **

3- Tromboembolismo venoso associado ao cancer **

4- Profilaxia de tromboembolismo venoso ***

5- Pacientes ortopédicos ***

6- Pacientes cirlrgicos nao ortopédicos ***

7- Pacientes hospitalizados agudamente doentes ***

*CHA2DS2VASC > 2; AVE prévio ou AIT

**Dose terapéutica

***Dose profilatica

1. FA nao valvar: Varfarina, Dabigatran, Apixaban, Rivaroxaban ou Edoxaban.

FA valvar: Varfarina

2. Varfarina, Dabigatran ou Edoxaban - Necessitam de terapia ponte com Heparina inicialmente.

Rivaroxaban ou Apixaban - nao necessitam de terapia ponte.

3. Enoxaparina ou Dalteparina sao as drogas de escolha; AVK - cancer inativo ou faléncia renal grave.

5. Profilaxia com HBPM (preferéncia), HNF, Fondaparinux, AVK ou AAS - minimo de 10-14 dias antes da cirurgia; Apixaban ou
Dabigatran - podem ser considerados.

6. Moderado e alto risco de TEV - profilaxia com HBPM ou HNF.

7. Profilaxia com HBPM, HNF em baixa dose ou Fondaparinux em pacientes com alto risco de TEV pelo Escore de Predi¢ao de

Padua.

Outras indicacdes: Infarto agudo do miocardio com e sem supra se ST; Insuficiéncia cardiaca; Valvulopatias.

FATORES DE RISCO PARA TEV

Algumas doencas ou condigdes representam risco adicional para o desenvolvimento de complicagdes
tromboembodlicas, tanto em pacientes clinicos como cirlirgicos: abortamento recorrente, acidente vascular cerebral isquémico
ou hemorragico, anticoncepcional hormonal, cancer, cateter venoso central, doenga inflamatéria intestinal, doenca pulmonar
obstrutiva crénica, doenga reumatoldgica ativa, idade > 55 anos, infarto agudo do miocardio atual, infecgao, insuficiéncia
arterial periférica, insuficiéncia cardiaca classe funcional Ill ou IV, insuficiéncia respiratéria, internacdo em UTI, obesidade,
paresia ou paralisia de membros inferiores, puerpério (até 4 semanas), quimioterapia, reposicdo hormonal, sindrome nefrética,

tabagismo, TEV prévio, trombofilias (antecedente familiar de trombose), varizes/insuficiéncia venosa periférica®.

ESCORE DE RISCO DE PADUAS

E uma boa ferramenta para estabelecer o risco de TVP em pacientes hospitalizados.

CARACTERISTICAS ESCORE

Cancer em atividade

w

Historia prévia de TEV (excluindo trombose venosa
superficial)

Mobilidade reduzida

Trombofilia conhecida

Trauma ou cirurgia recente (Ultimo més)

Idade avancada (= 70 anos)

Insuficiéncia cardiaca e/ou respiratoria

Infeccoes e/ou doengas reumatolégicas

Pl kN |w|w

Infarto agudo do miocéardio ou acidente vascular
encefalico

[N

Obesidade (IMC = 30 kg/m?2)

Terapia hormonal atual 1

* Alto risco >4
Baixo risco <4
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ESQUEMAS DE QUIMIOPROFILAXIA DE TROMBOEMBOLISMO VENOSO¢

A indicagao de profilaxia com o uso de anticoagulantes deve levar em consideracao a relagao custo/beneficio de se
utilizar esses medicamentos com o potencial risco de sangramento.

1. Heparina nao fracionada (HNF) - 5.000 Ul subcutaneo (sc) a cada 8 horas ou a cada 12 horas - eliminacao hepatica.

2. Enoxaparina 40 mg sc 1 vez ao dia - eliminacao renal; se o clearance de creatinina for < 30ml/min, pode ser utilizada na
dose de 20 a 30 mg ao dia.

3. Nadroparina 2.850-5.700 sc Ul 1vez ao dia - eliminagao renal.

4. Dalteparina 5.000 Ul sc 1 vez ao dia - eliminagao renal.

5. Fondaparinux 2,5 mg sc 1x ao dia - eliminacao renal.

6. Dabigatrana 150 mg ou 220 mg ao dia - pds operatério de cirurgia de prétese de quadril e joelho.
7. Rivaroxabana 10 mg ao dia - p6s operatério de cirurgia de prétese de quadril e joelho.

8. Varfarina pode ser utilizada como alternativa em profilaxia de TVP em pacientes submetidos a cirurgias ortopédicas.

ESQUEMA ANTICOAGULANTE TERAPEUTICO EM PACIENTES COM TROMBOEMBOLISMO
VENOSO?

1. HBPM:

Classe de recomendagao Indicagbes Nivel de evidéncia

| Enoxaparina pode ser ufilizada na dose de 1mg/kg a

cada 12 horas em pacientes com TEV. A

Enoxapanna deve ser utilizada na dose de 1mg/kg uma vez ao dia em

pacientes com TEV com depuracéo de creatinina < 30ml/min. ¢

lla

Em paciente com depuragéo de creatinina < 30ml/min, recomenda-se
a dosagem do fator anti-Xa para monitorizacdo terapéutica.

2. HNF:

Classe de — Nivel de
. Indicagdes L
recomendagao evidéncia

Tratamento de trombose venosa aguda (TVP) com HNF EV ou SC com monitoramento

do TTPa (1,5 a 2,5 vezes o valor de controle laboratorial) ou SC com dose fixa. A

HNF SC com administracéo de 17.500Ul ou 250Ul/kg 2x/dia, com ajuste de dose
para se alcangar e manter um prolongamento do TTPa entre 1,5 a 2,5 vezes o valor A
de controle laboratorial quando medido 6 horas apos a administragéo.

HNF EV com administragéo de bolus de 80Ul/kg ou 5.000UI seguido de infusdo
continua de 18Ul/kg/h com ajuste de dose para se alcangar e manter um prolongamento C
do TTPaentre 1,5 a 2,5 vezes o valor do controle laboratorial

Inicio simultineo de HNF e da anticoagulagéo oral com antagonista da vitamina K

Tratamento de pacientes com alta suspeita clinica de TVP enquanto aguarda por exames diagnésticos:
lla

Suspensdo da HNF apos 5 dias, desde que a RNI esteja 22,0 por pelo menos 24 horas.

TVP trombose venosa profunda; HNF, heparina ndo fracionada; EV, endovenoso; SC, subcutaneo; RNI, relagao normatizada infemacional.
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3. Varfarina:
Classe de I Nivel de
. Indicagdes -
recomendagdo evidéncia
| Avarfarina pode ser utlizada para tratamento de TEV na dose inicial de Smgidia por um periodo minimo de trés meses
com RNl alvo entre 2.0 e 3.0, podendo ser estendido caso haja a presenga de sindrome trombofilica ou neoplasia.
0 uso de medicacdes subcutaneas ou parenterais deve ser suspenso apds periodo minimo de b A
dias ou quando houver pelo menos duas medidas de RNI 22,0 com intetvalo de 24 horas.
I Doses de varfarina menores que 5mq devem ser consideradas em pacientes idosos, 0
desnutridos, hepatopatas, com insuficiéncia cardiaca ou com alto risco de sangramento.
4. Fondaparinux:
Classe de — Nivel de
. Indicagdes -
recomendagio evidéncia
Para o fratamento de TVP, a dose preconizada é de 7 bmgdia, para pacientes com
I peso entre 50 e 100 ky. Para pacientes com peso menor que 50kg, a dose & de A
bmg/dia e para os maiores de 100kg, a dose preconizada é de 10mg/dia.
la E contraindicado o uso de fondaparinux para o tratamento de TVP em c
pacientes com clearance de creafinina <30mlimin.
5. Dabigatrana:
Classe de - Nivel de
. Indicagdes e
recomendagdo evidéncia
lla Tratamento de TEV aqudo  crinico na dose de 150mg 2x/dia. B
6. Rivaroxabana:
Classe de - Nivel de
. Indicagbes -
recomendagio evidéncia
Tratamento de TEV agudo e crénico na dose de 15mg 2x/dia nos primeiros 21 dias seguido
lla . TN B
de 20mg 1x/dia durante 3, 6, 12 meses ou tempo maior a cntério médico.
REFERENCIAS
1. Anticoagulagao em pacientes hospitalizados - Medicina (Ribeirao Preto) 2010;43(2): 107-17.
2. J.bras. pneumol. vol.36 supl.1 Sao Paulo Mar. 2010.
3. Baglin T, Keeling D, Watson H (2005) Guidelines on oral anticoagulation (warfarin): third edition - 2005 update. Br J Haematol
132:277-285.
4. Baglin T, Barrowcliffe T, Cohen A, Greaves M (2006) Guidelines on the use and monitoring of heparin. Br J Haematol 133:19-34.
5. Pharmacologic Therapies in Anticoagulation - Med Clin N Am 100 (2016) 695-718.
6. Protocolo de profilaxia de tromboembolismo venoso em pacientes internados - Hospital Sirio Libanés.
7. Diretrizes Brasileiras de Antiagregantes Plaquetarios e Anticoagulantes em Cardiologia - 2013

Rev. Med. UFPR 4 (Supl 1) Edicao especial - Setembro de 2017 50



REVISTA MEDICA DA UFPR ISSN 2358-193x
ISSN eletronico 2447-3308
DOI 10.5380/rmu.v4i0

PROTOCOLOS CLINICOS

PROTOCOLO DE DESMAME DE VENTILACAO MECANICA INVASIVA
WEANING PROTOCOL FOR MECHANICAL VENTILATION

Rebecca Saray Marchesini Stivall. Orientador: Rodrigo Sfredo Kruger?

=

Residente de Clinica Médica do Hospital de Clinicas da UFPR
2. Preceptor da Residéncia em Clinica Médica do Hospital de Clinicas da UFPR

Contato do Autor / Mail to
Rebecca Saray Marchesini Stival - rebeccastival@hotmail.com

INTRODUCAO

A ventilagdo mecanica invasiva prolongada em pacientes criticos esta associada ao aumento da morbimortalidade do
paciente, com o desenvolvimento de complicagdes como pneumonia associada a ventilagdo mecéanica, fraqueza dos musculos
respiratorios, sinusite, tromboembolismo venoso, sangramento gastrointestinall2. Além das consequéncias econémicas da
ventilagdo prolongada, com o aumento da estadia em unidade de terapia intensiva e aumento dos recursos hospitalares
utilizados?. Por isso, padronizar as condutas no desmame da ventilacdo mecanica invasiva é fundamental3. A elaboracéo de um
protocolo de desmame de ventilagdo mecénica pode diminuir a incidéncia de complicagdes, diminuir a morbimortalidade e os
recursos utilizados14.

IDENTIFICACAO DOS PACIENTES CANDIDATOS AO DESMAME

Deve-se avaliar a capacidade de ventilagcao espontdnea em todo o paciente com mais de 24 horas de ventilacao
mecanica, que nao esteja sob efeito de sedativos56. Os pacientes elegiveis para o desmame ventilatério serdo submetidos ao
Teste de Respiracao Espontanea (TRE), que identificara pacientes aptos ao desmame e também proteger os pacientes inaptos
dos maleficios de um desmame precoce (fadiga muscular, distlrbios cardiovasculares, estresse psicolégico)é. Consideram-se
alguns critérios clinicos para a identificagdo dos pacientes candidatos ao TRE46.7,

1. A causa da insuficiéncia respiratéria deve estar resolvida ou controlada47.

2. 0O paciente deve estar hemodinamicamente estavel. Deve apresentar boa perfusao tecidual, independéncia de
vasopressores (ou em desmame de droga vasoativa), auséncia de insuficiéncia coronariana ou arritmias com repercussao
hemodinamica46.7.

3. 0 paciente deve apresentar equilibrio acido-basico adequado, uma relacdo entre bicarbonato e pressdo parcial de gas
carbdnico do sangue arterial (PaCO2) equilibrada, com um pH arterial maior que 7,256.7.

4. 0O paciente deve manter uma adequada oxigenagdo, que € indicada pela relagdo entre a pressao parcial de oxigénio e a
fracao inspirada de oxigénio (PaO2/FiO2) maior ou igual a 150, bem como uma saturagao arterial de oxigénio (Sa02) maior
ou igual a 90% (considerando uma FiO2 menor ou igual a 40% e uma pressao positiva expiratéria final de 5 a 8 cmH20).
Para pacientes hipoxémicos crénicos, pode-se considerar uma PaO2/FiO2 maior ou igual a 120467,

5. 0 paciente deve ter a capacidade de iniciar esforgos inspiratérios espontaneamente4.6.7,

0 balango hidrico deve ser avaliado e a sobrecarga hidrica corrigidas6.7.

7. Recomenda-se nivel de hemoglobina maior ou igual 7 mg/dl. Nao se recomendam transfusdées sanguineas para garantir
niveis de hemoglobina mais altos, pois ndo ha evidéncia de que essa estratégia garanta éxito na extubacaos.

8. Recomenda-se uma temperatura corporal menor que 38° Celsius. O aumento da temperatura corporal maior que 38°
Celsius, faz com que haja um aumento do volume minuto, o que pode sobrecarregar o sistema ventilatério, aumentando o
trabalho respiratério®.

9. Um rebaixamento do nivel de consciéncia ndo parece estar associado a falha de extubacdo. Se o paciente proteger via
aérea, o nivel de consciéncia ndo € mandatorio para proceder ao desmame10,

o
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O TESTE DE RESPIRACAO ESPONTANEA

0 TRE tem como objetivo identificar os pacientes candidatos a extubacdo34. Esse teste consiste em submeter o
paciente a ventilacdo espontadnea, durante 30 a 120 minutos, mantendo o tubo endotraqueal, sem auxilio da ventilagcao
mecanica pelo método de tubo T, ou com o minimo de ventilagao de suporte (PSV), com pressao de suporte de 5-8 cmH2011.12,
Se o paciente obtém sucesso no TRE e ndo hd nenhuma contraindicagdo a extubacdo, procede-se, entdo, a extubacdo. O
método do tubo T consiste em desconectar o paciente da ventilagdo mecénica e a conecta-lo a uma pega T com oxigénio
suplementar suficiente para manter a saturagdo arterial de oxigénio (Sa02) maior que 92%. J& o TRE com baixa pressdo de
suporte consiste em manter o paciente acoplado ao ventilador com pressao de suporte de 5 a 8 cmH20. Prefere-se realizar o
TRE com baixos niveis de pressdo de suporte, pois a pressdo de suporte pode vencer a resisténcia causada pelo tubo
endotraqueal e permite uma melhor monitorizagdo dos paradmetros ventilatérios durante o teste3. Recomenda-se que o TRE
dure de 30 a 120 minutos. Ja foi demonstrado que o sucesso da extubacao nao depende do tempo de TRE e que desfechos
semelhantes sao vistos em pacientes que foram submetidos a 30 minutos ou 120 minutos de teste®12. Sao considerados
critérios de falha no desmame da ventilagdo mecanica se o paciente apresentar sinais de intolerancia ao TRE: aumento da
frequéncia respiratéria maior que 35 respiracées/minuto, sustentado por 5 minutos ou mais; Sa02 menor que 90%; mudancgas
sustentadas na frequéncia cardiaca, 20% a mais ou a menos do valor basal; pressdo arterial sistélica (PAS) maior que 180
mmHg ou menor que 90 mmHg; agitacdo, sudorese ou diminuicdo do nivel de consciéncia. Caso 0 paciente apresente algum
desses parametros, deve-se considerar falha do teste de respiracao espontaneall. Encerra-se o teste, retorna-se o paciente a
um modo ventilatério confortavel, possiveis causas de intolerancia ao TRE devem ser pesquisadas e corrigidas, e o paciente
deve repousar na ventilagao mecanica por 24 horass:11,

AVALIACAO DA PROTECAO DAS VIAS AEREAS

Para avaliar a protecao de vias aéreas, deve-se avaliar a capacidade do paciente de tossir, a quantidade de secrecao
em vias aéreas e a habilidade do paciente em obedecer comandos?3. Para avaliagdo da tosse, pode-se medir o pico de fluxo da
tosse ou realizar o teste do cartdo branco. O pico de fluxo da tosse pode ser medido através de um peak flow meter acoplado ao
tubo endotraqueal. Solicita-se ao paciente que tussa e se registra o valor do pico de fluxo da tosse apontado pelo aparelho.
Pacientes com valores de pico de fluxo da tosse < 60l/min tem cinco vezes mais chance de falha de extubagao®13. Qutro
método para se avaliar a habilidade de tossir, € o teste do cartdo branco. Desconecta-se o ventilador do tubo endotraqueal e
posiciona-se um cartao branco de papel de 1 a 2 cm do tubo endotraqueal, solicita-se ao paciente para tossir trés vezes. O teste
é considerado efetivo quando o papel fica umedecido. O paciente que ndo consegue umedecer o papel tem trés vezes mais
chance de falha na extubacadol3. Proteger as vias aéreas se torna dificil com o aumento das secrec¢oes respiratorias, por isso um
aumento de 2,5 ml/h é um fator de risco para insucesso da extubagdao. Recomenda-se que, para proceder a extubacao, o
paciente esteja com pouca secregao, que pode ser subjetivamente avaliada pela quantidade de aspiragdes. Pacientes com
necessidade de aspiragcdo a cada 1 ou 2 horas, devem ter o processo de extubacgdo reavaliado®13. Ja se demonstrou que a
impossibilidade de obedecer aos comandos como abrir os olhos, seguir um objeto com os olhos, apertar a mao e tirar a lingua
para fora, esta relacionada a um aumento do risco de falha na extubagao13.

AVALIACAO DA PERMEABILIDADE DAS VIAS AEREAS

0 teste de permeabilidade das vias aéreas (cuff leak test) deve ser realizado em pacientes com fatores de risco para
estridor pés-extubacédo367. Os principais fatores de risco sdo: intubagdo prolongada (acima de 6 dias); idade maior que 80
anos; tubo endotraqueal grande; APACHE Il (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Il) elevado; Escala de Coma de
Glasgow menor que oito; intubagado traumatica; histéria de asma; sexo feminino; utilizagao concomitante de sonda oro ou
nasogastrica; grande mobilidade do tubo devido a fixacao insuficiente; reintubacao apos extubacao nao planejada3.14.15, O teste
consiste na avaliacdo da passagem de ar ao redor do tubo endotraqueal, quando o cuff esta desinflado. A avaliacao
quantitativa depende do registro do volume corrente expirado (VCe) e do volume corrente inspirado (VCi). Espera-se que o VCe
com o balonete desinflado seja menor que 90% do VCi, situacao em que se considera um teste adequado. Para os pacientes
que falharam no teste de permeabilidade das vias aéreas, recomenda-se que se realize uma dose de 40 mg de
metilprednisolona e se aguarde pelo menos 4 horas para extubagao, sem necessidade de repetir o teste3.15,
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A EXTUBACAO

Estima-se que 12 a 14% irao falhar na extubacao e necessitarao de reintubacao nas primeiras 24 horas5. Os
principais fatores de risco para falha estéo relacionados a grande quantidade de secre¢ao em via aérea, tosse ineficaz, balanco
hidrico positivo nas Ultimas 24 horas, pacientes em que a causa da insuficiéncia respiratdria inicial era pneumonia, pacientes
com mais de 65 anos e pacientes com doenga pulmonar ou cardiaca cronical4. Os critérios para insuficiéncia respiratoéria
aguda pés-extubagdo podem ser definidos por: taquipneia (>30 rpm), bradipneia (<12 rpm); hipoxemia (Sa02<90%, PaO2< 64
mmHg, Pa02/Fi0O2 < 130 mmHg apesar de suplementacdo de oxigénio 6L/min ou FiO2 > 50% com méascara de venturi); acidose
respiratéria (aumento de 10 % na PaCO2 e pH < 7,35), ou sinais clinicos de insuficiéncia respiratéria (sudorese, esforgo
respiratorio com uso de musculatura acessoria)s6.16. Caso, o paciente apresente dois ou mais desses critérios, considera-se
insuficiéncia respiratéria pés-extubacao e deve-se proceder a reintubacao?6.

VENTILACAO NAO INVASIVA POS-EXTUBACAO

Para os pacientes com alto risco de falha na extubacao, considera-se a realizacdo de ventilacdo nao invasiva (VNI)
imediatamente apés a extubagdo3614. Os pacientes que podem se beneficiar desse método sdo: pacientes com insuficiéncia
cardiaca cronica (ICC) ou doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC); pacientes submetidos a longo periodo de ventilagcao
mecanica (mais do que 4 dias); falha em um ou mais testes de respiragao espontanea; hipercapnia pés extubagao (PaCO2> 45
mmHg); presenca de estridor laringeo; tosse ineficaz; idade maior que 65 anos; pneumonia como etiologia da insuficiéncia
respiratéria36.16, Ressalta-se que a utilizacao da VNI deve ser feita sob monitorizagao constante e por um periodo maximo de
duas horas e que, em caso de sinais de faléncia respiratéria, deve-se interrompé-la e proceder a intubagao sem atrasoss.
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Figura 1: Fluxograma - protocolo de desmame de ventilagdo mecanica invasiva
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INTRODUCAO

O Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) é a forma mais comum de diabetes, ocorre principalmente em adultos, mas sua
incidéncia vem crescendo em criangas e adolescentes. Seu desenvolvimento esta relacionado com histéria familiar positiva,
obesidade, alimentacao nao saudavel habitos sedentarios. Alteragdes fisioldgicas iniciais sdo caracterizadas por resisténcia
insulinica nos tecidos, gerando um aumento na producdo de insulina para contrabalancar essa resisténcia. Com o passar do
tempo a producao suprafisiolégica de insulina leva a exaustao das células beta e como consequéncia surge a hiperglicemia.12

0 diagnéstico de acordo com a American Diabetes Association (ADA) é baseado nos critérios: glicemia jejum (GJ) > 126
mg/dL, repetida e confirmada; teste de tolerancia oral a glicose com 75g de glicose (TOTG) = 200 mg/dL apéds 2h; hemoglobina
glicada (HbAlc) > 6,5%; glicemia ocasional > 200 mg/dL em pacientes com sintomas classicos de hiperglicemia (polidria,
polidipsia, polifagia e perda ponderal).3

Portadores de DM2 possuem alto risco de desenvolver outros problemas de salde. Altos niveis glicEmicos podem
afeta o sistema cardiovascular, os olhos e os rins, dentre outros érgaos. Na maioria dos paises o DM2 é a principal causa de
doencas cardiovasculares, cegueira nao traumatica, doenca renal crbnica e amputagdo de extremidades inferiores.
Complicacoes do DM2 podem ser prevenidas, minimizadas ou retardadas com um bom controle glicémico, pressérico edo perfil
lipidico.?

Existe uma grande diversidade de medicamentos para o tratamento do DM2, os quais devem ser combinados a uma
dieta adequada, atividade fisica regular e controle de demais comorbidades. O tratamento do DM2, conforme preconiza a
Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD) e a ADA, tem como meta uma HbAlc < 7%, GJ entre 80-10mg/dL e uma glicemia pds-
prandial < 180 mg/dL. O tratamento deve ser individualizado de acordo com motivagao do paciente, duragao de doenga, os
riscos de hipoglicemias, fatores socioecondmicos e expectativa de vida. Esse protocolo ird abordar os principais
hipoglicemiantes orais, enfocando seus mecanismos de acao, vantagens e desvantagens, com intuito de facilitar a escolha no
tratamento ambulatorial.34
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MEDICAMENTOS

1. Metformina:

Mecanismo de acao: pertence a classe das biguanidas, seu principal efeito & diminuir a producdo hepatica de glicose e
melhorara resisténcia insulinica nos tecidos. Atualmente € o medicamento de primeira escolha casoo paciente nao tenha
contra-indicagado, comoinsuficiéncia renal ou insuficiéncia cardiaca.34

Vantagens: baixo custo, larga experiéncia no seu uso, influéncia na perda ou manutencao do peso, raramente causa
hipoglicemia, poténcia relativamente alta em baixar HbA1c, disponibilizada no Brasil pelo sistema publico de saldde (SUS).34

Desvantagens: efeitos gastrointestinais (diarréia, dor abdominal, nduseas), pode levar a deficiéncia de vitamina B12, risco de
acidose latica em doentes graves, contra-indicada se taxa de filtracdo glomerular (TFG) < 30 mL/min/1.73. 34

Dose: 500mg - 2000mg. 3.4

Ajuste para fungao renal: TFG > 45 mL/min pode ser utilizada dose maxima (2000mg) ; TFG 30 - 45 mL/min nao exceder 1000
mg (nao aconselhado iniciar a terapia); FFG < 30 mL/min nao utilizar. 34

2. Sulfonilureias:

Mecanismo de acdo: as sulfonluréias sdocaracterizadas por aumento na secrecdo de insulina pelas células betapancreaticas,
independente da ingesta de glicose, sendo assim classificadas comofarmacos secretagogos de insulina.34

Vantagens: larga experiéncia no seu uso, alta poténcia em baixar HbAlc ainda que o controle nao seja considerado duradouro,
disponivel no SUS. 34

Desvantagens: hipoglicemia, aumento no peso. 34

Doses: Glimepirida 1 - 8 mg; glibenclamida2,5 - 20 mg; gliclazida MR 30 -120 mg; glipizida 2,5 - 20 mg. 34

Ajuste para fungao renal: ndo é recomendado seu uso em doente renal cronico (DRC);se existir indicagao, dar preferéncia pelos
compostos de meia-vida mais curta, como a glipizida. 34

3. Glitazonas

Mecanismo de acao: a acao dasglitazonas esta relacionado com ativacao do fator de transcricaonuclear do PPARG, também
conhecido como receptor da glitazona, que diminui a resisténciainsulinica, aumentando a sensibilidade do musculo, tecido
gorduroso e figado a acao da insulina.34

Vantagens: hipoglicemia é raro; melhora no perfil lipidico, alta poténcia em baixar HbAlc. 34

Desvantagens: aumento de peso, retencao hidrica, aumento de fraturas, ndo deve ser usado em pacientes com insuficiéncia
cardiaca classe funcional lll e IV. 34

Dose: Atualmente disponivel apenas a pioglitazona 15 - 45 mg,. 34

Ajuste para fungao renal: nao € necessario corre¢ao para fungao renal. 34

4. Inibidores DPP4 (iDPP4):

Mecanismo de acdo: a DPP-4 é uma enzima que degrada o GLP-1; sua inibicdo aumenta em 2-3 vezes o GLP-1
enddgeno.consequentemente aumentando a secrecao de insulina de modo dependente de glicose e diminuindo a secrecao de
glucagon. 3.4

Vantagens: neutro no peso, nao causa hipoglicemia, bem tolerado. 34
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Desvantagens: angioedema e urticaria, alto custo. 34
Doses: Sitagliptina 25 - 100mg; Vildagliptina 50-100mg; Saxagliptina 2,5 - 5mg; Linagliptina 5mg; Alogliptina 6,25 - 25mg. 34

Ajuste para funcao renal: Linagliptina ndo precisa de ajuste; Saxagliptina, TFG < 50 = 2,5 mg; Vildagliptina, TFG < 50 = 50 mg;
Sitagliptina, TFG 30 - 50 = 50mg e TFG < 30 = 25 mg; Alogliptina, TFG 30 - 60 = 12,5 mg e TFG < 30 = 6,25 mg, 34

5. Agonistas do recepetor do GLP-1 (ARGLP-1, analogos ou nao analogos):

Mecanismo de acao: aumento importante e sustentado nos niveis de GLP-1, gerando um aumento na sintese e secrecao de
insulina de modo glicose-dependente e reduzindo os niveis de glucagon, e o esvaziamento gastrico; efeito natriurético
discreto.34

Vantagens: baixo risco de hipoglicemia, diminuicao no peso e pressao arterial e redugao na taxa dedesfechos cardiovasculares
€ renais com uso daliraglutida (LEADERS).3.4

Desvantagens: injetavel, alto custo, efeitos colaterais gastroinstetinais (ndusea, vomitos, diarréia). 34

Doses: Exenatida 5 - 10 mcg; Liraglutida 0,6 - 1,8 mg; Lixisenatida 10 - 20 mcg; Dulaglutida 0,75 - 1,5 mg/ sem.34

Ajuste para funcao renal: Liraglutida ndo necessita corre¢ao, Exenatida e Lixisenatida nao usar se TFG < 30.34

6. Inibidores do SGLT2 (iSGLT2):

Mecanismo de acdo: inibem a acdo das proteinas SGLT2 no tubulo proximal,as quais sdo responsaveis pela reabsorgdo de
glicose, causando efeito glicosurico e eliminando em torno de 60 - 80 g de glicose em conjunto com o sodio; sua acdo é
dependente da taxa de filtracao glomerular.34

Vantagens: baixo risco de hipoglicemia, efeito positivo na perda de peso, diminuem a pressao arterial, reduzem eventos
cardiovasculares e complicagoes renais (EMPA-REG7, CANVASS). 3.4

Desvantagens: risco aumentado de infecgoes do trato geniturinario, polidria, deple¢cao de volume podendo levar a hipotensao,
cetoacidose euglicemica, aumento nas taxas de amputagoes (Canaglifozina).34.7

Doses: Dapagliflozina 5 - 10 mg; Empagliflozina 10 - 25mg; Canagliflozina 100 - 300mg. 34

Ajuste para funcao renal: Dapaglifozina TFG < 60 nao usar; Empaglifozina e Canaglifozina se TFG < 45 ngo usar. 34

Abaixo segue a sugestao do protocolo de como iniciar o tratamento e quais medicamentos utilizar na pratica clinica:
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Individualizar metas para cada paciente + MEV + Orientacdes

Alc< 7,5% >> Metformina (rre =30 )

Alc7,5-9% > Metformina + 22 Droga

Alc > 9% 32 Droga; considerar insulina

Reavaliar paciente a cada 1— 3 meses no inicio, queda de Alc, tolerancia do medicamento.

SUGESTAO DE ESCOLHA CONFORME NECESSIDADE DO PACIENTE, EM
ASSOCIACAO A METFORMINA, SE TOLERADA.

Doenga Cardiovascular iSGLT2 (empagliflozina ou canagliflozina) efou

Obesidade / ARGLP1 e/ou iSLGT2

Sobrepeso

Doenga Renal

iDPP4' e/ou ARGLP1?2 e/ ouiSGLT2? e/ ou Glitazonas)

1 : Exceto Linagliptina, demais da classe necessitade correcdo para TFG
2 : Exenatida ndo recomendado uso TFG < 30
3: TFG < 30 ndo recomendado, entre 45— 30 recomendado ndo iniciar
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INTRODUCAO

O processo transfusional de hemocomponentes é uma ferramenta de extrema importancia na terapéutica moderna.
Estima-se que em 2012, somente no Estado do Parana, tenham sido realizadas mais de 400 mil transfusdes sanguineas.
Dessa forma, é essencial que os profissionais da salde pratiquem um uso racional de hemocomponentes.

A fim de aproximar as solicitagdes de hemocomponentes do que é preconizado por protocolos de especializados em
hemoterapia uma série de levantamentos sobre o perfil transfusional do Hospital de Clinicas da UFPR vem sendo feito. Os
objetivos de tais analises consistem na identificagdo de pontos passiveis de melhorias, garantir um processo de trabalho seguro
para o paciente e mais eficaz em todas suas instancias, além de otimizar a utilizagdo de recursos destinados ao SUS.

Com base em alguns pontos criticos evidenciado pela auditoria de Requisicoes Transfusionais (RTs), como solicitacdo de
CH para tratamento de anemias carenciais crénicas e falha na identificagdo/manejo de baixos indices de hemoglobina (Hb) em
pacientes em processo pré-operatério, e em consonancia com a literatura especifica propomos a implantacdo de um protocolo
de 8 passos para avaliacdo da adequabilidade da solicitagdo de CH com algumas orientacées fundamentais a serem
consideradas.

1. Frente a um paciente com anemia, avaliar outros parametros além da concentracdo de hemoglobina (Hb) para indicar
a transfusdo, como pressao arterial, frequéncia cardiaca, saturacdo de 02, sinais de insuficiéncia cardiaca, causa de
base provavel para a anemia, velocidade de instalacdo da anemia, perspectiva de melhora com o tratamento
especifico e a presenca de comorbidades. Em geral, apenas fraqueza nao € indicacéo de transfusdo. O objetivo da
transfusdo de hemacias é restabelecer a capacidade de transporte de oxigénio e a massa eritrocitaria.

2. Considerar alternativas a transfusdo, quando possivel. Por exemplo, se anemia ferropénica ou por deficiéncia de
vitamina B12 em paciente hemodinamicamente estavel e sem sinais de hipoxemia, considerar reposi¢ao de ferro ou
vitamina B12, respectivamente, ao invés da transfusao se Hb > 5 g/dL.

3. Se a anemia for identificada no periodo perioperatério, considerar outras alternativas a transfusao, como investigar a
causa da anemia e trata-la conforme a origem (por ex, se paciente com anemia ferropénica, oferecer suplementacao
de ferro), oferecer o uso de acido tranexamico para os pacientes adultos com perda sanguinea cirlrgica esperada pelo
menos moderada (>500mL sangue no adulto) e considerar o uso de acido tranexamico para criangas com perda
sanguinea cirlrgica esperada pelo menos moderada (> 10% peso)

4, Caso considerado que o paciente possa necessitar de transfusdo, o médico assistente devera explicar ao paciente
e/ou ao cuidador o motivo da transfusado, qual o hemocomponente escolhido, os seus riscos e beneficios, como € feita
a transfusao e quais as possiveis alternativas a transfusao. O paciente deve ser encorajado a fazer perguntas e tirar

Rev. Med. UFPR 4 (Supl 1) Edicao especial - Setembro de 2017 59


mailto:attiliogalhardo@hotmail.com

REVISTA MEDICA DA UFPR

eventuais dlvidas. A discussdo do caso, incluindo a indicacdo para a transfusdo, deve ser documentada em
prontuario.

5. Utilize gatilho transfusionais restritivos (Hb < 7 g/dL, com alvo de Hb pés transfusional entre 7 - 9 g/dL) para
transfusdo de concentrado de hemacias, exceto para pacientes que apresentam sangramento maior ativo, sindrome
coronaria aguda ou estdo em programa de transfusao cronica regular.

6. Para pacientes com Sindrome Coronaria Aguda, utilizar um gatilho restritivo de Hb < 8 g/dL, com alvo pés-
transfusional entre 8 - 10 g/dL). Esse gatilho também podera ser utilizado para pacientes que serao submetidos a
cirurgia ortopédica ou cirurgia cardiaca.

7. Para pacientes em programa de transfusdo regular cronica, os valores deverdo ser definidos pelo médico que os
acompanha.

8. Doses para transfusao:

1. Considere transfusdo de somente 1 unidade de concentrado de heméacias para adultos (ou equivalente, conforme
0 peso, para criangas ou adultos de baixo peso) se nao houver sangramento ativo;

2. Apds cada transfusao de 1 unidade de concentrado de hemacias, reavaliar o paciente clinicamente e avaliar novo
parametro de Hb para definir a necessidade de transfusdes subsequentes
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INTRODUCAO

A hiponatremia (HN) ocorre por um desequilibrio da agua corporal total, resultando em excesso de agua corporal total
em relagdo ao componente de sodio e potassio.l? Ela é definida por um soédio sérico <135 mMol/L e é o distlribio
hidroeletrolitico mais comum em pacientes hospitalizados, com prevaléncia variando até 30-42%.1 Apresenta-se em cerca de
15-20% das admissdes hospitalares na emergéncia.2

A HN esta presente em até 27% de pacientes admitidos com descompensacdo de insuficiéncia cardiaca (IC) e 50%
dos pacientes com cirrose e ascite. O distlrbio é fator independente associado a aumento de mortalidade em pacientes com IC,
cirrose e hospitalizados. Se a HN é somente um marcador de mau prognédstico ou contribui diretamente para mortalidade ainda
nao esta bem definido.t

As causas mais comuns de HN grave no adulto sdo: terapia com tiazidico, pds-operatério, polidipsia e resseccao
transuretral da préostata.t

A hiponatremia cronica pode se associar a alteragées da marcha e equilibrio, com consequente aumento de quedas e
fraturas.t

E bem reconhecido o beneficio do tratamento da HN aguda e cronica associada a distlrbios neurolégicos. Entretanto,
as evidéncias quanto ao beneficio de tratamento da HN cronica ndo sintomatica sdo mais ténues. O maior risco do tratamento
consiste na correcao excessivamente rapida do sodio, com risco de Sindrome da Desmielinizagdo Osmética (SDO).”

MANIFESTACOES CLINICAS

Os sintomas da HN podem variar de leves a graves, dependente principalmente do tempo de instalagdo e do nivel de
s6dio sérico. Sintomas graves ocorrem devido ao edema cerebral, sendo eles a presenca de vémito, sonoléncia/torpor, crise
convulsiva, depressdo cardiorrespiratéria e Glasgow <8. Ja sintomas moderados-severos sdo representados por nauseas,
cefaleia e confusao mental.2

A agua em excesso atravessa a barreira hematoencefdlica e é capaz de levar ao edema ou a desidratacdo dos
neurdnios.3 A adaptagdo dos neurdnios ao excesso de dgua no extracelular se da através da secregao de eletrélitos (Na+,K+,Cl)
e, apos de osmolitos organicos (principalmente aminoacidos). Esse processo leva cerca de 24 a 48h, razado pela qual 48h é o
limite para diferenciar a HN aguda da crdnica.2

A SDO é rara e é causada pela alteracao rapida do nivel sérico do sédio em pacientes com HN crbnica que ja
desenvolveram adaptacao dos neurdnios. Apds a correcao, os pacientes podem apresentar uma melhora neurolégica. Porém,
alguns dias ap6s podem desenvolver novos déficits neuroldgicos, alguns irreversiveis.”

CLASSIFICACAO

A HN geralmente reflete uma baixa osmolaridade plasmatica, sendo classificada como hipotdnica (<280 mOsm/I). No
entanto, em algumas situacoes ela pode ser iso ou hipertdnica. Isso devido a presenca de outros solutos em alta concentracao
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plasmatica, como a glicose, o manitol e a glicina (utilizados em cirurgias urolégicas e ginecolégicas), e o radiocontraste
hipertonico.?

A hiperglicemia pode levar a um estado de HN hiper ou isotdnica por conta da diluicdo do sédio plasmatico por dgua
atraida pela glicose. A forma hipertdnica pode ocorrer quando a hiperglicemia € tdo pronunciada que leva a desidratagado por
polidria. Para definir a osmolaridade sérica, deve ser feita a medida direta ou utilizar uma regra de correcdo’, na qual se
aumenta 2,4 mEq/I de sédio para cada incremento de 100 mg/dl de glucose a partir de 100 mg/dl.2

Ja a HN hipotbnica pode ser classificada de acordo com a volemia do paciente em hipovolémica, euvolémica e
hipervolémica, sendo as duas primeiras dificeis de serem diferenciadas clinicamente.>2

Em relacdo aos niveis de sodio, a HN é classificada como leve quando entre 130 e 135 mMol/I, moderada entre 125
e 129 mMol/I e profunda/grave abaixo de 125 mMol/L.2

A forma hipovolémica ocorre pela secrecdo continuada de ADH apesar da hipotonicidade, estimulada pelos
barorreceptores por consequéncia de baixo volume intravascular, sendo portanto uma secrecao apropriada do ponto de vista
circulatério.2

O uso de diuréticos pode levar a HN por secregcao de ADH, especialmente associado ao grupo dos tiazidicos. A
fisiopatologia ndo é bem elucidada, mas acredita-se que, por uma suscetibilidade genética, ocorra estimulo direto da secrecao
de ADH e aumento do seu efeito, independente de hipovolemia.2 Também por aumento da ingesta hidrica por aumento da sede
associado a essa classe de diuréticos. Além disso, ocorre prejuizo da excregdo de acido Urico.® Fatores de risco sdo mulheres
idosas, indice de massa corporal baixo e HN por tiazidico prévia.”

A HN hipotbnica euvolémica ocorre por aumento da ingesta hidrica em uma pessoa que se encontra incapaz de
eliminar o excesso de agua livre. Essa incapacidade pode ocorrer pela agado inapropriada do ADH ou por ingesta reduzida de
solutos.?

A Sindrome da Antidiurese Inapropriada ocorre quando ha secrecdo de ADH, tanto por células pituitarias como por
outros tipos celulares, independente do estimulo osmético ou barico.2

0 diagndstico de SIAD é sempre de exclusdo, devendo ser guiado pelos critérios diagndsticos.” (figura 1)

Algumas causas de SIAD em pacientes hospitalizados sdo: nauseas, anestesia geral, dor, estresse e varios
medicamentos. As causas mais comuns sao: cancer (carcinoma de pequenas células do pulmao) e pneumopatias ou doengas
do SNC (pneumonia e HSA). Atualmente, mutacdes genéticas também estdo sendo descobertas como causadoras do aumento

da atividade ou secrecao do ADH.? Critérios essenciais:

. . . . - . Osmolaridade sérica >275 mOsm/1.
Causas de HN hipotonica hipervolémica s&o: IC, cirrose, 0Osmolaridade urinaria>100 mOsm/l.
nefropatia avancada e sindrome nefrética. Ela ocorre pela secrecdo de Euvolemia ’
P . ¢ . P R ¢ Sédio urindrio >30 mMol/l com consumo dietético de sal e agua
ADH por estimulo dos barorreceptores em consequencia ao baixo volume  pormal.
efetivo circulante. Na IC ocorre pela reducdo do débito cardiaco, na Ausénciade insuficiéncia adrenal, renal ou hipofisaria.
. . ~ ~ . _ - Sem uso de diurético recente.
cirrose pela vasodilatacao esplancnica e na sindrome nefrética pela
reducdo da pressao oncética. A ativacdo do SRAA acentua ainda mais o  Critérios suplementares:
Himulo 3 30 de ADH. N f ti d da d Acido trico sérico <4mg/dl (<0,24 mMol/1).
estimulo a secregao de - Na nefropatia avancada ocorre a perda da  yyeiq sérica <21,6 mg/dl (3,6 mMol/I).
capacidade renal em eliminar excesso de agua, ocorrendo a isostenuria  Falha na corregio da hiponatremia com infusdo de salina 0,9%.
~ . . P e Sdi 0,
(congruéncia entre osmolaridade sérica e urinéria). 2 EIaco de exirerio de S0010 20,57
Fracdo de excrecao de ureia >55%.
Fracdo de excregao de cido trico >12%.
Correcdo da hiponatremia com restrigao hidrica.
Figura 1: Critérios diagnosticos de SIAD.?

DIAGNOSTICO

Pela baixa sensibilidade (0,5-0,8) e especificidade (0,3-0,5) notada em estudos que compararam a avaliagao volémica
pelo médico assistente, o algoritmo de diagnéstico da HN deve ser iniciado com a interpretacdo de exames urinarios
(osmolaridade e sodio) e séricos.2

A osmolaridade urinaria deve ser a mais baixa, pela eliminacdo de agua livre, quando o ADH encontra-se suprimido.
Assim, causas em que o ADH é eficientemente suprimido (potomania do bebedor de cerveja ou da dieta hiposmolar “tea and
toast”, polidipsia primaria), apresentam-se com osmolaridade urinaria <100 mOsm/I. Em condigcdes em que o ADH se encontra
atuante, a osmolaridade urinaria tende a ser mais alta que a osmolaridade sérica (no minimo >100 mOsm/I).2

Como passo seguinte, deve-se prosseguir para a analise do sédio urinario. Em condicoes de reducdo da pressao
arterial efetiva ha, no geral, valores <30 mMol/L.2 Nestes casos, pode ser classificada ainda como hipervolémica (diminuicao
do volume circulante efetivo) ou hipovolémica (diminuicado do espaco extracelular em seus compartimentos intersticial e
vascular).
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Um sédio urinario >30 mMol/L pode ser encontrado em diversas causas de HN e nesse momento é necessario avaliar
a volemia do paciente para diferenciar a etiologia.?

Deve-se atentar para as excecdes. Pacientes com baixo consumo de solutos podem apresentar um sédio urinario
baixo, apesar de nao estarem hipovolémicos, e, o0 uso de diurético e a DRC avancada com perda da capacidade de reabsorcao
renal de sodio pode levar a hipovolemia com sbdio urinario alto.?

A hipovolemia é definida a partir da histéria clinica, exame fisico e laboratoriais, como histéria de perdas
gastrointestinais (Gl), hipotensao ortostatica, aumento da frequéncia cardiaca, reducao do turgor cutdneo ou mucosas
desidratadas.”

A hipervolemia pode ser identificada a partir de sinais clinicos como ascite, edema subcutaneo, turgéncia da veia
jugular ou congestdo pulmonar. Um BNP alto corrobora o diagnéstico. O sédio urinario geralmente é baixo pela ativacdo do
SRAA.7

TRATAMENTO DA HIPONATREMIA SINTOMATICA

Pacientes que apresentam sintomas graves (alteracado cardiorrespiratéria, convulsdo, Glasgow < 8, sonoléncia/torpor)
devem ser manejados imediatamente, independente do nivel sérico de sddio ou tempo de instalagao da HN. No entanto, a HN
leve raramente causaria esses sintomas, sendo essencial que eles sejam atribuidos exclusivamente ao nivel de sodio sérico.
Essa recomendacao é baseada no fato do risco de SDO ser menor que o risco do edema cerebral, que leva a danos irreversiveis
e Obito.2

0 tratamento € feito com a infusdo endovenosa (EV) de 100-150 ml ou 2 mi/kg de cloreto de sédio (NaCl) hiperténico
a 3% em 20 minutos. Essa terapéutica pode ser repetida 2 vezes ou até o sédio sérico aumentar em 5 mMol/I.2

Dados sugerem que um aumento de 4 a 6 mMol/I de sédio é suficiente para reverter as manifestagcdes mais graves da
HN aguda. Pode-se seguir a “Regra dos 6”: meta de aumento em 6 mMol/I de sédio nas primeiras 6h do primeiro dia e depois
parar.”

Deve-se prosseguir para um tratamento direcionado a etiologia da HN, respeitando um incremento de até 10 mEq/I
nas primeiras 24h, quando o sodio sérico deve ser mensurado na 1h, 6h e 12h apds inicio de tratamento e de 8 mMol/I nas 24
horas subsequentes, sendo realizadas dosagens de sédio diarias, até atingir um sédio de 130 mEq/I.2

Quando o paciente ndo responde a terapia incial nas primeiras 24 horas, recomenda-se continuar a infusdo de NaCl
3% com o objetivo de incremento de Na sérico de 1 mMol/I/h. Esta medida deve ser interrompida quando atingir um dos
seguintes objetivos: melhora sintomatica, aumento de 10 mMol/I ou Na sérico de 130 mMol/I. A monitorizagdo do sddio deve
ser feita a cada 4h e diagnésticos diferenciais como causa dos sintomas devem ser levados em consideragéo.2

Para calcular a infusdo de sédio com a variacdo desejada, pode-se utilizar a féormula de Adrogué-Madias, sendo a agua
corporal total 60% do peso de homens jovens, 50% em mulheres jovens e homens idosos e 45% em mulheres idosas. (figura 2)

Em pacientes com sintomas moderados-graves, recomenda-se a avaliagao etiolégica e tratamento conforme a causa,
retirando medicamentos potencializadores ou causadores, quando possivel, sendo esta a base do tratamento de todas as

formas de HN.2
Aplicabilidade clinica:

_ . _ L. Férmulas:
E recomendado uma infusao EV Unica de NaCl 3% em " Na* dasolugio— Na*sérico Estimativa do efeito de 11 da solugio
ariagao do Na " Serifo = —————————————————m 2 215 z
20 min, com dosagem s6dio sérico nas horas 1, 6 e 12h do " Agua corporal total + 1 com 6o sabre o s6dio séico.
) )

. . . o o o (Na* da solucio + K *da solugdo) — Na*sérico  Estimativa do efeito de 11 de solucio
primeiro dia, com alvo de aumento entre 5 e 10 mMol/l. Nos  variagaodo Na*sérico = j.\gwm.pm,ﬂ_,,;mm ; :g:xi\;édioepo{éssiosobl‘eosédlm
d'las subsequentes, a ’refcon?e.ndagao € equivalente a' do oo Comptrita e shite, Dt esraceltar do ko
sintoma grave. Caso o0 sodio sérico reduza apesar das medidas mMol por litro %
e o . L < Cloreto de sédio a 5% 855 100
iniciais instituidas deve ser feito tratamento similar @ HN com  cioreto de sédioa 3% 513 100

. 2 Cloreto de sédio a 0,9% 154 100
sintoma grave' Solugao de Ringer lactato 130 97
Cloreto de sédio a 0,45% 77 ;g

No tratamento em pacientes com IC, recomenda-se @ g e o 02 emicoseasie 7 %0

administragcdo de diurético de alca concomitante a salina
hipertdnica para evitar piora da hipervolemia.”

Figura 2: Férmula de Adrogué-Madias e caracteristicas de solugdes de corregdo de HN.?

TRATAMENTO HIPONATREMIA AGUDA NAO SINTOMATICA

A auséncia de sintomas na HN aguda indica que nao ha edema cerebral, e por ser uma condicao aguda, ainda nao
houve adaptacao dos neurénios nao havendo risco de SDO na corregao rapida. 2

Primeiro, deve-se excluir erro laboratorial. Caso ocorra reducdo aguda de >10 mMol/L de sédio, é recomendada a
infusdo de dose Unica de 150 ml de NaCl 3% em 20 min e verificar o Na sérico a cada 4h.2
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A correcdo de uma HN hipovolémica pode levar ao aumento da excrecdo de agua livre por supressdo do ADH.
Consequentemente, o paciente pode apresentar uma correcdo rapida do sédio com suas devidas complicacdes. Nessa caso,
pacientes que apresentem uma diurese de >100 ml/h devem ter o s6dio mensurado a cada 2h. 2

Com o objetivo de aumento da ingesta de soluto, é possivel administragao de 0,25 a 0,5 g/kg de uréia. 2

TRATAMENTO DA HIPONATREMIA CRONICA

O tratamento geral consiste na suspensdo, quando possivel, de medicacdes ou terapias que possam contribuir ou
causar a HN. Na HN cronica leve, nao se preconiza nenhum tratamento ativo, tendo em vista o potencial danoso de todos os
tratamentos.?

Faltam estudos avaliando diretamente o tratamento da HN hipovolémica. Porém ao extrapolar a fisiopatologia que
determina esse distlrbio como um déficit de sédio e 4gua do organismo, recomenda-se a reposi¢ao através da infusao EV de
0,5-1 ml/kg/h de NaCl 0,9% ou solucéao cristal6ide balanceada.?

Na hipovolemia, a melhora da HN deve ocorrer apos a infusdo de 0,5 a 1L de NaCl 0,9%. Em pacientes com SIAD isso
nao ocorrera e podera haver inclusive aumento da excrecao renal de sédio e piora da HN caso o clearence de agua livre de
eletrélitos seja negativo (Na + K urinario>Na sérico). 7

Na insuficiéncia adrenal primaria, sugere-se confirmar o diagndstico com exames laboratoriais ja inciando tratamento
com dose de estresse de hidrocortisona (50-100 mg 8/8h EV), e, ap6s, manutengao com fludrocortisona.”

A primeira linha de tratamento da SIAD é a restricao hidrica (<1L de liquidos por dia), apesar de poucos dados na
literatura para embasar essa recomendacao.2’ Para que seja efetiva, sdo necessarios seguir algumas regras: restricdo de todos
os fluidos (ndo somente agua), incluindo fluidos de administracdo de antibidtico e de dieta enteral, por exemplo; o grau de
restricdo é dependente da diurese e perdas insensiveis; de modo geral, a ingesta deve ser 500 ml abaixo da diurese diaria; sdo
necessario varios dias para o efeito; deve ser feito somente a restrigdo de liquido (ndo de sédio e proteina).”

Como segunda linha de tratamento é possivel o aumento da ingesta de solutos, a partir da ingestdo de 0,25 a 0,5
g/kg por dia de uréia (pode ser manipulado associado a substancias doces para se tornar mais palatavel) ou infusdo de
diurético de alga com suplementacdo de NaCl oral.2

Nao ha dados na literatura que comprovem beneficio no tratamento de HN moderada em pacientes classificados
como hipervolémicos (IC e cirrose). Portanto, ndo é recomendado tratamento ativo nesses pacientes. No caso de HN grave
(<125 mMol/l), considerando o risco de reducao maior do Na, pode ser instituida a restricao hidrica. 2 Na IC com sintomas leves
a moderados, pode ser feita restricao de <1l/d. Na cirrose, a restricao deve ser maior do que as perdas pela diurese e
insensiveis, no geral <750ml/d, sendo dificilmente tolerada. ’

TRATAMENTO DA ELEVACAQ SERICA DE SODIO EXCESSIVAMENTE RAPIDA

Os estudos que relatam SDO recomendam uma elevagdo de no maximo 10 mMol/Il nas primeiras 24h e 18 mMol/I
nas primeiras 48h. 2 O guideline americano limita em 8 mMol/l em 24h a correcdo de pacientes de alto risco, e s6 preconiza a
correcao de sodio que exceda os limites estipulados em pacientes que apresentavam sddio sérico <120 mMol/I ou de alto risco
para SDO.”

Fatores de risco associados a SDO sdo: etilismo, hipocalemia, desnutricdo, hepatopatia, uso de tiazidicos ou
antidepressivos, nivel de sédio sérico inicial <105 mMol/I e hiponatremia cronica.2.7

Caso a corregao de sodio exceda os limites estipulados, deve-se cessar a terapia e considerar a infusao EV de 2-
10ml/kg/h em 1h de solugdo sem soluto (ex: glicose a 5%) ou inicio de desmopressina 2-4 ug EV a cada 8h, com avaliagao pelo
especialista. O sddio deve ser monitorizado a cada hora.27
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INTRODUCAO

As alteragOes do calcio, fésforo e magnésio sao situagdes frequentes no ambiente hospitalar, principalmente em
pacientes criticos. Em um estudo populacional com 300 pacientes de unidades de tratamento intensivo (UTI) em 2014, Philip
et. Al, observou 165 (55%) pacientes com hipocalcemia, 74 (24,6%) com hiperfosfatemia e 47 (15,6%) com hipomagnesemia.
Apesar da grande importancia do assunto para o médico internista, devido tanto a alta prevaléncia quanto a potencial
gravidade desses distlrbios, existem poucos trials clinicos sobre o tema, e boa parte das referéncias se baseiam em
experiéncia clinica e opinido de especialistas. Portanto, esta revisdo objetiva revisar a literatura disponivel sobre o tema e
propor uma abordagem diagnéstica e terapéutica simplificada para os principais distlrbios do célcio, fosforo e magnésio no
paciente internado.

1. CALCIO
a. HIPOCALCEMIA NO PACIENTE INTERNADO

Os distirbios do calcio sdo situagdes comuns na pratica clinica diaria, podendo ser observada alguma alteragéo do
calcio e até 88% dos pacientes em cuidados intensivos. Tanto a hipo quanto a hipercalcemia nas unidades de emergéncia
podem ser marcadores de gravidade. Em um estudo transversal com 22.239 pacientes atendidos no servico de emergéncia de
um hospital Suico, foi observado um aumento da mortalidade hospitalar em 28 dias (HR 2,0 e 1,88 para hipo e hipercalcemia
respectivamente) de pacientes internados que apresentavam algum distdrbio do calcio em comparagdo a pacientes com célcio
sérico normal.

O primeiro passo na avaliacao da hipocalcemia € excluir a pseudohipocalcemia, uma situacdo comumente associada
a hipoalbuminemia. Para tanto, recomenda-se utilizar a formula de correcao de célcio pela albumina Cacorrigido = Catotal + 0,8 X (4
- albumina), ou proceder a regra pratica de correcao: para cada 1mg/dL de albumina abaixo de 4,0mg/dL, acrescentar 0,8 ao
valor do célcio total. Na acidose metabdlica, ha uma diminui¢ao da ligagado do célcio com proteinas plasmaticas e, portanto, um
aumento do calcio ionizado. Portanto, na acidose grave, é preferivel utilizar o célcio ionizado, e ndo o calcio total corrigido pela
albumina, desde que a dosagem do primeiro seja confiavel.

Existem dois grandes grupos etiolégicos na hipocalcemia. O primeiro corresponde ao hipoparatireoidismo, sendo as
cirurgias de cabega e pescoco o grupo de maior incidéncia, seguidas por hipoparatireoidismo auto-imune. O segundo grupo
corresponde ao as situacoes com paratormoénio (PTH) alto ou normal, que podem ser secundarias a doenca renal crdnica,
metastases osteoblasticas, pancreatite, hiperfosfatemia, hipomagnesemia, entre outros.
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b. HIPERCALCEMIA NO PACIENTE INTERNADO

Duas doencas sdo responsaveis por 80% das hipercalcemias: a hipercalcemia da malignidade e o
hiperparatireoidismo primario. Na maioria das vezes o hiperparatireoidismo primario € causado por adenoma de paratireoide e,
menos frequentemente, estd relacionado as neoplasias endoécrinas mdltiplas. Geralmente a hipercalcemia por
hiperparatireoidismo primario € leve a moderada e de instalagao cronica, portanto, esses pacientes geralmente sao oligo ou
assintomaticos e podem ser manejados ambulatorialmente. Ja a hipercalcemia da malignidade pode cursar com niveis mais
altos de calcio, instalacdo mais rapida e em pacientes mais debilitados, portanto € importante conhecer suas peculiaridades.
Os 4 principais mecanismos da hipercalcemia da malignidade sao: produgao de PTH related protein (PTHrP) pelas células
tumorais (até 80% dos casos), liberacdo de calcio pelas metastases osteoliticas (até 20%), producdo de 1,25 dihidroxivitamina
D por linfécitos e macréfagos (<1%) e producdo ectépica de PTH (<1%). Causas mais raras sdo o hiperparatireoidismo terciario,
intoxicacdo por vitamina D, hipercalcemia hipocalcitrica familiar, imobilidade, medicamentos (litio, diuréticos tiazidicos) e
doencgas granulomatosas.

Ao contrario do que se preconizava ha algumas décadas, os diuréticos de alga nao fazem parte do tratamento de
primeira linha na hipercalcemia grave (>14mg/dL). Inicialmente é realizada uma fase de expansao volémica com soro
fisiolégico (SFO,9%) até que o paciente fique euvolémico, uma vez que a hipercalcemia grave cursa frequentemente com
hipovolemia. Os diuréticos atualmente estdo indicados nos casos em que apds a expansdo volémica houverem sinais de
congestao periférica ou pulmonar.

Os bisfosfonatos (pamidronato, acido zoledronico) agem inibindo a reabsorcédo dssea, tem uma acao prolongada (2 a 4
semanas) e o inicio de agdo ap6s 24h a 72h da dose administrada. O acido zoledrénico é mais potente e de efeito mais rapido
gue o pamidronato, porém nao é recomendado seu uso em pacientes com clearance de cretinina <30ml/min, nos quais deve
ser utilizado o pamidronato. A calcitonina age inibindo a reabsorcdo 6ssea pelos osteoclastos e aumentando a calcilria, seu
inicio de acdo é entre 4 a 6 horas e tem pouco efeito apés 48h. E uma terapéutica interessante para ser utilizada até que os
bisfosfonados fagcam efeito, porém até o momento indisponivel em nosso servico. Em situagdes especiais, como linfoma,
mieloma, sarcoidose, pode ser feito tratamento com glicocorticoide (1 mg/kg de prednisona), pois nesses casos o corticoide
age diminuindo a produgao de 1,25-dihidroxivitamina D pelas células mononucleares ativadas.

HIPOCALCEMIA J HIPERCALCEMIA J
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ao Ca. ~~_
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paciente internado.Ca: calcio, VO: via oral, amp: ampola, EV: internado. * Verificar disponibilidade. ** A calcitonina nao se
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2. MAGNESIO
a. HIPOMAGNESEMIA NO PACIENTE INTERNADO

0 magnésio é o segundo cation intracelular mais abundante no organismo. Encontrado em ossos, musculos e tecidos
moles, é cofator para numerosas reagoes, dentre elas as relacionadas ao ATP. A hipomagnesemia é frequente no paciente
critico e pode estar relacionada com aumento de mortalidade. Dentre as variadas causas de hipomagnesemia destacam-se o
alcoolismo, as sindromes disabsortivas, desnutricao crénica e uso de diuréticos de alga. Deve-se lembrar da hipomagnesemia
como problema associado a outros distlrbios eletroliticos, como hipocalcemia, hiponatremia, hipofosfatemia e, comumente,
hipocalemia. E comum o achado de hipomagnesemia em pacientes com hipocalemia perisistente. As manifestacoes clinicas da
hipomagnesemia muitas vezes se confundem com as causadas pelos distirbios eletroliticos associados, como fraqueza
muscular, sinal de Chvostek e Trousseau (hipocalcemia), alteragdes eletrocardiograficas (onda U, prolongamento de QT), entre
outros. Deve-se lembrar de tratar a hipocalcemia associada a hipomagnesemia, uma vez que a reposicdo com sulfato de
magnésio pode levar a piora da hipocalcemia, ja que o sulfato se liga ao calcio e aumenta sua excregao renal.

b. HIPERMAGNESEMIA NO PACIENTE INTERNADO

A principal causa de hipermagnesemia é a insuficiécia renal. As manifestagoes clinicas geralmente sdo observadas
com niveis de magnésio acima de 4,8 mg/dL, e podem se confudir com os sintomas relacionados por distirbios eletroliticos
associados, como hipercalemia, hipocalcemia ou uremia, e podem cursar com nausea, vomito, fraqueza musucular e
hiporreflexia. No tratamento, em primeiro lugar devem ser interrompidos medicamentos contendo ou que podem aumentar a
magnesemia e nos casos graves deve ser administrada uma ampola de gluconato de calcio prévia a sua reposicdo, para
estabilizar a membrana celular do miocardio.
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Figura 3 - Algoritmo para o tratamento da hipomagnesemia no >12mg/dl respiratoria, BAVT, PCR
paciente internado.Mg: magnésio, SG: soro glicosado, EV: endovenoso, Bee mese e mee —
Bl: bomba infusora. Figura 4 - Algoritmo para o tratamento da hipermagnesemia
no paciente internado.Mg: magnésio, EV: endovenoso, SG:

soro glicosado, Bl: bomba infusora.

3.FOSFORO

a. HIPOFOSFATEMIA NO PACIENTE INTERNADO

0 fésforo tem mudltiplas funcdes no organismo, dentre elas a produgdo de ATP, essencial para inlmeras reagoes
celulares. Trés mecanismos principais sdo responsaveis pela hipofosfatemia na maioria das situagées: diminuicdo no aporte,
redistribuingao do intra e extracelular e aumento da excregao renal. Deve-se lembrar da hipofosfatemia como fator associado a
falha no desmame da ventilacdo mecanica, insuficiéncia cardiaca e fraqueza muscular. Nado se deve realizar reposi¢do de
fésforo concomitante a reposigdo calcio, nem se deve infundir esses dois eletrdlitos em mesma via devido ao risco de
precipitacao de cristais de fosfato de calcio e deposicdo pelo organismo, podendo levar a consequéncias graves, como
insuficiéncia renal.
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b. HIPERFOSFATEMIA NO PACIENTE INTERNADO

A principal causa de hiperfosfatemia € a insuficiéncia renal, ocasionalmente associada a aumento do aporte de

fésforo, por exemplo nos casos de laxativos contendo fosforo. Geralmente a hiperfosfatemia é assintomatica, sendo a
manifestagdo mais comum a hipocalcemia devido a deposigao de cristais de fosfato de calcio. As complicagoes a longo prazo
da hiperfosfatemia podem ser calcificacdes vasculares e em tecidos moles e deposicdes nos tecidos de conducao cardiacos,
que podem levar a arritmias. As chances de precipitacao de cristais de fosfato de calcio aumentam quando o produto calcio x

fésforo estd acima de 55 a 60 mg2/dL2.

HIPOFOSFATEMIA J

Dispenivel no servigo:
Fosfato de potassio
2mEg/mL - 10ml

Tratar a causa e distirbios

associ.ados (20mEdq por amp)
P = 1mg/dL e P < Tmg/dL
Sem Sintomas ouP = 1.2 mg/dL
Com Sintomas
/ ¥ \ Y
1-3,5¢/dia VO em Reposigio EV:
2-3 tomadlas 0,25 a 0,5 mmol/kg
A EV em Gh
-y
Sintomas: P >1.5mg/dL .
Repor VO el Dosar P apos 6h

» Dificuldade no
desmame de VM

o Fragueza muscular
e ICC

HIPERFOSFATEMIA J

Objetive:

Interromper administragao Manter produto

de Fosfato CaxP,
< 5560 mg /dL
Assintomatica Sintomatica
Leve a moderada Grave
) | - \ J

. Quelantes fésforo VO:

Hidratacao EV

# Acetato de calcio

e Carbonato de calcio
» Hidroxido de Al/Mg
o Sevelamer

Y

Dialise

Figura 5 - Algoritmo para o tratamento da hipofosfatemia no paciente
internado. P: fésforo, VO: via oral, EV: endovenoso, Bl: bomba infusora.
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Figura 5 - Algoritmo para o tratamento da hipofersfatemia no
paciente internado. P: fosforo, VO: via oral, EV: endovenoso, BI:
bomba infusora.

CONCLUSAO

Frente a uma alteracao hidroeletrolitica € importante lembrar e excluir a possibilidade de erro laboratorial, € também
realizar as correcoes adequadas, como no caso da hipocalcemia, realizar o calculo de corregdo do calcio total pela albumina.
Como consideragdo final, alguns pontos especificos devem ser lembrados na pratica clinica: a hipomagnesemia
frequentemente é subdiagnosticada, portanto dosar magnésio em pacientes com hipocalemia persistente ou hipocalcemia;
lembrar da hipocalcemia em casos de laringoespasmo, alargamento de QT e crise convulsiva; e cautela na reposicao
endovenosa de fosforo, pois ha risco de deposicao de cristais de fosfato de calcio.
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INTRODUCAO

Os nédulos de tireoide representam um problema clinico frequente. Estudos demostram que a prevaléncia de nédulos
palpaveis da tireoide € em média de 5% em mulheres e 1% em homens que vivem em regides com teor adequado de iodo
(1)(2). Com métodos ultrassonograficos, a prevaléncia situa-se em torno de 50% em todos os adultos, sendo que ao redor de
5% dos nddulos palpaveis sdo malignos(1). Os nédulos podem causar sintomas compressivos e problemas estéticos, além de
poderem provocar hiperfungdo da glandula, entretanto, a preocupacdo mais importante é identificar o pequeno grupo de
pacientes portadores de neoplasia maligna.

Segundo dados do INCA (Instituto Nacional do Cancer) estimou-se no ano de 2016, para o Brasil, 1.090 casos novos
de cancer de tireoide para o sexo masculino e 5.870 para o sexo feminino, com um risco estimado de 1,08 casos a cada 100
mil homens e 5,70 casos a cada 100 mil mulheres. O cancer de tireoide representa de 2% a 5% dos canceres femininos e
menos de 2% dos canceres masculinos (3).

Esse artigo objetiva revisar os aspectos principais sobre essa tematica, em virtude de sua relevancia na préatica clinica
diaria.

DIAGNOSTICO

1. Avaliagao

Pacientes com nodulos de tireoide devem ser abordados durante a anamnese sobre fatores de risco para cancer,
sendo eles: sexo masculino, histéria familiar de cancer de tireoide ou neoplasia enddcrina miltipla tipo 2, exposicdo prévia a
radiacdo em cabeca e pescoco, crescimento rapido do nédulo, rouquidao, disfagia, sintomas obstrutivos ou paralisia de cordas
vocais(4)(5). No exame fisico, além da palpacéo da glandula, deve-se atentar para palpacao de linfonodos supraclaviculares e
submandibulares(4). Além disto, a observagado de sinais e sintomas de hipertireoidismo como emagrecimento, palpitacoes,
sudorese, entre outros, também devem ser avaliados.

2. Exames laboratoriais

A dosagem de TSH sérico deve ser realizada em todos os pacientes com nédulos de tireoide. Se TSH normal ou
elevado, segue-se com a realizagcdo de exame ultrassonografico para caracterizagdo do nédulo. Se TSH suprimido, indicando
hipertiroidismo evidente ou subclinico, deve-se prosseguir a investigacdo com a dosagem do T3 e T4 livre e cintilografia
tireoidiana(5). Os nédulos hiperfuncionantes possuem baixa probabilidade de neoplasia, por isso, exames citolégicos adicionais
ndo sado necessarios(6). A analise dos anticorpos anti-peroxidase ou anti- tireoglobulina e a dosagem de tireoglobulina nao
estao indicadas na avaliacao. A calcitonina sérica foi sugerida para a deteccao precoce do carcinoma medular da tireoide, mas
nao é recomendada nas diretrizes da American Thyroid Association (ATA)(4).

3. Imagem

Todos os pacientes que apresentem nodulos palpaveis devem ser avaliados por ultrassonografia (US) a fim de
determinar nUmero, tamanho, caracteristicas do nédulo e presenca de linfoadenopatia. A US tem sensibilidade de
aproximadamente 95%, sendo considerada padrao-ouro na investigagcdo de ndédulos tireoidianos por mostrar-se superior a
outros métodos de imagem, como a tomografia computadorizada (TC) e a ressonancia magnética (RM). A TC e RM costumam
ser indicadas apenas se sintomas de cancer agressivo(4)(7). A avaliacao ultrassonografica é fundamental no manejo dos
nédulos, pois a partir de caracteristicas de alta ou baixa suspeita determina-se a probabilidade de malignidade e
consequentemente a necessidade de seguimento com PAAF, conforme destacado na tabela 1. Devido a alta prevaléncia de
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nédulos encontrados no US e do baixo risco de malignidade, sobretudo de nédulos nao palpaveis, ndo € recomendado
rastreamento de nédulos ou cancer de tireoide em pacientes assintomaticos (4).
4. Pungao aspirativa

A PAAF (puncdo aspirativa por agulha fina) é o método mais sensivel e mais econémico para avaliar a citologia dos
nédulos tireoidianos e a necessidade de cirurgia(4). A American Thyroid Association (ATA 2015) recomenda em sua diretriz a
aspiracdo por agulha fina para nédulos > 1 cm que tenham um padrdo de suspeita alto ou intermediario na ultrassonografia,
nédulos > 1.5 cm que tenham um padrao de baixa suspeita na ultrassonografia e todos os nédulos > 2cm mesmo com padrao
de suspeita muito baixo na ultrassonografia.Os linfonodos cervicais com caracteristicas suspeitas também devem ser aspirados

(2)(4).

Tabela 1 - Padries ultrassonograficos, risco estimado de malignidade e orientagdo para PAAF em nddulos de tireoide.

% < p RISCO DE
PADRAO CARACTERISTICAS ULTRASSONOGRAFICAS MALIGNIDADE
. Nédulo sélido hipoecoico com: margens irregulares, )
Alta suspeita microcalcificacdes, profundidade, calcificagdes da borda com >70 -90% 21cm
extrusao de tecido ou extensao extratireoidiana
_Suspeita |\ 54,10 s6lido hipoecoico 10 - 20% >1.cm
intermediaria
Baixa suspeita Nédulo sélido isoecogénico ou hiperecoico, ou nddulo 5-10% >1.5cm
parcialmente cistico com areas sélidas excéntricas
Muito baixa _ Nodulos fes_ponglformes ou parmalment_e cisticos sem < 3% > 2 om ou
) quaisquer caracteristicas ultrassonograficas descritas em padroes ~
suspeita - ) . o observacao
de suspeicao baixos, intermediarios ou elevados
Benigno Nodulos puramente cisticos (sem componente s6lido) < 1% Nao
recomendada

Adaptado de: Haugen et al. American Thyroid Association Management Guidelines for Adult Patients with Thyroid Nodules and

Differentiated Thyroid Cancer: Thyroid, 2016.

Quanto aos nédulos menores que 1 cm, ndo mencionados nas indicagcoes acima, A ATA recomenda conduta
expectante em pacientes de alto risco, quando ndo ha achados ultrassonograficos anormais. No entanto, a SBEM (Sociedade
Brasileira de Endocrinologia e Metabologia) sugere a biépsia de nédulos <1 cm se o paciente for de alto risco ou na presenca
de achados suspeitos na ecografia, mas também aceita seguimento com ultrassonografia, adiando a PAAF para quando o
ndédulo atingir tamanho> 1 cm. Ressalta-se que ambas as sociedades consideram que o manejo de nédulos <1 cm raramente
tem impacto no progndstico do paciente, uma vez que mesmo quando diagnosticados, os microcarcinomas apresentam uma
progressao lenta e sua cura nao € comprometida por um tratamento tardio (8). A recomendacgao da ATA baseia-se em estudos
japoneses com grande nimero de pacientes com microcarcinoma papilifero de baixo risco (<1 ¢cm) que demonstraram que a
maioria deles nao cresceu ou cresceu lentamente e foi inofensivo. Concluiu-se que a observacao ativa para microcarcinoma
papilifero de baixo risco € uma estratégia terapéutica bem tolerada, evitando cirurgias desnecessérias e possiveis complicagdes
cirtrgicas (2).

0 material obtido pela PAAF é avaliado pelo patologista por critérios morfolégicos definidos em 2007 com a criacao
do Sistema de Bethesda, definido em seis categorias de resultados que possibilitam uma melhor comunicacao entre
patologistas, reduzindo o nimero de operacdes desnecessarias em lesdes benignas e guiando o manejo adequado de
pacientes com lesdes malignas, conforme tabela 2 (9).
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Tabela 2 - O Sistema Bethesda para andlise de citopatologia da tirdide: categorias diagnésticas recomendadas.

CATEGORIA RISCO DE MALIGNIDADE MANEJO

I Insatisfatéria ou Nao diagnéstica - Repetir PAAF com US

Il. Benigna 0-3 Seguimento clinico

lll. Atipia/Leséo folicular de significado indeterminado 5-15 Repetir PAAF 3-6meses

IV. Neoplasia folicular/Suspeita 15-30 Cintilografia -> Lobectomia

V. Suspeito para malignidade 60-75 Tireoidectomia/Lobectomia

VI. Maligno 97-99 Tireoidectomia/Lobectomia (ATA)

Adaptado de: Wesota M, Jelén M. Bethesda System in the evaluation of thyroid nodules : Review.2017

Na andlise citologica, as categorias Il e IV de Bethesda consistem num padrdo indeterminado pois podem
corresponder a lesdes benignas ou malignas de dificil diferenciacdao para o patologista. A SBEM recomenda que os laudos
caracterizados como categoria lll devem ser repuncionados em 3 meses, pois a andlise pode ter sido prejudicada pelo tipo de
material e o nédulo normalmente é reclassificado a categoria 2. Quanto aos nédulos encaixados na categoria IV, sugere-se
cintilografia e caso seja descartado hiperfuncionalidade, seguir investigacdo com cirurgia (7).

Nesse contexto, surgiram as possibilidades de avaliagdo por marcadores moleculares, que quando disponiveis devem
ser considerados apdés a PAAF em nédulos com atipia/lesdo folicular de significado indeterminado ou com neoplasia
folicular/suspeita de neoplasia folicular (categorias Ill e IV conforme Bethesda)(4):

E possivel avaliar anormalidades genéticas especificas associadas ao cancer de tireoide, incluindo mutacdes BRAF e
RAS, translocagao RET/PTC, mutagbes do promotor TERT para carcinoma papilar, mutacdes RAS e PIK3A e translocagao PAX8-
PPARy para carcinoma folicular. Outra estratégia usada para nédulos com citologia indeterminada é a busca de lesdes
benignas, através de uma analise de exdmeros por microarranjo (4)(10). A avaliagdo de marcadores genéticos associados ao
carcinoma da tireoide tem sido estudada no intuito de melhorar o diagnéstico pré-operatério de nédulos tireoidianos reduzindo
assim os riscos cirdrgicos inerentes ao procedimento e os custos associados (11). No entanto, eles tém custo elevado, acesso
dificil para a realidade brasileira e muitas vezes ndo conseguem afastar ou confirmar malignidade ou benignidade na amostra,
com dados que ainda precisam ser confirmados quanto aos VPP e VPN de cada método (10).

TRATAMENTO

A maioria dos nodulos benignos podem ser apenas observados, exceto se sintomas compressivos ou por opgao
estética. A terapia em nédulo Unico téxico ou bdcio multinodular téxico é controversa, podendo-se indicar cirurgia ou considerar
radioiodoterapia (131-1)(11). Os nédulos benignos, autdnomos e cisticos podem ser tratados ainda por injecdo de etanol guiada
por ultrassom ou por energia fisica dirigida por ultrassom(5). Nos nédulos puramente cisticos, a terapia de escolha é a
aspiracdo, porém, deve-se considerar que as taxas de recorréncia sdo altas (60% -90% dos pacientes), particularmente com
aspiragoes repetidas e cistos de grande volume (11).

A resseccdo cirlrgica estad indicada em todos os nédulos malignos e naqueles onde ndo é possivel descartar
malignidade (categorias V e VI de Bethesda). A extensao da cirurgia depende do tipo de tumor(6).

A tiroidectomia total € geralmente recomendada nas seguintes situacoes:

oncogene com um elevado valor preditivo positivo para cancér (por exemplo, mutacdo BRAF);

e aspirado com agulha fina maligno ou "suspeito de malignidade" em nédulos < 4cm e como uma opgao em nédulos de

1adcm (2).

nédulos bilateral com indicacdo de cirurgia em pelo menos um nédulo

histéria de radiagdo para a cabeca ou pescoco durante a infancia ou adolescéncia ou uma histéria familiar de cancer

de tireoide

e nodulo maior do que 4 cm de didmetro.

Deve-se ainda considerar tireoidectomia total em pacientes com doenga cardiorrespiratéria clinicamente significativa
ou outras comorbidades evitando-se um segundo procedimento(4). O tratamento cirlrgico também é indicado para lesdes
benignas, simples ou associadas ao bdcio multinodular, se > 4 cm de didmetro, com sinais e sintomas de compressao, por
opgao estética ou cisto recidivante ap6s aspiragoes terapéuticas (podem ter células malignas em até 10% dos casos)(6).

SEGUIMENTO

Os nédulos classificados como benignos devem ser acompanhados periodicamente. Nos pacientes com nédulos sem
achados clinicos ou ultrassonograficos suspeitos, é recomendado repetir a ultrassonografia em 1 a 2 anos. O seguimento de
pacientes com nddulos de citologia benigna e achados ao US benignos tem como objetivo avaliar crescimento e hiperfuncao, ja
gue nao ha preocupacdo quanto ao risco de malignidade neste grupo. Em casos com achados ultrassonograficos suspeitos,
aspiracdo por agulha fina indeterminada ou achados clinicos relevantes, sugere-se repetir imagens em 6 a 12 meses. Se
houver evidéncia de crescimento nodular (> 50% de alteragcdo no volume ou > 20% de aumento em pelo menos duas
dimensoées do nédulo com um aumento de > 2 mm), opta-se pela repeti¢ao da aspiragdo com agulha fina(4).
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INTRODUCAO

0 cancer é um conjunto heterogéneo de doencas de diferentes sistemas em que modificacdes genéticas geram erros
no comportamento celular e tecidual. Por causas multifatoriais - como envelhecimento, hereditariedade, carcinégenos,
irradiagcao -, tais alteracdes gendmicas levam ao crescimento desordenado de células com invasao de tecidos e 6rgaos,
posteriormente ocasionando sintomas e resultando em elevada morbidade e mortalidade.1

E um importante problema de satde publica: no mundo, sdo 14 milhdes de novos casos por ano; e ainda 1 em a cada
6 mortes é consequéncia de algum tipo de cancer.2 No Brasil, em estimativa do Instituto Nacional do Cancer, sdo cerca de 600
mil novos caso por ano, em que aproximadamente 60% ja em estagio avancado no seu diagéstico. E essa situacao tende a se
agravar ao considerar o envelhecimento populacional, vista a mudanca demografica da populacdo nos UGltimos anos e sua
projecao para as préximas décadas.3

Além do desenvolvimento de novos e melhores tratamentos para diminuicdo da morbidade e mortalidade do cancer, o
diagnostico precoce pode ser determinante para o prognéstico do paciente. O rastreamento de neoplasias € uma estratégia de
salde publica de importancia para combate a essa doenga, no centro da discussao de diferentes sociedades médicas.

O RASTREAMENTO DO CANCER

0 principio do rastreamento para qualquer doenca € conseguir identificar precocemente, através de exames e testes,
a morbidade presumida. Esse processo ndo realiza o diagnéstico, mas identifica suspeitos ou portadores em pacientes
assintomaticos. O rastreio deve respeitar algumas condigcdes, sendo a principal, a possibilidade de mudanca do desfecho com o
emprego de tratamento adequado, tal qual para alguns tipos de neoplasias.4

Em especial para o cancer é preciso entender esse conceito para o emprego adequado dessa estratégia,
considerando as vantagens e desvantagens no rastreamento. Embora ela possa contribuir para a diminuicado da morbidade,
mortalidade e aumento de sobrevida, deve-se lembrar de eventuais falsos positivos com aumento de morbidade com over-
treatments e overdiagnosed cancer, assim como falsos negativos levando a falsa seguranca e retardo no tratamento.4 Por isso
é fundamental entender a biologia do cancer e a carcinogénese para a aplicacdo adequada, com indicacoes corretas do
rastreamento para os diferentes tipos de neoplasias.! (Figura 1)
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Figura 1. Modelo de crescimento tumoral e correlagao clinica. Adaptado de: Weinberg R. The Biology of Cancer. 2007

Rev. Med. UFPR 4 (Supl 1) Edicao especial - Setembro de 2017 73


mailto:lucasuratani@gmail.com
mailto:lucasuratani@gmail.com

REVISTA MEDICA DA UFPR

Além disso, € preciso contextualizar a prevaléncia e o grau de relevancia - incidéncia e mortalidade (Figura 2) - dos
diferentes tipos de neoplasia para a normatizagdo do processo e indicagao de rastreamento.2 Dentre esses, estao mais
estabelecidos e discutidos o rastreamento para o Cancer de Mama, Cancer de Préstata, Cancer Colorretal e Cancer de Prostata.

Incidéncia de Neoplasias no Homem Incidéncia de Neoplasias na Mulher

M Prostata B Mama
Prostata - .
S Pulmao H Colo uterino
Outros B Colorretal H Colorretal
45%
M Estdomago Pulmdo
® Outros M Outros

Estdmago
Colo uterino

Colorretal ) 9%

Colorretal
7%

Figura 2. Grafico com incidéncia proporcional de neoplasias no homem e na mulher no mundo.2

CANCER DE MAMA

Em recente revisao, trés das principais instituicoes de estudo sobre neoplasias e medidas preventivas estabeleceram
critérios para o rastreamento do Cancer de Mama em mulheres, sendo essas divididas em grupos de baixo e alto risco. Para o
primeiro grupo, a U.S. Preventive Services Task Force (USPSTF) e o American College of Physicians (ACP), respectivamente nos
anos de 2016 e 2015, sdo semelhantes em relacao a faixa etaria em suas recomendacoes, divergindo somente no intervalo de
1 a 2 anos entre exames. Desse modo, aconselham o rastreio para as mulheres entre 50 e 74 anos, sendo desaconselhado
para maiores de 75 anos e individualizado para mulheres entre 40 e 49 anos. Nesse ponto, a terceira instituicao, o National
Comprehensive Cancer Network (NCCN), em 2016, definiu o rastreio anual para mulheres entre 40 e 75 anos. (Figura 3)

Para o grupo de alto risco - mulheres com gene BRCA +, familiar com gene BRCA +, parente 1°grau com cancer de
mama, histérico de irradiagao toracica dos 10 aos 30 anos -, € comum a orientacao de rastreio anual para essas pacientes
entre 35 e 75 anos, devendo ser individualizado entre 25 e 35 anos.

Quanto ao exame de rastreio de escolha, em diversos RCT, a mamografia digital mostrou-se de melhor valia em
relacdo a custo beneficio na populacdo geral. Porém cabe salientar os beneficios de outras técnicas para complementar a
avaliagao, principalmente em pacientes de alto risco. A tomossintese de mama ou mamografia 3D, apresenta menores indices
de falso positivo, porém expde pacientes a uma maior radiacdo. A ultrassonografia é ideal para mamas mais densas,
principalmente pacientes mais jovens, assim como a ressonancia magnética, com maior sensibilidade, porém elevado custo. As
duas Ultimas estdo indicadas em associagdo a mamografia no rastreio para grupos de alto risco. O exame clinico, embora
incentivado para a realizagdo pela propria paciente, ndo mostrou beneficio em redugdo de mortalidade, ndo devendo ser
considerado uma técnica de rastreamento.5

BAIXO RISCO Q ALTO RISCO

Q
50-74 ANOS ® 35-74 ANOS
CADA 2 ANOS @ CADA 1 ANO

Figura 3. Resumo das indicagdes para o rastreamento do Cancer de Mama.
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CANCER DE PROSTATA

O rastreamento do Cancer de Prostata € um dos mais controversos entre as diferentes sociedades. Enquanto a
USPSTF desde 2012 nao recomenda mais o rastreamento de rotina para nenhum grupo, o NCCN em 2016 ainda sugere o
rastreio para homens entre 45 e 75 anos com frequéncia de 1 a 4 anos. Outra importante instituicdo, a American Urological
Association, em 2013, definiu o rastreio para homens entre 55 e 69 anos a cada 2 anos. (Figura 4)

Em relacdo a abordagem, o exame de toque retal em estudos controlados ndo mostrou beneficio na redugdo de
morbidade e mortalidade, devendo ser empregado na avaliagdo diagnéstica principalmente em doenca mais avancada. Nos
principais estudos, a dosagem do PSA total ainda é a mais utilizada para rastreamento, com valor de corte definido com
suspeito acima de 4ng/mL, porém tendo que se considerar a baixa especificidade para dosagens abaixo de 10ng/mL.

E essa tendéncia atual de se individualizar o rastreamento e a indicagao absoluta para todos se deve a estudos que
nao mostraram beneficio no mesmo. O PLCO Cancer Screening Trial de 2009 foi um deles em que nao houve beneficio na
reducao de mortalidade no teste combinado de rastreamento.6

Nao recomendar

Decisdao compartilhada

45-75 ANOS

CADA 1-4 ANOS

Figura 4. Resumo das indicagdes para o rastreamento do Cancer de Prostata.

CANCER COLORRETAL

Ao contrario da anterior, a indicagdo de rastreamento para o Cancer Colorretal € uma das mais bem estabelecidas e
convergentes entre as diferentes instituicdes. Dentre elas, a American Cancer Society, a United States Multi-Society Task Force,
o0 American College of Radiology, o American College of Gastroenterology, esses em 2008, o NCCN em 2015 e a USPSTF em
2016, todas recomendam o rastreio para a populacao em geral definida como baixo risco entre os 50 e 75 anos, considerando
uma expectativa de vida de pelo menos 10 anos.

A escolha do método de rastreio ird influenciar no intervalo de repeticdo do exame e em algumas caracteristicas
especificas para cada exame. A pesquisa de sangue oculto nas fezes (intervalo de 1 ano) em RCTs mostrou ser eficaz com
reducao de mortalidade aliada ao seu baixo custo, porém apresentou elevado nivel de falsos positivos com necessidade de
restricao dietética no preparo e no minimo 3 amostras positivas. A colonoscopia virtual (intervalo de 5 anos) tem como principal
beneficio ser minimamente invasiva com mesmo potencial para identificagdo de adenomas maiores de 10mm ainda podendo
detectar alteracoes além do célon; em contrapartida expde o paciente a elevadas cargas de radiacdo. A retossigmoidoscopia
(intervalo de 5 anos) apresenta como beneficio ser menos invasiva do que a colonoscopia, porém nao consegue avaliar o c6lon
proximal; por isso a colonoscopia ainda € o padrao-ouro por poder avaliar todo o célon, somada a possibilidade de intervengao
com bidpsia e remocao de pdlipos. Seu maior intervalo indicado, a cada 10 anos, é outra vantagem importante, embora o
preparo para o exame possa ser fator complicante para o paciente. (Figura 5)

Realizando-se a colonoscopia, 0s achados do exame ainda irdo estratificar o paciente em baixo, moderado e alto risco,
a depender do tipo histolégico do pdlipo, tamanho e quantidade, com alteracédo do intervalo de repeticdo do exame para 5 a 10
anos, 3 anos e 1 ano, respectivamente. Ainda dentre os grupos especiais, estdo aqueles especiais de alto risco: na histéria
familiar positiva - um parente 1°grau menor de 60 anos ou dois parentes de 1°grau com qualquer idade - iniciar aos 40 anos
ou 10 anos antes da idade de diagnéstico do parente mais novo com repeticdo do exame a cada 5 anos; na Sindrome de Lynch
iniciar aos 20-25 anos com repeticao a cada 1-2 anos; na Polipose Adenomatosa Familiar iniciar aos 10-15 anos com repeticao
anual; e nas Doencas Inflamatérias Intestinais iniciar apos 8-10 anos do diagnéstico com repeticao a cada 1-5 anos.”

Rev. Med. UFPR 4 (Supl 1) Edicao especial - Setembro de 2017 75



REVISTA MEDICA DA UFPR

BAIXO RISCO 50-75 ANOS

Sangue Oculto CADA 1 ANO

Colono Virtual CADA 5 ANOS
Sigmoidoscopia CADA 5 ANOS

Colonoscopia CADA 10 ANOS

o1

Figura 5. Resumo das indicacdes para o rastreamento do Cancer Colorretal.

CANCER DE PULMAO

Apeser de outros estudos ja terem tentado definir algum método de rastreio para o Cancer de Pulmao, somente em

2011, apés o National Lung Cancer Screening Trial, conseguiu-se obter dados para se consolidar sua indicacdo. Assim,
instituicbes como a ACS, o ACP, o NCCN e a USPSTF indicam para os pacientes com carga tabagica de pelo menos 30 anos-
maco, que ainda sejam tabagistas ativos ou tenham parado a menos de 15 anos, com idade entre 55 e 75 anos. (Figura 6)

0 exame de escolha do trial foi a tomografia computadorizada de baixa dosagem de térax anual, com beneficio

importante e menor exposicdo a radiacdo. Outros métodos como radiografia de térax e pesquisa de escarro ndo mostraram
reducdo de mortalidade. Contudo, é colocado que incentivar a parar de fumar é ainda o melhor método para diminuicdo de
risco para o cancer de pulmao. Desse modo, a USPSTF ainda acrescenta que apds 15 anos desde a interrupgao do tabagismo é
possivel parar o rastreio anual desses pacientes.8

30 anos-mago
Ativo ou <15 anos
TC Térax Baixa Dose

55-75 ANOS

CADA 1 ANO

Figura 6. Resumo das indicagdes para o rastreamento do Cancer de Pulmao.
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INTRODUCAO

A Sindrome de Lise Tumoral (SLT) € uma sindrome que ocorre devido a lise celular maci¢a de células tumorais com
liberagao do conteldo intracelular, composto principalmente por potassio, fosfato e acidos nucléicos, no espaco extracelular e,
consequentemente, na corrente sanguinea, numa taxa superior a capacidade dos tlbulos renais de clarear estas substancias.
(1)

A SLT estd mais relacionada a neoplasias hematolégicas, principalmente relacionadas a Linfoma de Burkitt e
Leucemia Linfoblastica Aguda, que tem maior taxa de proliferagao celular e resposta vertiginosa a quimioterapia. Contudo, pode
ocorrer em qualquer tipo de neoplasia e mesmo sem terapia antineoplasica (1). Fatores clinicos que influenciam na
probabilidade clinica para Sindrome de Lise Tumoral sdo:

e Taxa de proliferagao celular da neoplasia.
e (Citotoxicidade relacionada a terapia anti-neoplasica.
e  Funcao Renal prévia, uso de medicagdes nefrotéxicas, grau de hidratacao do paciente.

e  Presenca de Massa Bulky relacionada ao tumor.

DIAGNOSTICO

Esta sindrome tem uma caracterizagao clinica e laboratorial bem definida (1,2). Os critérios laboratoriais e sdo

apresentados na tabela abaixo.
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TABELA 1.: Critérios laboratoriais e clinicos para SLT.

Critérios para SLT
Laboratorial

Critérios Para SLT Clinica

Hiperuricemia (Acido Urico >
8)

Disritmia Cardiaca

Hipercalemia (K > 6)

Crises Convulsivas

Hiperfosfatemia> 4,5)

Insuficiéncia Renal Aguda

Hipocalcemia Ca corrigido <
7,00uCai<1,12.

Hipocalcemia Sintomatica

Presenca de 2/4 critério sdo

necessarios para o diagndstico.

Presenca de 2/4 critérios

laboratoriais associado a um critério

clinico para o diagnéstico.

(FONTE: (2))

PROFILAXIA E TRATAMENTO

A profilaxia para Sindrome de Lise Tumoral deve ser avaliada em todos os pacientes que irao se submeter a uma
terapia antineoplasica. Pode-se utilizar diversos critérios de estratificacdo, sendo o mais utilizado o publicado por CAIRO, et. al,
2010. (1) De acordo com os graus de risco para Sindrome de Lise Tumoral, existem medidas que devem ser realizadas para a
profilxia da SLT, que se baseia em manutencao de euvolemia, profilaxia da hiperuricemia e monitorizagao clinica e laboratorial

para complicacoes. (3,4) Os esquemas de profilaxia estao indicados conforme a tabela abaixo.

Uma vez que a sindrome clinica ou laboratorial se instala, o tratamento deve ser instituido rapidamente e a terapia
deve se concentrar em aumentar o clareamento das substancias que estdo se acumulando, que ocorre principalmente por via
renal. (3,4,5). As medidas entao se concentram em aumentar o débito urinario, monitorizacao cardiaca, vigilancia laboratorial
freqliente para hipercalemia, hipocalcemia, hiperuricemia, hiperfosfatemia e uso de Rasburicase, que se disponivel, esta

indicado. (4,5). Em locais em que a Rasburicase ndo esta disponivel pode-se utilizar Alopurinol. (6)

A profilaxia, diagnéstico e conduta no caso de diagnéstico de Sindrome de Lise Tumoral estdo esquematizadas na

tabela abaixo:
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Sindrome de Lise
Tumoral

|

'

Critérios de Cairo e Bishop
Critérios Laboratoriais - Presenca de 2/4:
1. Acido Urico > 8 mg/dl
2. Hiperfosfatemia P > 4,5
3. Hipercalemia K > 6,5
4. Cacorrigido<7,0ouCai<1,12.

Critérios Clinicos - 2/4 critérios
laboratoriais @ um ou mais dos abaixo:
1. Disritmia Cardiaca (K, Ca)

2. Crises Convulsivas (Ca)
3.Insuficiéncia Renal Aguda

'

Profilaxia - Estratitificar Risco

‘_J

|—l

Baixo Risco Médio Risco Alto Risco

A y y
1. Manter 1. Monitorizagao 1. Monitorizacdo
Euvolemia 2. Laboratério 2. Laboratério
2. Sem Diario 2x/dia.

Laboratério 3.
Alopurinol ndo
indicado

3. Hidratagao
vigorosa a fim de
manter

DU >100ml/hora

3. Hidratagao
vigorosa a fim de
manter DU
>100ml/hora

4. Hipocalcemia Sintomatica 4. Alopurinol 4. Rasburicase
100mg/m2 0,2 mg/kg IV/dia
8/8horas. até 5d.

Conduta: Indicacdes de Dialise: Particularidades:
1. Internagao em Terapia Intensiva
2. Monitorizagao Cardiaca Continua.
3. Monitorar Débito Urinario.

3. Monitorar Acido Urico, Eletroélitos,

Creatinina 6/6 horas.

1. Oligo/andria.

2. Hipevolemia.

3. Acidose.

4. Hipercalemia Refrataria.
5. Hipocalcemia Sintomatica

1. Hipocalcemia
sintomatica - repor
Célcio para manter nivel
no limite inferior da

4. Dieta Pobre em Potassio e Fosfato. induzida por hiperfosfatemia. normalidade.
5. Hiperhidratag&o Profilatica - alvo 2500 a 6. Produto Calcio-Fésforo > 70.| |2. Alcalinizagao urinaria
3000ml/m2 e débito urinario de - Nao indicado!

80-100ml/hora.

6. Rasburicase 0,2mg/kg IV 24/24hrs por
até 5 dias.

7. Corrigir Distarbios Hidroeletroliticos.
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INTRODUCAO

Pacientes oncoldgicos recebendo terapia antineoplasica apresentam risco aumentado de infeccdes, devido a duas
caracteristicas principais: imunossupressao e efeitos da quimioterapia na mucosa do trato gastrointestinal. A imunossupressao
deve-se tanto a doenca de base quanto a efeitos diretos das medicagdes, causando reducdo qualitativa e quantitativa dos
neutréfilos. J& a mucosite predispde a translocacdo de bactérias e fungos do trato gastrointestinal, sendo a causa da maior
parte dos episédios de neutropenia febril. Devido ao impacto no sistema imune, a febre pode ser o primeiro e Unico sinal de
infecgao nesta populagao de pacientes. Deve ser reconhecida e tratada com rapidez, para evitar a progressao para sepse e
Obito. Ocorre em 10-50% dos pacientes em quimioterapia para tumores sélidos e em mais de 80% das neoplasias
hematolégicas, em um ciclo ou mais.

DEFINICOES

- Febre: temperatura oral > 38,3 °C em uma Unica aferigdo ou > 38 °C sustentada por pelo menos uma hora.
- Neutropenia:
- Leve: Neutréfilos > 1000 e < 1500 cels/microL
- Moderada: Neutréfilos > 500 e < 1000 cels/microL
- Grave: < 500 cels/microL (ou expectativa de que esteja em tais niveis em 48h)
Para a definigao de neutropenia febril, utiliza-se a classificagao de neutropenia grave. O risco de infecgao aumenta quanto mais
baixa a contagem de neutréfilos e quanto maior o tempo de duracao da neutropenia (principalmente se maior que 7 dias).
Define-se neutropenia prolongada quando a duragdo € superior a 7 dias.
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-Hemocultura positiva para gram-positivo, antes da
identificacdo do patdgeno
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Figura 1: Protocolo de atendimento inicial ao paciente neutropénico febril
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ABORDAGEM INICIAL
1.  ANAMNESE / EXAME FiSICO

Sabe-se que, na maior parte dos casos de neutropenia febril, o foco ndo é identificado. No entanto, deve ser feita uma
revisao de sistemas detalhada, na tentativa de identificar o possivel local de infecgao. E importante pesquisar sobre profilaxias,
colonizagao, infeccdes prévias e causas nao infecciosas de febre (como transfusdes sanguineas). Ao exame fisico, deve-se
atentar principalmente para pulmoes, orofaringe, abdome, locais de insercao de cateteres (principalmente cateteres centrais),
pele, mucosas e regido perianal (sem realizacdo de toque retal). Como os sinais e sintomas estdo atenuados ou até
inexistentes devido a neutropenia, deve-se estar atento para o menor sinal de infecgao.

2. EXAMES COMPLEMENTARES

- Hemoculturas: 2 pares de hemoculturas (aer6bios e anaerébios), com 10ml em cada frasco. Se o paciente possuir
cateter venoso central, € necessario coletar um par de cada Iimen do cateter e um par de puncao periférica. Se o
paciente persistir com febre apés 2 dias de antibioticoterapia empirica, ou se apresentar novo episédio de febre apds
a defervescéncia, mais dois pares devem ser coletados.

- Outras culturas: devem ser guiadas pela clinica e/ou fatores de risco individuais de cada paciente.

- Hemograma, funcdo hepatica, funcao renal, eletrélitos: monitorizacdo da contagem de neutrofilos, ajuste de doses de
antibidticos e monitorizacdo de toxicidade das medicacdes administradas.

- Exames de imagem: guiados pela histéria e exame fisico.

3. CLASSIFICACAO DE RISCO

Avaliagao da gravidade e possibilidade de tratamento extra-hospitalar, utilizando critérios clinicos e/ou escore MASCC:

CARACTERISTICA ESCORE
Sintomas clinicos

- Ausentes ou leves 5

- Moderados 3
Auséncia de hipotensdo (PAS > 90mmHg) 5
Auséncia de doenga pulmonar obstrutiva cronica 4
Tumor sélido ou neoplasia hematoldgica sem infecgdo flngica prévia 4
Auséncia de desidratacao 3
Inicio da febre em domicilio 3
Idade < 60 anos 2

Tabela 1: Escore MASCC (Multinational Association of Supportive Care in. Cancer). > 21 pontos: paciente com baixo risco de
complicacoes.

TRATAMENTO

Em todos os pacientes neutropénicos febris, antibioticoterapia de amplo espectro deve ser iniciada imediatamente apos
a coleta de culturas e antes de qualquer outra investigacao adicional. Deve ser iniciada em até 60min da triagem do paciente.
Mesmo quando ja existir algum patégeno conhecido, o esquema deve permanecer de amplo espectro, para cobrir outros
possiveis patégenos. Conforme dados clinicos e resultados de culturas, a terapia devera ser ajustada ao longo do tratamento.
0 antibiético deve ser mantido até atingir a contagem de pelo menos 500 neutréfilos. Em caso de infecgdo documentada, a
duragao do tratamento pode se estender, conforme o local e o agente.
ANTIBIOTICOTERAPIA INICIAL
1.1. ALTO RISCO

0 tratamento deve ser realizado com antibioticoterapia intravenosa em regime hospitalar. Inicialmente deve-se utilizar
monoterapia com um beta-lactdmico com atividade anti-pseudomonas, como cefepime, meropenem ou piperacilina-
tazobactam. E importante cobrir gram-negativos de forma ampla por sua viruléncia e associagao com sepse.
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Apesar da maior parte das infeccdes bacterianas ser causada por bactérias gram positivas, a maioria elas é causada por
estafilococos coagulase negativo, que raramente causam rapida deterioragdo clinica. Desta forma, ndo é necessario iniciar
vancomicina (ou outro agente ativo contra gram-positivos) no atendimento inicial, a menos que o paciente preencha os
seguintes critérios:

- Instabilidade hemodindmica ou outra evidéncia de sepse grave

- Pneumonia documentada radiograficamente

- Hemocultura positiva para gram-positivo, antes da identificagdo do patégeno

- Suspeita de infeccao relacionada a cateter

- Infecgao de pele ou partes moles

- Colonizagao por MRSA (S. aureus resistente a meticilina) ou VRE (enterococcus resistente a vancomicina)

Se vancomicina ou outra droga ativa contra gram-positivos for adicionada por motivos clinicos, porém sem identificagcao
em culturas em 2 ou 3 dias, a mesma deve ser descontinuada. Em pacientes com fatores de risco para germes
multirresistentes (colonizacao, infeccao prévia ou internamento em hospital com alta prevaléncia), deve-se ajustar a terapia de
acordo com a bactéria em questao (ex. VRE - linezolida ou daptomicina; KPC - polimixina ou tigeciclina).

1.2. BAIXO RISCO

0 uso de antibiéticos orais s6 deve ser considerado se o paciente preencher todos os critérios de baixo risco. O tratamento
de escolha é atualmente ciprofloxacino associado a amoxicilina + clavulanato. Ciprofloxacino como monoterapia em geral nao
deve ser utilizado devido a baixa cobertura de germes gram positivos. Levofloxacino possui melhor perfil contra gram positivos,
porém com menor acdo anti-pseudomonas (que aparenta ser maior com a dose de 750mg diariamente). Deve-se assegurar que
0 paciente tenha boa absor¢do gastrointestinal, acesso ao servigo de salde em periodo integral, com domicilio a menos de 1h e
possibilidade de internamento para terapia intravenosa de amplo espectro em caso de piora clinica ou manutencao da febre.

FEBRE PERSISTENTE
1.3. AMPLIAGAO DO ESPECTRO ANTIBIOTICO

Pacientes de baixo risco: se persistirem com febre apds 48h do inicio da terapia empirica oral, devem ser internados e
manejados como pacientes de alto risco. Se o paciente mantiver-se febril porém com estabilidade hemodinamica, nao ha
necessidade de troca de medicagao. No entanto, pacientes instaveis apés as doses iniciais, devem ter a cobertura ampliada
para gram-negativos resistentes, gram-positivos, anaerébios e fungos.

1.4.  ANTIFUNGICOS

A febre pode ser o Unico sinal de uma infecgdo flingica invasiva. Desta forma, a abordagem empirica é realizada para
prevenir atrasos no tratamento. Se o paciente nao estava em uso de profilaxia: pensar inicialmente em candidemia. Se estava
em uso de fluconazol: pensar em candida resistente a fluconazol (krusei, glabrata) ou infeccdo por fungo filamentoso -
tratamento com anfotericina B, voriconazol, posaconazol ou equinocandinas. A terapia preemptiva consiste em inicar
antifingico apenas quando houver evidéncia laboratorial (ex. galactomanana) ou de imagem de infec¢do flingica. Deve ser
utilizada apenas em pacientes estaveis.
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INTRODUCAO

A Sindrome da Anglstia Respiratéria Aguda (SARA) foi descrita em 1967 por David Ashbaugh em pacientes que se
apresentavam com quadro clinico de taquidispneia, infiltrados no raio-X (RX) e cianose refrataria a oxigénio (1. Desde entao
mesmo com o aumento do entendimento da fisiopatologia, diagnéstico, fatores relacionados, formas e terapias disponiveis,
ainda sim esta patologia é apresentada a nés como um desafio 2. Em poucas palavras trata-se de uma causa de insuficiéncia
respiratéria hipoxémica aguda relacionado a diversos insultos pulmonares ou ndo, que geram edema agudo de pulmao de
etiologia nao cardiogénica ou desencadeada por hipervolemia ©3).

EPIDEMIOLOGIA

A incidéncia anual de SARA encontra-se proximo de 78 pessoas a cada 100.000 no Estados Unidos e Europa, e um
pouco abaixo nos poucos estudos nacionais 4.5). Extrapolando o dado para a populagao Curitibana, aproximadamente 1500
casos-ano . SARA foi encontrada em 10% dos pacientes admitidos em UTIs e entre 17,8 e 23% dos pacientes que se
encontram em ventilagdo mecéanica (VM) @- A mortalidade geral é de 33-40% sendo que de acordo com a estratificacdo de
gravidades (leve, moderada, grave) possui mortalidade de 35%, 40% e 46%, respectivamente (24). O reconhecimento pelos
médicos é inferior ao desejado, sendo reconhecida em apenas 34% dos casos em que o paciente preencheu critérios, e nao
mais que 78% das vezes durante toda a estadia do paciente no hospital, mesmo nos casos mais graves; tendo impacto
negativo direto em relacao a terapia estabelecida ao paciente e ao desfecho da doencga ).

FISIOPATOLOGIA

Diversos insultos relacionados a diante causam uma cascata inflamatéria que geram recrutamento de neutrofilos que
por fim liberam diversos mediadores toxicos causando danos ao endotélio vascular pulmonar e ao epitélio alveolar, gerando um
exsudato dentro do alvéolo e por fim colapso do mesmo (). O resultado é um distirbio da relagao ventilacao-perfusao (distlrbio
V/Q) tipo shunt parenquimatoso pulmonar, explicando ao menos em parte a hipoxemia vista nesses pacientes (7.8). Outra
caracteristica da SARA é a reducdo da complacéncia pulmonar estéatica (Cstat = AV/AP, <50ml/cmH20), explicando porque
pequenos volumes administrados aos pacientes geram grandes pressoes alveolares (7:8), Observando a bidpsia de pacientes
que foram a 6bito o achado mais frequente foi o dano alveolar difuso (DAD) em 45%, porém este achado nao se traduz como
um padrao ouro para a doenca em questao, como durante algum tempo foi pensado. ©)

ETIOLOGIAS E FATORES DE RISCO

Indmeras patologias e situagdes tem correlagdo com a SARA, especialmente pneumonias (bacterianas e virais),
aspiracgao (alimentar ou ndo), choque nao cardiogénico, sepse de foco pulmonar ou ndo - estes listados até aqui perfazem um
total de 80-85% dos insultos relacionados a SARA. Outros sao: trauma (especialmente politraumas), grandes queimados,
inalacao de fumaca, quase afogamento, transfusao sanguinea (desde portando-se como fator de risco até quadros dramaticos
do tipo TRALI - Transfusion Related Acute Lung Injury), injdria pulmonar aguda hiperoxica (HALI), leptospirose, pancreatite, uso
de circulagao extracorpérea (CEC) e cirurgias toracicas, drogas (aspirina, cocaina, opioides, clorpromazina, levomepromazina,
triciclicos, alguns quimioterapicos, nitrofurantoina, dentre outros), embolia aérea e aminiética, edema pulmonar neurogénico,
tuberculose miliar, transplantados sélidos e TMO (transplante de medula dssea), etilismo, tabagismo, obesidade, predisposicao
genética.
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APRESENTACAO DA DOENCA

Na clinica observamos sinais e sintomas de uma insuficiéncia respiratéria aguda (IRA) (taquidispneia, insaturacao,
esforgo respiratério, agitagao, cianose e taquicardia) e de edema pulmonar (crepitantes bilaterais), no prazo de até 1 semana
do possivel insulto. Laboratorialmente é visto hipoxemia, alcalose respiratéria aguda e aumento do gradiente alveoloarterial (20),
Na imagem, habitualmente RX, percebe-se o infiltrado alveolar difuso bilateral mais ou menos homogéneas nao explicadas por
derrame pleural, atelectasias ou ndédulos (1. A tomografia computadorizada (TC) cada vez mais utilizada no nosso meio
também nos apresenta os mesmos achados (com nomenclaturas diferentes, ex: opacidades em vidro-fosco coalescentes)
porém com mais definigdo e mostrando sua distribuicdo mais dorsal e basal das regides pulmonares (1),

DIAGNOSTICO E ESTRATIFICACAO

Da suspeita a confirmagao diagndstica nosso raciocinio deve passar pela suspeita clinico-laboratorial-radiolégica,
identificagdo de possivel fator de risco e/ou etiologia, exclusdo de diagnésticos diferenciais (abordado no tépico a seguir) e por
fim aplicacdo dos critérios de Berlin (quadro 1), sendo que os quatro itens sdo obrigatérios. Especial atengado deve ser dada a
relacao PaO2/FiO2 (relacao entre a pressao parcial arterial de oxigénio e a fragao inspirada de oxigénio) que deve ser menor ou
igual a 300 mmHg e nos ajuda a estratificar a gravidade (relacionado a mortalidade) e nos guiar quanto a terapéutica ().

|
The Berlin Definition of Acute Respiratory Distress Syndrome

Timing Within 1 week of a known clinical insult or new or worsening respiratory
symptoms

Chest imaging Bilateral opacities —not fully explained by effusions, lobar/lung collapse, or
nodules

Crigin of edema Respiratory failure not fully explained by cardiac failure or fluid overload

Need objective assessment (eg, echocardiography) to exclude hydrostatic
edema if no risk factor present

Oxygenation
Mild 200 mm Hg < Pa0,/Fio, < 300 mm Hg with PEEP cr CPAP =5 cm H,0O
Moderate 100 mm Hg < Pao,/Fio, = 200 mm Hg with PEEP =5 cm H,0O
Severe Pao,/Flo, = 100 mm Hg with PEEP =5 ¢m H;O

Quadro 1: Critérios de Berlin (3)

DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS

Como dito anteriormente, parte do raciocinio do diagnéstico de SARA passa pela exclusdo de outras causas de IRA e
infiltrados no RX. Os principais sao: edema agudo de pulmao cardiogénico, exacerbacao ou progressao de uma doenca
pulmonar intersticial, hemorragia alveolar difusa e neoplasias. A exclusdo destes diagndsticos serad dada principalmente pela
histéria pregressa e atual do paciente, exames de imagem e métodos complementares (eletrocardiograma, ecocardiograma).
Neste momento dados negativos como auséncia de ortopneia, dispneia paroxistica noturna e edema de membros inferiores,
auséncia de cardiomegalia e do padrdo de infiltrado em asa de borboleta, eletrocardiograma sem sinais de sobrecarga de
camaras, ecocardiograma com uma fracao de eje¢ao normal ou quase normal nos ajudam por exemplo a afastar o principal
diagnéstico diferencial, edema agudo de pulmao cardiogénico (10),

PROGNOSTICO

A maior parte dos pacientes ndo vao a 6bito devido a disfungdo respiratéria e sim decorrente da causa da SARA ou
complicacdes associadas a internagao. Diversos preditores de morbidade/mortalidade foram identificados: idade, gravidade,
uso prévio de alcool, DAD na bibpsia, corticoterapia prévia, infeccdo, intubagao tardia, receber transfusao, balanco hidrico
positivo, hipercapnia, manejo pelo ndo intensivista. Apds 5 anos os principais achados foram distirbios cognitivos (55%) e
psiquiatricos (62%), ja a espirometria e capacidade fisica foi identificada como normal ou quase-normal. Em exames de imagem
foi encontrado um moderado ndmero de leves achados tomograficos sem relevancia clinica. (2 12, 13)

TRATAMENTO

Aqui abordaremos tépicos como intubacao orotraqueal (I0T), VM, medias de suporte e medidas adicionais. A indicagao
de IOT nestes pacientes parte de uma analise multifatorial entre manutengdo da via aérea, oxigenacado, ventilacdo e
antecipagao do curso da doenca ou do futuro de procedimentos ao qual o paciente serd submetido (4.
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TRATAMENTO: VENTILACAO INVASIVA E NAO INVASIVA

Quanto a VM devemos escolher entre uma das duas estratégias que serao apresentadas aqui de maneira sucinta nos
proximos dois paragrafos, atualmente sem preferéncia por uma ou outra, ambas tém redugao da mortalidade e do tempo de
VM comparados a outras estratégias (15. 21),

Ventilagao protetora (estratégia ARDSNet): trata-se de uma ventilacdo que preconiza o uso de baixo volume corrente
(4-8 ml/Kg, do peso predito pela altura do paciente) em modo volume controlado (VCV), com frequéncias respiratérias (FR)
entre 20 e 35 mrpm, fluxo inspiratério entre 40-60 L/min, definicdo de PEEP (Positive End-Expiratory Pressure) e FiO2 conforme
tabela fixa (quadro 2). Objetivando pressao de platé <30cmH20, volume minuto suficiente para PaCO2 <80mmHg, pH>7,20,
PaO2 55-80mmHg e/ou saturacao de 88-95%. As principais complicacoes que podem surgir sao auto-PEEP e acidose
respiratéria pela retencdo de CO2 - porém aceita-se uma hipercapnia até os limites definidos anteriormente, hipercapnia
permissiva (16.17,18),

FiO, 03 04 04 05 05 06 0.7 0.7 07 0.8 09 09 09 1.0
PEEP 5 5 8 8 10 10 10 12 14 14 14 16 18 18-24

Ventilagdo com pulmao aberto (estratégia OpenlLung): ventilagdo realizada em modo controlado por pressao (PCV)
suficiente para resultar em aproximadamente 6ml/Kg (peso predito para altura) de volume corrente, FR entre 20 e 35 mrpm. O
grande diferencial desta estratégia é a forma como selecionaremos a PEEP e a FiO2 dos pacientes. A PEEP sera ajustada
conforme uma de duas técnicas: método de recrutando e titulagdo decremental (PEEP-Complacéncia) ou método da curva
pressdo X volume com inflexdo inferior (24 25), Foge ao presente texto explicar a técnica como ambos sdo realizados, porém
como resultado obteremos uma PEEP dita “ideal” para aquele paciente naquele momento, habitualmente entre 12 e 24 cmH20
- valores invariavelmente maiores que na estratégia anterior (ARDSNet)(17). Ja a FiO2 serd a menor possivel para manter a de
Pa02 entre 60-100mmHg. Outros objetivos sdo Ppico < 40cmH20 e driving pressure (AP = PPlaté - PEEPTotal) < 15cmH20. Uma
vantagem desta estratégia sobre a anterior € melhor oxigenagcéao, menor necessidade de terapias de resgate e menor tempo de
ventilagdo mecénica, porém sem superioridade quanto a mortalidade. As principais complicagoes continuam sendo acidose
respiratéria e auto-PEEP, mas aqui também surge de maneira mais consistente o risco de barotrauma e hiperdistensao alveolar
(resultando em redugao do débito cardiaco). (19,20, 22, 23)

Eventualmente pode ser necessario algumas manobras na VM para otimizar a oxigenacado ou apés a desconexao do
circuito do ventilador, manobras estas conhecidas como recrutamento alveolar. Tradicionalmente aplica-se uma PEEP entre 35-
40 cmH20 por 30-40 segundos sob PCV com P de 15cmH20, FR 10, I:E 1.1. Contraindica-se em caso de instabilidade
hemodinamica, barotrauma atual, hipertensao intracraniana. Importante reconhecer que nao altera a mortalidade destes
pacientes. (26)

A ventilagao nao invasiva (VNI) é indicada apenas para aqueles pacientes que ndo necessitam de |OT imediatamente,
cooperativos, estaveis hemodinamicamente, sem grandes disfuncdes de outros 6rgaos, com relagdo PaO2/Fi02>150mmHg,
facilmente oxigenados em outros modos de oxigénio suplementar. Uma das formas de ventilar estes pacientes seria em modo
de pressao de suporte de 8 a 20 cmH20, PEEP de 4 a 10 cmH20 com a FiO2 menor possivel. Observar por até 1 hora os
parametros de conforto, FR e relacdo PaO2/FiO2 para decisdao - se falha indica IOT (até mesmo antes do fim da 12 hora), se
houver melhora manter por 24-48h e apos isto se sob pardmetros minimos iniciar periodos de 15 minutos sem VNI e observar
resposta. A VNI quando bem indicada e comparada a outros métodos de oferta de 02 que nao VM foi superior em afastar o
paciente de IOT. (27.28)

Outras complicacoes da VM devem ser observadas e procuradas ativamente: barotrauma/volutrauma (pneumotérax,
pneumomediastino, pneumoperitonio, enfisema subcutaneo, enfisema intersticial pulmonar, pneumopericardio, embolismo
aéreo), atelectrauma, infecgbes do trato respiratério, disfuncdo diafragmatica e aquelas relacionadas ao uso de altas dos de
FiO2 (principalmente DAD e atelectasias de absorcao). (29)

TRATAMENTO: MEDIDAS SUPORTIVAS

Como qualquer paciente critico devemos estar atento a diversos topicos que cercam as funcoes basicas do paciente,
na SARA nao é diferente. A sedacao aumenta a tolerabilidade a VM, conforto do pacientes e reducao do consumo de O2, mas
deve ser usada objetivando se possivel uma sedacao minima (RASS entre O e -1, Richmond Agitation-Sedation Scale) e com
despertares diarios 39. O manejo hemodindmico deve ser pautado e tendo como objetivos os seguintes aspectos: PAM >
60mmHg (pressao arterial média), débito urinario > 0,5 ml/kg/h, perfusdo adequada observada pela caracteristica de pele e
tempo de enchimento capilar menor que 2 segundos, PVC < 4 mmHg (como estimativa da volemia). A estratégia usada para
chegar a esses objetivos incluird uso de cristaloide, vasopressores, diuréticos como furosemida e inotrépicos como a
dobutamina (31 32), Controle glicémico idealmente entre 140 e 180 mg/dL é preconizado com uso de insulina regular e glicose
endovenosa (33), Combater gastos desnecessarios de oxigénio com febre (antitérmico se necessario) ou dor (analgesia
adequada) (39, A nutricao deve ser iniciada via enteral assim que o quadro permitir, com baixos volumes inicialmente, levando
em consideracao o estado de grande catabolismo ao qual o paciente esta submetido (39. Nao ignorar os mdltiplos fatores de
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risco para tromboembolismo venoso e sangramento gastrointestinal e realizar medidas profilaticas medicamentosas também
(30), A transfusao apesar de ser um fator de risco ou causa da SARA pode ser indicara especialmente para pacientes com
hemoglobina menor que 7 g/dL a fim de otimizar a entrega de oxigénio aos tecidos. (34.35)

TRATAMENTO: MEDIDAS ADICIONAIS

O bloqueio neuromuscular (BNM) estéd indicado para pacientes com relacdo PaO2/Fi02 < 120mmHg e objetiva
melhorar a oxigenacao, reducao do tempo de VM e efeito protetor ao barotrauma. Deve ser iniciado ap6s 10T, analgesia e
sedacao adequada (RASS -5). A duracao deve de mais de 48 horas para atingir os resultados desejados (36.37),

A pronacdo deve realizada entre 12 a 24 horas apés a intubacdo para aqueles com PaO2/Fi02 <150mmHg e
Fi02>60% que mantém hipoxemia (PaO2<60mmHg) apesar de todas as medidas anteriores. Os desfechos sdo de melhor
oxigenacao e reducao da mortalidade. Normalmente a resposta (melhora da PaO2, aumento do complacéncia e reducao da
pressao de platd) é observada apds 30 a 60 minutos da medida. Deve ser mantida a posi¢do por mais de 16 horas por dia com
periodos em decubito ventral de descanso; no dia seguinte mantendo indicagao de pronagao este paciente deve ser submetido
a tal manobra até que a indicacao deixe de existir. Atencao deve ser dada durante a mudanca de posicao, especialmente com o
tubo orotraqueal bem como acessos vasculares, e apés como ECG dorsal, proclive leve, reposicionamento lateral discreto de 2
em 2 horas e aspiragoes de secreg¢des pulmonares mais frequentes conforme necessidade do paciente. Contraindicagdes que
devem ser avaliadas: PAM<65mmHg, sangramento pulmonar macigo, instabilidade de coluna vertebral, gestagao, hipertensao
intracraniana, cirurgias recentes, risco de morte iminente. (38)

Vasodilatadores inalatérios podem ser usados com objetivo de fazer vasodilatacdo nos vasos que sdo ventilados e
permitir assim aumentar a troca de gases. O Oxido nitrico (NO) e as prostaciclinas (Epoprostenol/lloprost) sdo as mais
estudadas. De fato, pode até melhorar a oxigenacdo, porém ndo ha reducdo da mortalidade, pode haver piora de quadros
renais (NO) e possui dificuldade técnica na utilizagdo (NO). A indicacdo € bem menos precisa que os métodos anteriores,
considerar em pacientes com hipoxemia mantida apesar das terapias anteriores. (39, 40, 41)

A ECMO-VV (extracorporeal membrane oxygenation, venovenous) € um dispositivo que conectada nestes casos a
circulagao venosa exclusivamente captando o sangue com alta concentragao de CO2 e baixa concentragao de O2 e devolve
sangue com caracteristicas arteriais, funcionando como um pulmao artificial. Esta indicado se PaO2/Fi02<150 mmHg sob FiO2
>90%, PaC02>90, apesar de todas as medidas executadas, em pacientes com doenca provavelmente reversivel e bom
progndstico se sobrevida. Assim que identificado tal cenario o paciente deve ser removido para hospital com disponibilidade do
equipamento. As principais complicacoes sao relacionadas ao cateter, tromboembolismo e sangramento devido a necessidade
de anticoagulacao plena. Estd documentado reducédo da mortalidade de 25 a 45% para estes graves enfermos. (42,43, 44)
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INTRODUCAO

Embora a prevencao de doencas infectocontagiosas através de programas de vacinagao esteja bem consolidada na
populacdo pediatrica, tal situacdo ainda ndo é verdadeira na populacdo adulta, especialmente entre os idosos.22 Dentre as
doencas imunopreviniveis com morbimortalidade significativa destacam-se as infecgdes pneumocécicas e por influenza.
Estudos americanos mostram que a incidéncia de doenca pneumocécica invasiva (DPI) é de 3,8 por 100mil habitantes em
pacientes entre 18 e 64 anos de idade e de 36,4 por 100 mil habitantes entre os maiores de 65 anos,3 chegando a 186 por
100mil quando associadas a fatores de risco como neoplasia hematolégica.4 Em relacdo a Influenza, dados do Ministério da
Saude mostram que em 2016 o pais notificou 12174 casos confirmados da doenga, com 2220 6bitos pelo virus, 70% destes
em pacientes com fator de risco (idosos, cardiopatas, diabéticos e pneumopatas).5

Apesar de estudos em paises desenvolvidos mostrarem que a cobertura da vacinagdo pneumocdécica e contra
Influenza na populagdo adulta tem aumentado®, as taxas de cobertura ainda sdo muito aquém da desejada, caracterizando
uma importante perda de oportunidade no que se refere a intervencgdes preventivas em populacoes vulneraveis.”8 Fatores que
influenciariam a baixa adesao ao programa vacinal entre adultos incluem baixo nivel socioeconémico, dificuldade de acesso aos
servigos de assisténcia a salde, poucas consultas médicas e falta de conhecimento de pacientes e profissionais de salde.®

VACINA PNEUMOCOCICA

O pneumococo € uma bactéria capsulada gram positiva que possui mais de 90 sorotipos. Apesar de colonizar a
nasofaringe de adultos saudaveis, é responsavel por grande parte dos casos de pneumonia comunitaria, otite média, e
infeccoes invasivas, como meningite e infeccdo de corrente sanguinea. ldosos e portadores de determinadas condigdes clinicas
sao mais propensos a infecgao pelo pneumococo e ao pior desfecho no caso de doencga pneumocécica.10 (quadro 1).

QUADRO 1: Fatores de risco para doenca e pior desfecho em doenca pneumocécica

Idade <2 anos ou =265 anos Tabagismo

Sexo masculino Drogadicao (crack e cocaina)

Doencas cardiovasculares Asplenia anatdémica ou funcional
Pneumopatia Imunossupressao

Nefropatia Transplante de medula ou érgao sélido
Hepatopatia Fistula liquérica

Diabetes Implante coclear

Etilismo Infeccao por influenza

Doenca neurolégica debilitante Trissomias

FONTE: os autores, 2017

Atualmente existem duas vacinas pneumocoécicas disponiveis para adultos no Brasil, a vacina pneumocédcica 23-
valente polissacaridea (VPP) e a vacina pneumocécica 13-valente conjugada (VPC). As caracteristicas de cada uma estao
descritas na tabela 1.
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TABELA 1: Caracteristicas das vacinas pneumocdcicas disponiveis para adultos no Brasil

POLISSACARIDEA 23- VALENTE CONJUGADA 13-VALENTE
N° SOROTIPOS 23 13
IMUNOGENICIDADE? Menor imunogenicidade; Maior imunogenicidade;
Resposta T-independente Resposta T-dependente
EFICACIA Doenga pneumocdcica invasiva Doenca pneumocdcica invasiva
(DPI): 74% (DPI): 75%
Pneumonia por sorotipo Pneumonia por sorotipo
vacinal: 73%12 vacinal: 46%13
CONTRAINDICAGOES Absoluta: Histéria de anafilaxia Absoluta: Histéria de anafilaxia
a vacina ou a componentes; a vacina ou a componentes;
Relativa: Sindrome  febril, Relativa: Sindrome  febril,
distarbios de coagulagao distdrbios de coagulagao
DISPONIBILIDADE Clinicas privadas, Clinica Privadas
Centro de Referéncia para
Imunolégicos Especiais (CRIE)

@ Estudos sugerem que a resposta imune apo6s 1 ano de vacinacao seja similar nas duas vacinas4.
FONTE: Os autores, 2017

As indicagOes e recomendacgdes sobre as vacinas pneumococicas no Brasil seguem as orientagées da Sociedade
Brasileira de Imunizagées (SBIM) em conjunto com a sociedade Brasileira de Geriatria e Gerontologia (SBGG) e sao
apresentadas na Figura 1.

=260 anos / Grupo de risco*

Sem VPP Com 1 VPP =5 anos Com2 VPP =5 anos .
S S S *Se (ltima
previa prévia previa VPP <65

anos

=2 meses =2 meses

=G-12 meses

=5 anos 1 dose

VPP

FIGURA 1: Esquema vacinal recomendado pela SBIM e SBGG para idosos e grupos de risco.

Grupo de risco: Hepatopatia, cardiopatia (com excecao de hipertensao arterial), pneumopatia, nefropatia, doenca
reumatolégica e neurolégica, neoplasia, imunossupresao, asplenia, imunodeficiéncia primaria, transplantados, DM, doenca de
depdsito, tabagismo, etilismo, trissomias implante coclear e fistula licérica.

FONTE: Os autores, 2017

A disponibilidade das vacinas pelo Sistema Unico de Salde (SUS) se restringe a VPP para as seguintes situacoes,
independentemente da idade: HIV/aids; asplenia anatémica ou funcional e doengas relacionadas; Pneumopatias cronicas,
exceto asma intermitente ou persistente leve; cardiopatias e nefropatias cronicas; transplantados de 6rgaos sélidos ou de
células-tronco hema - topoiéticas; imunodeficiéncias; diabetes mellitus; fistula liquérica; doencas neurolégicas cronicas
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incapacitantes; implante coclear; trissomias; hepatopatias crénicas; doencas de depdsito; indigenas; maiores de 60 anos
hospitalizados ou residentes em instituicées fechadas.1t

VACINA CONTRA INFLUENZA

0 virus da influenza circula predominantemente entre os meses de inverno e possui caracteristicas que facilitam a
mutagdo de suas cepas. Os tipos imunolégicos relevantes entre humanos sédo o Influenza A e B, sendo que o virus A possui
duas proteinas de superficie: hemaglutinina (H) e neuraminidase (N), que caracterizam cada cepa. Dentre estas, as principais
responsaveis pelas infecgdes entre humanos sdo A (HIN1) e A (H3N2).

A infecgao por influenza entre idosos ou pacientes com condigées especiais (quadro 2) é causa de grande
morbimortalidade quando evolui para complicagdes (pneumonia viral primaria ou pneumonia bacteriana secundaria), gerando
custos elevados ao sistema de saude.

QUADRO 2; Grupo de risco para infecao por Influenza e suas complicacoes.

Profissionais de salde >65 anos

Cardiopatia

Pneumopatia

Neoblasia Doenca renal cronica

Hepatopatia Diabetes mellitus

Hemoglobinopatia
Obesidade
Usudrios croénicos de AAS

Imunossupbressao

Gestantes

Doenca de dep6ésito

Fibrose cistica Implante coclear

Trissomia Asplenia

Doenca reumatolégica Transplantados

Doenca neurolégica incapacitante Etilismo

Tabagismo
FONTE: Os autores, 2017.

Fistula liquérica

Existem no mercado diversas formulagoes de vacinas contra influenza. No Brasil ha disponibilidade da vacina
trivalente inativada em dose padrdo no SUS e tri ou quadrivalente inativada em dose padrdo em clinicas particulares. Na tabela
2 sao descritas as duas principais vacinas disponiveis no mercado e suas caracteristicas.

TABELA 2: Vacinas contra influenza e suas caracteristicas.

Trivalente Inativada

Quadrivalente Inativada

COMPOSIGAO A/Michigan/45/2015 A/Michigan/45/2015
(HAN1)pdmO9 (HAN1)pdmO9
A/Hong Kong/4801/2014 (H3N2) A/Hong Kong/4801/2014 (H3N2)
B/Brisbane/60/2008 B/Brisbane/60/2008
B/Phuket/3073/2013
FREQUENCIA  DE Anual Anual

ADMINISTRACAO

DISPONIBILIDADE

SUS e Clinicas privadas

Clinicas privadas

EFICACIA 75% em <65 anos15 Semelhante a trivalente
60% em =65 anos16
CONTRAINDICAGCAO Anafilaxia a qualquer componente Anafilaxia a qualquer componente

da vacina; adiar na presenca de febre ou
distdrbios de coagulagdo; avaliar risco x
beneficio se SGB prévia

da vacina; adiar na presenca de febre ou
distdrbios de coagulagdo; avaliar risco x
beneficio se SGB prévia

FONTE: Os autores, 2017.

A vacina contra influenza é indicada para todos os maiores de 6 meses de idade, entretanto o SUS s6 disponibiliza
para as seguintes condicoes: criancas entre 6 meses e 5 anos, maiores de 60 anos, gestantes e puérperas, profissionais da
salide, pneumopatas (incluindo asma), cardiopatas, hepatopatas, nefropatas, usuarios cronicos de AAS, portadores de doenca
de depésito, fibrose cistica, diabetes, implantes cocleares ou trissomias e imunossuprimidos.t
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